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ACT: Aktive edilmis pihtilasma zamani (Activeted Clotting Time)
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1. OZET

KORONER ARTER BAYPAS GREFT CERRAHISINDE GELENEKSEL VE
MINi DEVRE (MECC) VUCUT DISI DOLASIM SISTEMLERININ SERUM
LAKTAT DUZEYINE ETKIiSI

Bu c¢alismada koroner arter baypas (KABG) ameliyatlarinda gelencksel ve mini
devre (MECC) viicut dis1 dolasim sistemlerinde serum laktat diizeylerini karsilastirip
doku perfiizyonuna etkisini degerlendirmeyi amacgladik. Calisma 2017-2018 yillar
arasinda Ahi Evren GoOglis Kalp ve Damar Cerrahisi Hastanesinde izole KABG
ameliyati olan 40 hasta {izerinde yapilmistir. Calisma gubumuz ejeksiyon fraksiyonu
(EF) % 40 ve tiizerinde olan, revize edilmemis hastalardan olusmaktadir. Ardigik
randomize hastalar, Grup 1 (n: 20) geleneksel grup ve Grup 2 (n: 20) MECC grubu
olmak tiizere iki gruba ayrildi. Bu ¢alisma retrospektif kesitsel bir ¢aligmadir. Veriler,
hazirlanan hasta veri takip formu ile toplanmistir. Veriler incelendiginde ACT diizeyi
grup 1’de 440,80 + 33,44 saniye ve grup 2’de 286,35 + 38,22 saniye (p<0,001)
bulunmustur. Drenaj grup 1°de 800 ml (min: 300 - max: 2000) iken grup 2’de 450 ml
(min: 300 - max: 1000) (p<0,001) istatiksel olarak anlamlidir. Gruplar arasinda
karsilastirmada MECC sistemde post-op. ve 3. giin serum laktat diizeyi daha dusiik
seviyede tespit edilmistir. MECC sisteminin viicut dis1 dolasimda kullanilmasina
bagli azalan serum laktat diizeyi doku perfiizyonunda geleneksel sistemden daha iyi
olduguna isaret etmektedir. MECC, KABG ameliyatlarinda doku perfiizyonu i¢in
glivenli bir perfiizyon teknigidir ve riskli hastalarda alternatif olarak kullanabilecek

bir yontemdir.

ANAHTAR KELIMELER: Centrifugal pompa, Ekstrakorporeal dolasim,

Kardiyopulmoner bypass, Koroner arter bypass, L-laktat dehidrogenaz.



2. ABSTRACT

EFFECT OF THE CONVENTIONEL AND MINI CYCLE (MECC)
EXTRACORPOREAL CIRCULATION SYSTEMS ON SERUM LACTATE
LEVEL DURING CORONARY ARTERY BYPASS SURGERY

In this study, we aimed to compare serum lactate levels in conventional and mini-
circuit (MECC) extracorporeal circulatory systems in coronary artery bypass graft
(CABG) operations and to evaluate the effect on tissue perfusion. The study was
performed on 40 patients with isolated CABG surgery in Ahi Evren Thoracic and
Cardiovascular Surgery Hospital between 2017-2018. Our study group consisted of
non-revised patients with ejection fraction (EF) % 40 and above. The consecutive
randomized patients were divided into two groups as Group 1 (n: 20) conventional
group and Group 2 (n: 20) MECC group. This study is a retrospective cross-sectional
study. Data were collected with prepared patient data follow-up form. When the data
were analyzed, the level of ACT was 440,80 + 33,44 seconds in group 1 and 286,35
+ 38,22 seconds in group 2 (p <0,001). Drainage was 800 ml in group 1 (min: 300-
max: 2000) whereas in group 2, 450 ml (min: 300 - max: 1000) (p <0.001) was
statistically significant. In the comparison between the groups, post-op. and day 3.
serum lactate levels were found to be lower in the MECC system. Decreased serum
lactate level due to the use of MECC system in extracorporeal circulation indicates
that tissue perfusion is better than conventional system. MECC is a safe perfusion
technique for tissue perfusion in CABG operations and is an alternative method for

risky patients.

KEY WORDS: Cardiopulmonary bypass, Centrifugal pumps, Coronary artery

bypass, Extracorporeal circulation, L-lactate dehydrogenase.



3. GIRIS VE AMAC

Acik kalp cerrahisinde operasyonun efektif olmasi i¢in cerrahi alanin kansiz ve
kalbin elektromekanik olarak sessiz olmasi gerekmektedir. Cerrahi operasyon i¢in
ideal kosullar global miyokardial iskemide yani aorta kros klemp konuldugu zaman
saglanir. Bu kosullar1 saglamak i¢in kalp ve akciger durdurulur. Akcigerin solunum
ve kalbin pompalama islevlerinin belirli bir siire zarfinda viicut disinda kalp-akciger
(pompa) makinesi ile siirdiiriilmesi olay1 kardiyopulmoner baypas (KPB) olarak
adlandirilmaktadir (1).

Kalpteki kan, hastanin venoz sisteminden alinip arteriyel sisteminden hastaya geri
verilir. Kan vendz kaniillerle yercekimi etkisiyle viicut disina vendz rezervuara
derene edilir. Vendz sistemden vendz rezervuara toplanan kan arteriyel pompa
basgligindan, 1s1 degistiriciden, oksijenatdrden ve arteriyel filtreden gecirilir. Burada
ama¢ kanin oksijen miktarini, 1sisin1 ayarlamak ve kana ge¢me ihtimali olan
partikiilleri filtrelemektir. Oksijenlendirilen kan pompanin itici giiciiyle tekrar
hastanin arteriyel sistemine arteriyel kaniillerle geri verilir. Ekstrakorporal dolagim
(EKD), KPB esnasinda viicut dist kan dolasiminin kalp akciger makinesi ile

gerceklestirilmesi olarak tanimlanmaktadir (2).

Kardiyopulmoner baypasda cerrahi travma, reperflizyon hasari, iskemi, heparin-
protamin kompleksi, kan 1s1sinin degisiklikleri, bagirsak endotoksinlerin yer degisimi
ve kontak sistemin aktivasyonu sonucu enflamasyon gelisir. Gelisen enflamasyona
bagli lokosit ve endotel hiicrelerinin aktive olmasi farkli organlarda hiicresel islev
bozukluklarina yol agar (3, 4). Ag¢ik kalp cerrahisinde kan endotel kapli olmayan
yiizeylerle siirekli temas halindedir. Kanin bu yapay yiizeylerle siirekli temasi
viicutta reaksiyonlar olusturur. Viicut, EKD sistemini yabanci kabul eder. Spesifik
immiin ve non-spesifik inflamatuar cevaplar olusur. Non-spesifik inflamatuar cevaba
bagli olarak gelisen reaksiyonlar sistemik inflamatuar yanit sendromunu (SIRS)

olusturur (1).



Klinikte bilinen SIRS semptomlar1 periferik vazodilatasyon, kapiller sizintiya bagl
gelisen voliim kaybi, miyokard fonksiyon bozuklugu ve coklu organ yetmezligi
semptomlari ile 6zetlenir (5, 6). Sistemik inflamutuar cevap agik kalp cerrahisinde
farkli faktorlerle aktive olarak coklu organ yetmezligine neden olabilir. SIRS agik
kalp cerrahisindeki postoperatif komplikasyonlarin nedenidir (3, 4). Kanama, 6dem,
enfeksiyon, solunum problemleri, organ yetmezligi, artan mortalite ve morbidite bu
komplikasyonlarin basinda gelir (1). Bu komplikasyonlardan kag¢inmak i¢in off-
pump koroner arter baypas bir segcenek olsa da tiim agik kalp prosediirlerinin
yapilmasina izin vermez (7). Giiniimiizde ag¢ik kalp cerrahisinde geleneksel viicut dig1
dolasim sistemleri modifiye edilerek inflamatuar yanit ve buna bagli gelisen
komplikasyonlar azaltilmaya ¢alisilmaktadir. Gegtigimiz 10 yil i¢inde bir¢ok bilimsel
ve teknik gelisme ile agik kalp cerrahisinde mini devre (MECC) sistemini kullanimi

yayginlagsmaya baglamistir (8).

MECC sisteminde yapay tubing set uzunlugu azaltilip kan-hava ara yiizeyi
smirlandirilarak sistemik inflamatuar cevap azaltilir (7). MECC sisteminin heparin
kapli olmasi sebebiyle biyouyumu gelencksel sisteme gore daha fazladir (9, 10).
MECC sisteminin diger avantajlar1 KPB sirasinda geleneksel sisteme gore daha az
hemodiliisyon nedeniyle yiiksek hemotokrit degerinin korunmasi, daha az kan ve kan
tirinlerinin kullanilmasi, daha az postoperatif kanama olmasi, akciger ve miyokard
doku hasarinin daha az olmasi sayilabilinir (11, 12). Bu avantajlart MECC sistemini
geleneksel sisteme gore doku perfiizyonunda daha efektif hale getirmektedir. Bu
calisma doku perfiizyonunu degerlendirmek amaciyla geleneksel ve MECC viicut
dist dolagim sistemlerinin serum laktat diizeyine etkisinin karsilagtirilmali olarak

arastirmak amaciyla yapilmistir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Tarihce

Fizyologlar 19. yiizyilin sonuna dogru 6limden sonra dokulari kan ile perfiize ederek
fonksiyonlarmin geri kazanilabilecegini buldular (13). Alexis Carrel ve Charles
Lindberg 1935 yilinda bir kedinin troid bezini 18 giin boyunca perflize etmislerdir.
Gruber ve Von Frey 1885 yilinda ilk oksijenatér denemesini donen bir silindir i¢ine
yerlestirilen ince bir filmin iizerinden kanin akmasiyla olabilecegini soylemislerdir.
1895 wyilinda Jakobi bir hayvan akcigerinden kant mekanik olarak gegirip
oksijenlendirmeyi denemistir. 1926 senesinde ise Terebisky ve Brukhonenko eksize
edilen bir hayvan akcigeri ve iki pompa ile gelistirdikleri makineyle dnce izole organ

sonra hayvanin tamamini perfiize edebilmislerdir (14).

Kalp-akciger makinesinin temel gereksinimi olan heparin kesfi agik kalp cerrahisinin
onemli olaylarindan Dbiridir. Jay Mclean 1915 yilinda plazma koagiilasyonunu
geciktiren heparini bulmustur (15). Tip Fakiiltesi 6grencisi Jay Mclean’in heparin
molekiiliinii bulmasiyla kanin pihtilasmasi 6nlenebilmis ve agik kalp cerrahisinde

ekstrakorporal dolagimi saglamak miimkiin hale gelebilmistir.

Dr. John Gibbon’un 1931 yilinda masif pulmoner emboli nedeniyle kaybedilen
hastas1 i¢in kardiyopulmoner fonksiyonlarin ekstrakorporal dolagimla kontrol altina
alabilme fikri kalp akciger makinesinin temelini olusturmustur. Dr. Gibbon bundan
sonraki 20 yilda ekstrakorporal dolagim destek tinitesini gelistirmek i¢in ugragmistir.
Dr. Gibbon 1937 yilinda yasamin devamliligimin yapay kalp ve akciger ile
saglanabilecegini yaymlamistir. Gibbon II. Diinya savasi yiiziinden ¢aligmalarina ara
vermistir. Aym zamanlarda Italya’da Mario Dogliotti mediasten tiimérii parsiyel
baypasla rezeke etmis olsada kalp-akciger makinesini agik kalp cerrahisinde
kullanmamistir. Kalp akciger makinesinin klinikte ilk defa 1951 yilinda Clerence
Dennis Minneapolis’te ASD’li kiz ¢ocugunda denemistir. Dennis g¢ocugu kalp-
akciger makinesine basarili bir sekilde baglamis fakat cerrahi komplikasyonlar

sebebiyle hastay1 kaybetmistir. Forrest Dodrill 1952 yilinda sol baypas ile mitral



kapak replasmani yapmak amaciyla mekanik pompa kullanarak sol baypasi ve
pulmoner stenoz onarimi igin sag baypasi basari ile gergeklestiren ilk kisidir. Dodrill
5’i hayatta kalan 13 hastasinda 1952-1954 yillar1 arasinda Dodrill-Generall Motors
makinesini kullanmistir. Aynm1 donemlerde kalbi durdurmak amaciyla hipotermi
kullanilmistir. {lk olarak 1950 yilinda hipotermi ile kopeklerde miyokardial
korumanin miimkiin oldugu fikrini Bigelow bulmustur (16). 20 C’ye sogutulan 20
kopegin dolasimlarin1 15 dakika durdurmus, 11 tanesine kardiyotomi yapmus,
kopeklerden 6’s1 sag kalmistir (16). John Lewis 1952 yilinda 5 yasindaki ¢ocukta
hipotermi ile ASD kapatmistir. II. Diinya savasindan sonra Gibbon, IBM
laboratuarinda kalp-akciger makinasini IBM miihendisleriyle gelistirmistir. Dr.
Gibbon 1953 yilinda atrial septal defekti olan 18 yasindaki kadin hastasin1 Gibbon-
IBM kalp-akciger makinasi ile basariyla ameliyat etmistir. Sonraki dort hastasini
kaybedince hayal kirikligina ugramis ve programini durdurmustur. 1954 yilinda C.
Walton Lillihei ve arkadaslar1 kontrollii kros sirkiilasyon teknigini gelistirmislerdir.
Bu teknikle kisinin dolasimi ayn1 kan grubuna sahip olan ebeveyniyle arteriyel
sistemi ve venoz sistemi baglanarak saglanmaktaydi. 45 hastalik serisinde 28 hastasi
hayatta kalmis ve dondr mortalitesi olmamistir. Komplikasyonlari nedeniyle Lillihei
bu yontemden vazgecip Kendi pompa ve oksijenatoriinii gelistirmistir (14). 1954
yilinda Mayo klinikte John Kirklin Gibbon-IBM makinesini gelistirerek Mayo-
Gibbon adini verdigi kalp-akciger makinesi kullanarak dordii 6limlii olmak tizere
sekiz hastalik bir seri tamamlamistir. Mekanik kardiyopulmoner baypas cihazinin

gelisimi ve kullanimi agik kalp cerrahisinde hiz kazanmistir (13, 14).

Willem Kolff 1955 yilinda ilk yapay membran akcigeri gelistirmistir. 1970’11 yillarda

hollow fiber memran oksijenatorler tasarlanmistir (17).
4.2. KPB Ekipmanlari
KPB kalp veya biiyiik damarlardaki cerrahi operasyonlar i¢in kardiyopulmoner

sitemi izole eder. Kardiyopulmoner baypas dolasim devresi venoz kaniil, arteriyel

kaniil, oksijenator, pompa, 1s1 degistirici, kardiyotomi rezervuari, aspirator sistemleri,



filtreler ve bubble tuzaklarindan olusur. KPB devresinin Ogeleri tubing hat ve

konektorler vasitasiyla birbirlerine baglanir (18).

4.2.1. Venoz kaniil

Venoz kaniiller hasta kaninin yer c¢ekimi etkisiyle vendz rezervuara drenaji igin
gereklidir. Kaniil boyutu KPB igin istenen akima gore viicut ylizey alani (BSA)
hesaplanarak secilir (19). Esnek plastikten yapilan vendz kaniiller kantilde kink
olmamasi igin igten tel sarmaliyla desteklenmistir. Kantil ucu agili veya diiz olabilir
(20). Kaniiller two stage ya da single stage olabilir. Venoz kaniille santral ve
periferik olmak tizere iki tiirli kaniilasyon yapilir. Santral vendz kaniilasyon sag
atriumdan atriyokaval kaniilasyon veya superior ve inferior vena kavalardan bikaval
kaniilasyon olarak yapilir. Periferik vendz kaniilasyonda ise femoral ve internal

jugiiler venler kullanilir (17).

4.2.2. Arteriyel kaniil

Arteriyel kaniil periferik olarak femoral, aksiller, karotis arterlere ve santral olarak
asendan aortanin sag brakiosefalik trunkusun proksimaline uygulanir. Kaniil boyutu
BSA’ ya gore hesaplanir. Aort kaniiliiniin u¢ kismi en dar yeridir. Bu bolgedeki
yiiksek hizli jet akimlar tirbiilans ve kavitasyona neden olur. Jet akima bagh
diseksiyon, ateroemboli ve hemoliz komplikasyonlar1 gelisebilir. Eriskinlerde
arteriyel basing 150-180 mmHg civarinda olmalidir. Basing 300 mmHg ve {izerinde
oldugunda arteriyel hatta kink, aort kaniiliin yoniiniin ters olmasi veya diseksiyon
diistiniilir (19, 20).

4.2.3. Oksijenator
Oksijenator karbondioksiti (COz) sistemik vendz kandan uzaklastiran yapay

akcigerlerdir. Oksijenatorler kabarcik ve membran oksijenatér olmak {izere ikiye

ayrilir. Giinlimiizde membran oksijenatorler kullanilmaktadir (20).



4.2.3.1. Kabarcik (bubble) oksijenator

Kabarcik oksijenator 1s1 degistirici, arteriyel filtre ve arteriyel rezervuarin tek bir
tinitede toplanmasiyla olusur. Vendz kan, cesitli biyiikliikteki kabarciklarin
kopiigine doniistirmek amaciyla i¢inden oksijen (O2) gecirilen delikli bir plakanin
tizerinden gegirilir. Oksijen kabarciklardan kana, karbondioksit kandan kabarciklara
geger. Kan silikon bazli kopiik giderici ortamdan gegirilerek rezervuarda toplanir ve
hastaya geri verilir. Kanin siirekli travmaya maruz kalmasi, hava emboli riski ve
arteriyel rezervuarin ani bosaltilmasi ihtimalinden dolay1 yaklasik 46 yil kullanilan

kabarcik oksijenatorden vazgegilmistir (13).

4.2.3.2. Membran oksijenator

Oksijenin plazma iginde yayilabilmesi i¢cin kan membran oksijenatdrde 2 m? ile 5,4
m? arasinda bir alana yayilmalidir. Kan ile gaz poliprolen veya silikon mikropor
membran araciligiyla béliimlere ayrilir. Akcigerde kana verilen oksijen 2 L, kandan
karbondioksit alma 1,5 L’ ye yakindir. Membran oksijenatorlerde 12-15 mmHg
direng ile 1-7 L/dk akimda 470 ml oksijen eklenip 350 ml karbondioksit alinir.
Membran oksijenatorlerin akcigerlerin kan-gaz degisim diizeyine yakin olmasi olasi
komplikasyonlar1 azaltir.
Membran oksijenatorler ti¢ sekilde kullanilir:
1. Hallow fiber membranlar: I¢i bos mikroporlu poliprolen liflerin ucu
birlestirilir. Oksijen liflerin i¢inde, kan ise diginda hareket eder.
2. Mikroporlu membranlar: Diiz tabaka olarak kullanilir.
3. Spiral koil membranlar: Uzun siireli solunum ve dolasim destegi igin
kullanilmaktadir (20).

4.2.4. Pompa

KPB boyunca kani vendz rezervuardan oksijenatdére pompalayarak kalbin

fonksiyonunu gergeklestirir. Pompalardaki akim tipleri devamli (nonpulsatil) akim



ile kesintili (pulsatil) akimdir (21, 22). Pompalar centrifugal, roller ve impeller olarak

tice ayrilir.

Impeller ve centrifugal pompalarda hizla donen bigaklar veya konilerin olusturdugu
girdap sayesinde calisirlar. Kan pompanin iist kismina girer ve yandan kagis
deliginden disar itilir. Centrifugal pompalar kana kinetik enerji vererek kan akigini
saglar. Pompa debisi ¢ikan hat basincina gore degisir. Pompa durdugunda kanin
rezervuara geri kacisin1 Onlemek igin arteriyel hat klemplenir. Centrifugal
pompalarda 400-500 mmHg negatif basing ve 900 mmHg ileriye dogru basing
olustugundan daha az mikroemboli ve kavitasyon goriiliir. Kirmizi kan hiicreleri ve
trombositler daha az zarar goriir. Pompaya 30 ml ile 50 ml civari hava girerse sistem

durur. Boylece biiyiik gaz embolileri olusmaz.

Roller pompada 180 derecelik agiyla yerlestirilen iki silindir pompa icine
yerlestirilen tubing seti bir yonde sikistirmasiyla kani ileri iter. Roller pompanin
rotasyon hizi, kompresyon derecesi ve i¢gindeki tiip setin ¢ap1 pompa debisini belirler

(18, 20).

Tablo 4.2.4.1. Roller pompa ile centrifugal pompanin karsilastiriimasi

Roller Pompa Centrifugal Pompa
Okliizif pompa Okliizif olmayan pompa
Afterload bagimsiz akim Afterload bagimli akim

Arteriyel akimda geri kacak riski yok | Arteriyel akimda geri kagak riski var

Diisiik maliyet Yiiksek maliyet
Kan hiicrelerinde travma riski var Kan hiicrelerinde travma riski yok
Hemoliz ve emboli riski var Hemoliz ve emboli riski az

Asirt pozitif ve negatif basing olugsma | Giivenli aralikta pozitif ve negatif basi¢
riski olusma




4.2.5. Is1 degistirici

Genelde 1s1 degistirici ile membran oksijenator hava kabarci@i embolisini 6nlemek
i¢cin biitlinlesmis tasarlanmislardir. EKD esnasinda miyokard korumasini saglamak,
calisma kosullarin1 ve metabolizmay1 kontrol etmek icin 1s1 degistiricisiyle viicut
1isinda degisiklikler yapilir. Is1 degistiricisinde 1" C ile 42 C arasinda suyun devri
yapilir. Kan proteinleri 42°C derece tizerindeki 1sida zarar gorir. Genelde
erigskinlerde 1sinma dakikada 0,2°C ile 0,5°C derece artar, soguma dakikada 0,7°C ile
1,5°C arasinda azalir. Cok hizli soguyan veya 1sman kan perflizyonu
mikrokabarciklara neden olabilir. Kabarcik embolisini dnlemek i¢in viicut 1sis1 ile

perfiizyon dolasimi 1s1 farki 5°C ile 10°C arasinda tutulur (20).

4.2.6. Kardiyotomi rezervuari ve aspirator sistemleri

Kartiyotomi rezervuari yumusak polivinil veya sert hard-shell yapili, 3 ile 5 litre
hacimli haznedir. Arteriyel pompanin hemen Oniinde yer alir. Vendz doniis
yercekimi etkisiyle rezarvuara drene olur. Rezervuar hasta seviyesinden 40 ile 70 cm
asagida olmalidir. Rezervuara eklenen manifold ile sivi ilag ve kan uygulamalar
yapilir. Vendz drenaj bozuldugu zaman rezervuardaki voliim arteriyel akimin

devamini saglayabilir (20).

Kardiyotomi ve sol kalp ventrikiil aspirasyonu kardiyotomi rezervuarina
yapilmaktadir. KPB esnasinda goriilen partikiillerin, hemolizin, yag embolisinin,
hava embolisinin, trombosit hasarimin, trombin dretiminin, kompleman
aktivasyonunun, fibrinolizin nedeni kardiyotomi rezervuart ve kardiyotomi
aspirasyonudur. Bu komplikasyonlarin énlenmesi amaciyla cell-saver aspirasyonda

kullanilabilinir.

Sol kalp ventrikiil distansiyonu subendokardiyal miyokard iskemisine neden olur ve
kalbin kasilmasini zorlastirir. Ameliyat esnasinda aort kokii, sag superior pulmoner
ven ve ventrikiiler apeks sol kalp dekompresyonu i¢in kullanilan yerlerdir (19, 23,
24).
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4.2.7. Filtreler ve kabarcik tuzaklari

Filtreler ve kabarcik tuzaklar1 kardiyopulmoner baypas esnasinda olusabilecek yag,
hava ve partikiil embolilerini engelleyerek kardiyopulmoner baypasin giivenligine

katki saglar.

4.2.8. Konnektorler ve tiip set sistemi

KPB sistemlerinde polivinil yapili hatlar polikarbonat yapili konnektorlerle birbirine
baghidir. Bu materyaller esnek, i¢ini gosteren, kan ile uyumlu, steril olabilen, toksik
olmayan, ezilme ve katlanmaya dayanikli malzemelerdir. Kan akis yolu degismez
sekilde olmali, daralma ve genislemeler olmamalidir. Prime soliisyonunu azaltmak

i¢in hatlar miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir.

4.2.9. Hemokonsantratorler

Hemokonsantratorler KPB esnasinda ve sonrasinda kandan fiziksel olarak sivilarin,
biyokimyasal olarak enflamatuar mediatorlerin uzaklastirilmas: icin tasarlanmistir.
Hemofiltrasyona hasta 1sis1 28 C dereceye ulastiginda baslanir ve istenilen miktarda
sivi filtre edilince sonlandirilir. Konvensiyonel ultrafiltrayon KPB esnasinda baypas
devresine yerlestirilen hemofiltre ile yapilir. Modifiye edilmis ultrafiltrasyon ise
ameliyat tamamlanip hastaya protamin yapilmadan heparinize ve kaniiller yerinde
iken yapilir. Kan aort kaniili ve vendz kaniil arasinda hemofiltre edilir.
Ultrafiltrasyon kullanimi sonrasinda hastalarda kan tirtinleri kullanim1 ve enflamatuar
mediatorler azalmaktadir (25, 26). Ultrafiltrasyon kullaniminda kardiyovaskiiler
performans ve noéroljik sonuglar daha iyi olmaktadir (27, 28). Pediatrik hastalarda
daha iyi klinik seyir elde edilmektedir (29, 30).

4.2.10. Santrifugal hiicre yikayici (cell saver)

Haemonetics corporetion tarafindan 1976 yilinda icat edilmistir. Kan ameliyat

sahasindan ¢ift limenli aspiratére heparinli izotonik eklenerek aspire edilir (31).
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Aspire edilen kan filtre edilerek rezervuarda toplanir ve santrifugal Lantham
havuzuna pompalanir. Burada kan fibrin yikim driinlerinden, heparinden, aktive
lokositlerden, partikiillerden, trombositlerden arindirilmak i¢in izotonikle yikanir. Hb
diizeyi kanin yikama hiziyla ilgilidir. Kan yiiksek hizda dakikada 600 ml ve iizeri
yikanirsa eritrositler parcalanabilir, diisiik hizda dakikada 200 ml ve alt1 yikanirsa da
kanin arinmasi tam olmayabilir. Elde edilen eritrositler kan torbasina alinarak
hastaya verilebilir. Yikanan kan 18 ile 21 C derecede 6 saat, 1 ile 6 C derecede 1 giin

boyunca saklanabilir.

4.3. KPB Esnasinda Miyokardial Koruma Ve Kardiyopleji

Kalp cerrahisinde miyokard korunmasi post iskemik miyokard disfonksiyonunu
dolayisiyla iskemi reperflizyon hasarint engeller. Miyokard korumasinda
nonkardiyoplejik teknikler hipotermi, aorta aralikli klemp konulmasi ve kalbin
fibriatorle ventrikiiler fibrilasyona sokulmasidir. Miyokard korumasinda hipotermi
ile kalbin oksijen ihtiyaci azalir ve ventrikiiler fibrilasyon toleransi artirilarak giivenli
iskemik periyod uzatilir. Iskemi reperfiizyon hasar1 klinikte hastalarda MI, ventrikiil

fonksiyon bozuklugu, kalp yetmezligi ve 6liimle kendini gosterebilir (32).

Miyokardial koruma igin hipotermi kullanilan yontemler arasindadir. Hipotermik
kardiyopleji miyokardin metabolik gereksinimlerini ve oksijen tiiketimini
azaltmaktadir. Melrose ilk olarak kimyasal yolla geri doniisiimlii olarak kalbin
durdurulacagin1 soylemistir (33). Bretschneider kalsiyum i¢ermeyen, diisiik sodyum
iceren sollisyonu gelistirmistir (34). St. Thomas soliisyonunu Hearse tanimlamistir
(35). Sonraki biiyiik gelisme tamponlama sistemi ve oksijen tagima potansiyeli olan
kan kardiyoplejisinin gelistirilmesidir (36). Murray ve meslaktaslar1 kasitli olarak
yapilan aralikli iskemide sonradan gelisen biiyiik iskemiye dayanma giiciinii artiran
iskemik 6n kosullanmay1 buldular (37). Iskemik 6n kosullanma aralikli kros klemp

ve fibrilasyona bagl gelisir.

Kardiyopleji kalbi diyastolde durdurur. Kardiyopleji antegrat yoldan aort kokiinden

nonselektif veya koroner ostiumlardan selektif olarak verilir. Retrograd yoldan
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kardiyopleji koroner siniisden verilir. Kardiyopleji antegrad yoldan 500 ml/dk ve
retrograd yoldan 250-300 ml/dk akimla verilir. Kardiyopleji soliisyonlar1 4 C’de
soguk, hasta 1sis1yla ayni olan izotermik ve 35-37 C’de normatermik olarak verilirler
(19, 38). Kardiyoplejik soliisyonlar 20 mEq/L K+ igeren kristoloid soliisyonlar ve 20
mEg/L K+, Mg++, HCO3-, glukoz iceren oksijenlendirilen kan soliisyonlaridir. Kan
kardiyoplejisinin tampon dzellikleri, ATP igerigi ve oksijen tasima potansiyeli vardir.
Kan kardiyoplejisinin iginde eritrositlerin serbest oksijen radikali yok edicisi
sebebiyle reperfiizyon hasar1 daha az goriiliir. Nonkoroner akimla kardiyopleji
soliisyonu kalpten uzaklagacagi i¢in 20 dakika araliklarla kardiyopleji tekrar

verilmelidir.

4.4. KPB Esnasinda Antikoagiilasyon Ve Nétralizasyon

Ekstrakorporal dolasimda genelde sigir akcigerinden ve domuz mukozasindan elde
edilen heparin kullanilir (39, 40). Heparin uygulanmasindan bir dakika sonra aktive
edilen pihtilasma zamani (ACT) maksimum uzamistir (41). Heparin yar1 6mrii 400
U/kg uygulamada 126 + 24 dakika, % dozda 93 + 6 ve Y dozda 61 + 9 dakikadir
(42). Heparin etkisi hipotermide artar (43). Heparin viicuttan bdbrekler ve

retikiiloendotelyel sistem tarafindan atilir (44).

Heparinin antikoagiilan etkisi ATIII’e baglanip trombine olan afinitesini artirmaktir.
Meydana gelen heparin-ATIIl kompleksi trombini inhibe ederek trombinin
pihtilasma mekanizmasindaki intrensek ve orta yolu engeller. Klinikte aktive edilmis
pihtilagsma zamanini (ACT) 480 saniye civarinda tutabilmek i¢in ilk olarak 200-400
U/kg sonrasinda yarim saatte bir 50-100 U/kg dozunda heparin uygulanir. Heparin
diizeyi aktive edilmis pihtilagma zamani (ACT), plazma veya kandaki miktarinin
olgiildiigi testlerle (Trombin pihtilasma zamani: TT, protrombin zamani: PT, aktive
parsiyel tromboplastin zamani: aPTT) degerlendirilir. Heparinize edilmeden ACT
zamani 80-120 saniyedir. Notralizasyonu i¢in her 100 U heparine 1-1,3 mg protamin

uygulanir (19).
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4.5. KPB Esnasinda Akim

Kardiyopulmoner baypasda akim hipotermi, viicut yiizey alani, anestezi derinligi,
kandaki oksijen miktar1 ve asit baz dengesi hesaba katilarak organlarin perflizyonu
icin ayarlanir. Normatermide akim yetiskinlere 2,4 L/m%*dk, g¢ocukta 80-120
ml/kg/dk, yeni doganda 120-200 ml/kg/dk olmalidir. Perflizyon basinct yetigkinde
55-80 mmHg ve yeni doganda 20-50 mmHg olmalidir.

4.6. KPB Esnasinda Hipotermi

KPB sirasinda dolasim durdugunda derin hipotermi ile organ iskemisi ve noérolojik
disfonksiyon azaltilabilir. Normotermide oksijen tiiketimi 80-120 ml/dk/m? iken
hipoterminin derinligi arttik¢a oksijen tiiketimi azalmaktadir (19). Hipotermide 1sinin
10 C diististi oksijen tiikketimini % 50 azaltir. Metabolik hiz 32 C° % 45 ve 28 C° %
50 azalmaktadir (45). Taylor ve Claude 1888 yilinda hipotermiyi hafif (35-32 C°),
orta (32-26 C°), derin (26-18 C°) ve ¢ok derin (18-14 C°) olarak dort sinifa ayirmistir
(46).

4.7. Kardiyopulmoner Baypas Sonrasinda Sistemik Inflamatuar Cevap

Acik kalp cerrahisi sonrasinda ventrikiil disfonksiyonu, gastrointestinal sistem
disfonksiyonu, atrial fibrialasyon, renal yetmezlik ve akciger problemleri gibi
komplikasyonlar goriilebilir (47). Postoperatif morbitite ve mortalitenin birincil

nedeni sistemik inflamatuar cevaptir (1).

KPB esnasinda kanin yapay yilizeyle temasi, endotoksemi ve doku hasari SIRS
gelisiminin zeminini hazirlamaktadir (48). Kan yapay yiizey {izerinde absorbe olur ve
bu ylizeyde protein katmani olusur. Yiizeyin biyomateryal icerigine goére olusan
protein yapis1 degisir. Kan oksijenatoriin negatif yiizeyine temas edince igerigindeki
fibrin parcaciklar1 ve aktive trombositler bu yiizeye yapisir. Bu esnada ortamdaki
kininojen etkisiyle prekallikrein kallikreine dontisiir ve faktér XII aktive olur.

Boylece pihtilasma mekanizmasi aktive olur. Kallikrein nétrofillerden proteaz elastaz
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salmimina yol acar ve trombositlerdeki GPIIb-IIIa proteini aktive olur. Boylece
aktivasyonu artan trombositler yapay yilizeye yapisir, formu eliptik yapidan sferik
yapiya dontisiir. Adezyon, agregasyon yetenegini kaybeder. Deforme olan trombosit
olusan inflamatuar mediatorlerle hastaya geri verilir. Fonksiyonu bozulan
trombositler kanama bozukluguna sebep olur. Kallikrein fibrinolizise neden olan
plazmini aktive eder. Plazmin GPIb reseptdriine baglanarak formunu bozar. Boylece
inaktif adezyonu gelisen trombositler ~vonWillebrand faktore  (VWF)

baglanamadigindan fibrin tika¢ olusumu engellenir (19).

KPB esnasinda endotel hiicreler aktive olur. Endotel hiicreleri monosit, trombosit ve
makrofajlarla aktive olarak sitokin salinimina sebep olur. Sitokinler aktive olan
hiicrelerden sentezlenen ve diger hiicrelerin fonksiyonel olmasini saglayan mesajlari
tasiyict peptid yapili maddelerdir. Sitokinler etkiledigi hiicrenin olgunlasma ve
biiyiime olaylarini diizenler. Sitokinlerin salinimini iskemi reperfiizyonu, kompleman
aktivasyonu ve diger sitokinlerin salinimi etkiler. KPB sirasinda IL-8 sonrasinda IL-
1, IL-2, IL-4, IL-6 artis1 olur. inflamatuar yanit olusumunda IL-1, IL-6, IL-8, timor
nekrozis faktor alfa ve beta, interferon gama gibi sitokinlerin etkisi biiyiiktiir. Kalp
cerrahisi sonrasinda goriilen iyilesme sorunlarinin nedeni bu sitokinlerin salinimidir.
KPB esnasinda salgilanan TNF-o, proinflamatuar sitokinlerin sentezini tetikler,
vaskiiler perbaliteyi ve kemotaksiyi artirir. TNF- a inflamasyonda etkin olan nétrofil,
eozonofil, 16kosit aktivasyonunu artirir. Ayrica ndétrofil, monosit, lenfositin lokal
inflamasyon alanlarinda yigilmasina sebep olur (49). IL-1 ve TNF-a salinimi
miyokard kasilmasinda bozulma yapabilir. KPB sonras1t TNF-a endotelyal apoztozisi
yani DNA pargalanmasiyla karakterize hiicre 6liimiinii uyarabilir. TNF-o ve nitrik
asit sentezi fare deneylerinde damar yapisini bozarak oksijenasyon problemlerine ve
akciger O0demine sebebiyet verdigi tespit edilmistir (4). Hedef hiicrede kendi
resptoriine baglanarak aktive olan sitokinlerin yar1 6mrii kisa oldugundan etki zamani

sinirlidir.
Plazmin kompleman sistem mediatorlerini aktive eder. Kompleman sistem kanin

yapay ylizeyle temasinda, heparin-protamin kompleksi olustugunda ve reperfiizyon

sonrasinda aktive olur. C5a ve kalliklerin KPB esnasinda 16kosit aktivasyonunu
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olusturur. C5a KPB erken evresinde iiretilir, kemotaksis aktivasyonu olusturur,
notrofil degraniilasyonun indiikler, siiper oksit liretimini uyarir. TNF-a, IL-1, IL-8,

C5b, histamin, heparin ve Faktor XIla nétrofil aktivasyonuna katki saglar (19).

Tanimlanan ilk akut faz proteini olan C reaktif protein (CRP) IL-1, IL-6 ve TNF-a
kontroliinde hepositlerden salinir. CRP saglam bireyde 0,8 mg/dl iken inflamasyon
halinde artis gosterir. KPB sonrasi sistemik inflamatuar cevabi1 degerlendirmek igin

kandaki CRP diizeyinin 6lgtildiigii ¢alismalar vardir (50).

4.7.1. Sistemik inflamatuar cevaba bagh goriilen komplikasyonlar

Kompleman sistem aktivasyonuna bagli olusan inflamatuvar sitokinler, lipit peroksit,
endotoksin, serbest radikaller, reaktif oksidanlar, sitotoksik proteazlar, aktive

notrofiller ve monositler organ yikimina sebebiyet verebilir.

4.7.1.1. Norolojik komplikasyonlar

Dolasimdaki sitokinler, hipoperfiizyon, &dem, mikroemboli ve masif hava
embolisine bagli iskemi norolojik komplikasyonlarin olusumuna Sebebiyet verir.
Sitotoksik serbest radikallerin salgilanmasi lipitten zengin noronlara hasar verebilir
(51). Kardiyotomiden aspire edilen kanin islenmeden tekrar kullanilmasi da nérolojik

hasara neden olabilir (52).

4.7.1.2. Pulmoner komplikasyonlar

Akciger hasar1 bronsiyal sekresyon ve interstiyel pulmoner 6demle KPB sonrasinda
goriilmektedir. KPB esnasinda pulmoner arteriyel kan akimi azalir, akcigerleri
bronsial arterler besler. Iskemiye bagli reperfiizyon hasari olabilir. KPB esnasinda
veya sonrasinda hiicresel vazoaktif ve sitotoksik inflamatuar mediatorler ile
mikroemboliler akcigere gelebilir. Akciger interstiyel sivisini ve bronsial sekresyonu

artar. Akciger siirfaktam1 degiserek fonksiyonel rezidiiel kapasitesini ve
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kompliyansini artirir. Enfeksiyon duyarliligi ve atalektazi geliserek sistemik arteriyel

oksijen basincini azalabilir (51).

4.7.1.3. Renal komplikasyonlar

Bobrek hasari ve proteiniiri KPB komplikasyonlar1 arasinda goriilebilir. Postoperatif
bobrek hasarina mikroemboli, hipoperfiizyon, hipotansiyon, hiicresel ve sitotoksik
mediatorler neden olur. Postoperetif akut bobrek yetmezligi notrofil sayisi, notrofil
CD11b reseptorlerinin ekspresyonu ve plazma kreatinde yiizde 150 artis ile
karekterizedir. Hemoglobin renal tiibiilleri bloke ederken hemodiliisyonda renal kan
akimi, glomeriilar filtrasyon hizi ve idrar ¢ikis1 artmaktadir. Hemodiliisyonun % 24
ve altinda olmasi postoperatif renal fonksiyon bozukluguna yol agar. Iki haftay

gegen oligiirii halinde bobrek yetmezligi kalict hale gelir ve mortalite artar (51).

4.7.1.4. Hepatik komplikasyonlar

Inflamatuar mediatorler, reperfiizyon hasarma bagl iskemi ve hipoperfiizyon
karaciger hasarina neden olur. Ameliyat sonrasi hastalarin % 20’sinde biliriibin
seviyesindeki artig sarilik ile karekterize goriiliir. Sarilik iki glinden uzun siirerse

oligiirii, sepsis, ¢oklu organ yetmezIligi, morbidite ve mortaliteye neden olur (51).
4.7.1.5. Gastrointestinal komplikasyonlar

Ulser, kanama ve erozyon nedeniyle gastrointestinal komplikasyonlar gériiliir. KPB’
da goriilen pH azalmasi antiasitler ve Hz blokerlerin kullanimi ile komplikasyonlarin

olusumu engellenebilir. KPB esnasinda mezenterik arter asidozu ve mukozal iskemi

bilinmektedir (51).
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4.7.1.6. Pankreas komplikasyonlar:

KPB’1n siiresinin uzun olmasi, hipotansiyon, hipoperflizyon, pankreatit gecmisi,
yiiksek kalsiyum ve inotrop alimi sonucu postoperatif pankreatit gelisir. Pankreatit

onemli bir mortalite nedenidir (51).

4.7.1.7. Hemostatik komplikasyonlar

Fibrinolitik sistem ve koagiilasyon elemanlarinin KPB devresinde kontakt
aktivasyonu, endotel hasari, trombosit fonksiyon bozuklugu ve kapiller kagak
sebebiyle hemostatik komplikasyonlar gelisir. Hemofiltrasyon ile sitokin miktari

azaltilarak postoperatif kan kayb1 ve hemostatik komplikasyonlar nlenebilir.

4.7.2. Sistemik inflamatuar cevabin azaltilmasi i¢in yontemler

Sistemik inflamatuar cevap ag¢ik kalp cerrahisi sonucu goriilen hemostatik, hepatik,
pulmoner, kardiyak, norolojik, renal komplikasyonlar ve buna bagli goriilen
postoperatif mortalite ile morbiditenin ana nedenidir. Antioksidanlarin, farmakolojik
yontemlerin,  hemokonsantratérlerin,  biyouyumlu  ekstrakorporal — sistemler

kullanilmasi ile miyokardial sartlanma ve 1s1 diizenlenmesi SIRS cevabini azaltabilir.

4.7.2.1. Miyokardial sartlanma

Kisa araliklarla olusturulan iskemiyle yapilan reperflizyonun miyokardial hiicre
hasarini azalttigi bulunmustur. Preconditioning, 6n sartlandirma isleminin diger
adidir (37). Koruyucu olarak adenozin kullaniminda miyokardial iyilesme tespit
edilmistir (53). Baypas ameliyati olan adenozin almis hastarda postoperatif sol
ventrikiil fonksionlar1 daha iyi bulunmustur (54). iskemiden sonra aralikli yapilan

reperfiizyon miyokard hasarini azaltmistir (55).
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4.7.2.2. Steroid tedavisi

Glukokortikoidler 6dem olusumunu, 16kosit go¢iinii ve kapiller gegirgenligi azaltir
(56). Steroidler fosfalipaz aktivesini baskilar, membran akiciligimi ve miyokardial

korumay artirir. Erigkinlere gore pediatri grubunda 6nemli faydalar1 bulunmustur
(57).

4.7.3.3. Kompleman inhibitorleri

Ekstrakorporal dolagimda sistemik inflamatuar cevabin temel nedeni kompleman
sistem aktivasyonudur. Rekombinant C5 antikorlari C5b-9 kompleks olusumunu
bloke ederler. Selektif C5 inhibitéri Pexelimuzab’in koroner arter baypas
hastaliginda morbidite ve mortaliteyi azalttigi bulunmustur (58). Kombinant faktor D

antikoru kompleman sistem aktivasyonunu bloke etmek i¢in kullanilmistir (59).

4.7.3.4. Proteaz inhibitorleri

Aprotinin  kallikrein inhibisyonu, antifibrinolitik etkileri ve nétrofil gogiini
engelleyici etkileri olmakla beraber mortaliteyi artirdi@i igin giiniimiizde

kullanilmamaktadir.

4.7.3.5. Antioksidan kullanim

Antioksidanlar serbest oksijen ve diger radikallerin olusumunu engellerler. Endojen
ve eksojen kaynaklidir. Askorbik asit (vitamin C), B-karoten (vitamin A), a-
Tokoferol (vitamin E) endojen kaynaklardir. Glutatyon, folik asid, allopurinol,
seruroplazmin eksojen grubu olusturmaktadir. Vitamin E kullanilarak miyokard

hasarinin engellendigi ¢aligmalar mevcuttur (60, 61).
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4.7.3.6. Ultrafiltrayon

Ultrafiltrason ile KPB esnasinda inflamatuar mediatorler dolasim sisteminden

aliabilir. Pediatrik kullanimda erigkin kullanimina gore avantaji1 vardir.

4.7.3.7. Hipotermi

Hipotermide inflamatuar mediatorlerin  salimimimi  gecikmektedir. Hipotermide
miyokard oksijen tiiketimi azalmakta iken normatermide miyokard hiicreleri daha iyi

korunmaktadir.

4.7.3.8. Biyouyumlu perfiizyon sistemleri

Ekstrakorporal devrelerin biyouyumlulugu artirilarak sistemik inflamatur yaniti
azaltmak hedeflenir. Biyouyumlu malzemeler anti trombojenik olan, koagiilasyon
kaskadii tetiklemeyen, kompleman sitemini aktive etmeyen ve inflamasyon
olusumunu engelleyen sistemlerdir. Polimer ylizeyler biyomembrani taklit edilip
gelistirilerek biyouyuyumlu ylizeye doniistiiriilmistiir. Giintimiizde heparin kapls,
polimetoksietilakralit kapli, trillum kapli, albumin kapli, fosforlikin kaph

ekstrakorporal devreler kullanilmaktadir.

4.7.3.8.1. Heparin kaph sistemler

Heparin anti-trombin III’e baglanir, kapladigi yiizeyleri negatif yiikler, trombin
aktivasyonunu ve trombini inhibe eder. Heparin kapli sistemler heparin kullaniminin
azalmast i¢in kullanilir. Dolayisiyla kanamanin, inflamasyonun, proinflamatuar
sitokin saliniminin, kompleman aktivasyonunun, trombosit adezyonunun ve
groniilosit aktivasyonunun azalmasi beklenir. Yapilan caligmalarda inflamatuar
cevab1 azaltmada vazoaktif ve sitotoksik maddelerin aspirasyonundan kaginilmasinin

heparin kapli sistem kullanimindan daha efektif oldugu bulunmustur (62, 63).
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4.7.3.8.2. Polimetoksietilakralit kaph sistemler

Polimetoksietilakralit yani PMEA kapli sistemler hidrofilik polyetilen ve hidrofobik
omurgalar1 mevcuttur. Hidrofilik polyetilen ve hidrofobik omurga sayesinde kanin
yapay ylizeyle temasi smirlidir. PMEA kullaniminin yilizey protein emilimini
azaltigini, pihtilasma siirecini  baskiladigini, trombosit adhezyonunu azalttigi

calismalar bulunmaktadir (64, 65).

4.7.3.8.3. Trillum kaph sistemler

Iki kat polimerden olusan biyopasif yiizeylerdir. Birinci kat yiizeye tutunur, ikinci kat
ise heparin, siilfat ve siilfonat gruplar1 ile polietilen oksit halkalar1 igerir. Biyopasif

yiizeyin graniilosit ve trombosit aktivasyonunu inhibe ettigi ¢aligmalarda mevcuttur
(66, 67).

4.7.3.8.4. Albumin kaph sistemler

PMEA kapli sistemlere gore antitrombojenik, antienflamatuar 6zellikleri ve protein

absorbsiyonu azaltmasinin daha iyi olmadig1 bulunmustur (68, 69).

4.7.3.8.5. Fosforilkolin kaph sistemler

Fosforilkolin kirmizi kan hiicrelerinin dis yiizeyinde olan trombojenik olmayan
hidrofilik  fosfolipittir. Calismalar fosforilkolin  kapli sistem kullaniminin
antitrombojenik oldugunu, antienflamatuar cevap ve yiizey protein emilimini
azalttigin1 gostermektedir (64, 65, 70).

4.8. Mini Devre (MECC) Viicut Dis1 Dolasim Sistemi

MECC sistemi tasarlanirken kanin yapay yiizeyle temasini azaltarak sistemin

biyouyumunu artirmak bdylece inflamatuar cevabini azaltmak hedeflenmistir. KPB

esnasinda kan bilesenlerinin yapay ylizeylerle ve hava ile temasi inflamatuar cevabi
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indiikleyebilir. Bu cevap trombosit degradasyonu ve sitokin salinimini uyarir. Organ
disfonksiyonu, aritmi, nérolojik bozukluklar, post-op. kanama ve tromboembolizime
neden olan pihtilasma siirecini aktive eder (7). Sistemik cevabi azaltmak igin
biyouyumlu, heparin kapli, rezervuar hastanin kendisi olan, kanin hava ve yapay
yiizeyle temasinin en aza indirgendigi mini devre (MECC) tasarlanmistir (10).

MECC sistemi biyouyumu artirmak i¢in aprotin ile astarlanmigtir (71).

MECC sistem donanimi; centrifugal pompa, oksijenator, heparin kapli hat, venoz
buble trap, arteriyel filre, arteriyel kaniil, ven6z kaniil, vent ve ilave edilebilen bir
vakum hattan olugsmaktadir. MECC ile ekstrakorporal dolasimda sag pulmoner vent
edilip sisteme baglanarak AVR ameliyatlar i¢in secenek olusturmaktadir. Ventten

gelen havanin miktari fazla oldugunda cell savere aktarilir.

Geleneksel ekstrakorporal dolagim sistemiminde bulunan vendz rezervuar ve standart
vakum hattt MECC sistemde bulunmamaktadir. Vendz sistemden gelen kan
tamamen kapali sistemde dolagimini tamamlayarak hastanin arteriyel sisteminden
geri verilmektedir. Vendz rezarvuar olmadigr icin kanin hava ile temasi
olmamaktadir. MECC sistemin hat uzunlugu geleneksel sisteme gore daha kisa

oldugundan kanin yiizey temasi ve kullanilan prime voliim daha az olmaktadir.

Calafiore cardioplegia

Sek 4.8.1. MECC sistem ve ekipmanlari (72)
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MECC sitemi kullanilirken retrograd otolog priming ile hastanin kendi kamn
baslangi¢ soliisyonuna ilave edilir. Yaklagitk 500 ml kan antegrade olarak vendz
hattan ya da retrograde olarak arter hattindan alinip sisteme eklenerek
hemodiliisyonun azaltilmasi hedeflenir. MECC sistemi kullanilan hastalarda
peroperatif kan kaybinin, kan iriinleri kullaniminin, inotropik destek ihtiyacinin ve

hastanede yatis siiresinin azalmig oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (73, 74).

Tablo 4.8.1. Geleneksel ve mini devre (MECC) sistemlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel Devre Mini devre (MECC)

Roller pompa Centrifugal pompa

ACT 450-500 saniye ACT 250-300 saniye

Venoz rezervuar var Vendz rezervuar yok

Hat uzunlugu 150 cm Hat uzunlugu 80 cm

Prime voliim 1400-2200 ml Prime voliim 450-900 ml
Heparin 300 IU/kg uygulanir Heparin 150 [U/kg uygulanir
Kardiyopleji 500 ml ve iizeri Kardiyopleji 15-25 ml

MECC yiizeyi heparin ile kapli, aprotin ile astarlanmis ve biyouyumu artirilmig EKD
sistemidir (71). Membran oksijen iretimi geleneksel sistem gibi 7 L/dk iken gaz
degisim yiizey alan1 2,4 m? daha biiyiiktiir (75). MECC sisteminde rezervuar hastanin
kendisidir. Gelencksel sistemde vendz rezervuar vardir. MECC tamamen kapali
sistem oldugundan ven6z havadan kag¢inmak igin vendéz buble trap kullanilir.
MECC’de cell saver ile eritrositler yikanip tekrar kullanilir, kan hava ile temas
etmeden tamamen kapali devreden gecer, yiiksek biyouyumlu ve heparin kapl

olmasi nedeniyle kan triinleri kullanimi1 ve inflamatuar cevabi daha diistiktiir.
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Sek 4.8.2. Mini devre (MECC) ve geleneksel devre karsilastirilmasi (72)

4.9. Laktat Metabolizmasi

Wilkie ve Hermansen 1978 yilinda anaerobik metabolizma ve laktat
sempozyumunda makalelerinde laktat metabolizmasindan bahsetmislerdir. Berzelius
1807 yilinda kaslarda serbest laktat asit varligindan bahsetmistir (76). Laktat ve
laktik asit terimleri siklikla birbirlerinin yerine kullanilsada enzimatik yontemlerle

laktat 6lgiimil yapilmaktadir (77, 78).

Aerobik ve anaerobik faaliyetlerde kullanilan glukoz sitoplazmada pirtivata donistir.
Mitokondride krebs dongiisiine katilan piriivat glukojenez i¢in kullanilir. Ayrica
piriivat laktat dehidrogenez (LDH) tarafindan sitoplazmada laktik aside doniisiir.
Sodyum bikarbonat laktik asidi tamponlayip laktat olusumunu saglar. Tim
hiicrelerde tiretilen laktatin kas hiicrelerinde iiretimi ise egzersiz ve sok halinde artar.
Laktat LDH ile karaciger ve bobreklerde piriivata cevrilerek Krebs dongiisiinde veya
glukojenezde tekrar kullanir. Laktat vendz kanda 2 mmo/L ve arteriyel kanda 1,5
mmol/L civarinda normal kabul edilir. Hiperlaktemide ise kandaki laktat miktar
artarak metabolik asidoz gelismektedir. Laktik asidozda kanda laktat konsantrasyonu

artarken kan pH’1 azalmaktadar.
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Akut miyokard enfarktiislii hastalarda yiiksek kan laktat degerleri ile artmig mortalite
arasinda iligki bulunmaktadir (77). Tennant, 1935'te iskemi esnasinda miyokard
kontraktilitesinin hizl1 diisiisiinii hiicre i¢i hidrojen (H+) ve laktat iyonlarinin
birikimine baglamistir (79). Hipoksi sebebiyle gelisen hiperlaktemi agik kalp

cerrahisinde mortalite ve morbidite ile iliskilendirilmistir (80, 81).
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5. GEREC VE YONTEM

Calisma T.C. S.B. S.B.U. Ahi Evren Gogiis Kalp ve Damar Cerrahisi Hastanesi Kalp
ve Damar Cerrahisi Kliniginde yapilmistir. Calismaya 2017 Kasim - 2018 Kasim
tarihleri arasinda izole koroner arter baypas greft cerrahisi yapilan ardisik 40 hasta
randomize dahil edilmistir. Bu ¢aligsma retrospektif ve kesitsel olarak ayni cerrahi ve

anestezi ekibiyle tek merkezde yapilmustir.

Gruplar randomize olarak Grup 1 (n: 20) geleneksel viicut dis1 dolagim sistemi ve
Grup 2 (n: 20) mini devre (MECC) viicut dis1 dolasim sistemi kullananlar olarak iki

gruba ayrilmastir.

Veriler hazirlanan hasta veri takip formu ile her iki ekstrakorporal viicut dig1 dolagim
sistemi i¢in karsilastirilarak kayit edilmistir. Hastalarin pre-op. verilerinde
demografik verileri ve ek hastaliklar: tespit edilmistir. Intra-op. verilerinde kullanilan
viicut dig1 dolagim sistemi, kros klemp siiresi, KPB siiresi, ACT zamani ve dzefagus
1s1s1 kayit edilmistir. Post-op. verilerinde ekstiibasyon siiresi, post-0p. yogun bakim
ve KVC yatis siiresi, drenaj miktari, alinan inotropik destek, kullanilan kan {irtinleri,
post-op. AF degerlendirilmistir. Hastalarin arteriyel kan gazina Oz, CO., pH, laktat,
BE, HCOs, Hb, Htc, glukoz, trombosit, Na, K ve Ca degerleri i¢in preoperatif,
intraoperatif, postoperatif, post-op. 1. giin, post-op. 2. giin ve post-op. 3. giin olmak
tizere 6 farkli zamanda bakilmistir. Laboratuvar degerlerine BUN, kreatinin, ALT ve
AST igin preoperatif, post-op. 1. giin, post-op. 2. giin ve post-0p. 3. giin olmak tizere

dort ayr1 zaman i¢in kayit edilmistir.
5.1. Hasta Dahil Edilme Kriterleri
Calismaya her iki cinsten, elektif planlanan, ejeksiyon fraksiyonu % 40 ve iizeri,

izole KABG operasyonu yapilan, post-op. revizyon ameliyatina alinmayan hastalar

dahil edilmistir.
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5.2. KPB Perfiizyon Protokolii

Grup 1 igin: Roller pompa (Terumo Madical Corporation, Germany), softline kapl
hollow-fiber membran oksijenatér (Maquet quadrox-i adult VKMO 78000, Maquet
Getinge Group, Germany), heparin kapli 3/8 X 3/32 ing arteriyel ve 1/2 x 3/32 ing
vendz hatlar kullanildi. Prime voliim 100 ml mannitol + 1000 ml ringer olarak
hazirlandi. Heparin 300 U/kg uygulandi. ACT degeri 450 - 500 saniye arasinda
olgiildii.

Grup 2 i¢in: Centrifugal pompa (RF-32 Maquet Getinge Group, Germany), bioline
(albumin ve heparin kapli) membran oksijenator (BE-HQV82336 Maquet quadrox-i
adult, Maquet Getinge Group, Germany), heparin kapli 3/8 x 3/32 ing arteriyel ve
vendz hatlar kullanildi. Prime voliim 100 ml mannitol + 500 ml ringer + 500 ml kan
(kaniilasyon sonrasi retrograd otolog) olarak hazirlandi. Heparin 150 U/kg uyguland.
ACT degeri 250 - 300 saniye arasinda ol¢iildii.

Her iki gruptada aort kaniilii ve iki yonlii (two stage) venoz kaniil (Maquet Getinge
Group, Germany) kullanildi. Ayrica kardiyopleji ve vent i¢in kaniil yerlestirildi.

Heparin protamin HCL ile bire bir oraninda nétralize edildi.

5.3. istatiksel Analiz

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilk ile incelendi. Normal dagilim gostermeyen verilerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi, grup ici karsilastirmalarinda ise Friedman
testi kullanildi. Normal dagilim gosteren verilerin incelenmesinde ise gruplar arasi
karsilastirmalar i¢in bagimsiz Ornekler t testi, gruplar ici karsilastirmalarda ise
tekrarli Olclimler varyans analizi kullanildi. Kategorik verilerin incelenmesinde
kikare testi kullanildi. Normal dagilan veriler ortalama + standart sapma olarak
normal dagilmayan veriler ise ortanca (min - mak) olarak sunuldu. Kategorik veriler

frekans (yiizde) olarak ifade edildi. Onem diizeyi p<0,05 olarak alind1.
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6. BULGULAR

Tablo 6.1. Calismaya dahil edilen gruplarin demografik verileri

Ge('neznzeg)se' MECC (n=20) | Toplam (n=40) | Test istatistizi | P
Cinsiyet
Erkek 15 (75 17 (85 32 (80
(75) (85) (80) x?=0,156 0,693
Kadin 5 (25) 3(15) 8 (20)
Sigara
Yok 12 (60) 12 (60) 24 (60)
Var 8 (40) 8 (40) 16 (40)
Hipertansiyon
Yok 7(35 4 (20 11 (27,5
(39 (20) (27.9) x3=0502 | 0,479
Var 13 (65) 16 (80) 29 (72,5)
Diyabet
Yok 15 (75 10 (50 25 (62,5
0 (75) (50) (62.5) x%=1,707 0,191
Var 5 (25) 10 (50) 15 (37,5)
Hiperlipidemi
Yok 5 (25 8 (40 13 (32,5
(25) (40) (325) x2=0,456 0,500
Var 15 (75) 12 (60) 27 (67,5)
Gegirilmis MI
Yok 16 (80 11 (55 27 (67,5
(80) (%9) (67,9 x?>=1,823 | 0,177
Var 4 (20) 9 (45) 13 (32,5)
KAH
Var 20(100) |  20(100) 40 (100)
SVO
Yok 20 (100 19 (95 39 (97,5
(100) ) ( ) x%=1,026 0,311
Var 0 (0) 1(5) 1(2,5)
Periferik Arter
Yok 20 (100 19 (95 39 (97,5
(100) (95) (97.5) x%=1,026 0,311
Var 0 (0) 1(5) 1(2,5)
Karotis
Yok 20 (100 19 (95 39 (97,5
(100) (95) ( ) x2=1,026 0,311
Var 0 (0) 1(5) 1(2,5)
KOAH
Yok 17 (85 8 (40 25 (62,5
(85) (40) (62.5) x%=6,827 0,009
Var 3 (15) 12 (60) 15 (37,5)
Renal Yetmezlik
Yok 20 (100 19 (95 39 (97,5
(100) ) ( ) x2=1,026 0,311
Var 0 (0) 1(5) 1(2,5)
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Gruplara gore sadece KOAH farklilik gostermektedir (p=0,009). MECC grubunda
daha yiiksek elde edilmistir. Diger degiskenler gruplara gore farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.2. Gruplara gore yas, BSA ve EF degerlerinin karsilastirilmasi

Yas BSA EF
Geleneksel (n=20) 60,90 £+ 7,99 1,93 +0,15 60 (40 - 60)
MECC (n=20) 69,05+ 11,30 1,94 +0,24 57,5 (40 - 65)
Toplam (n=40) 64,98 £ 10,50 1,93+0,2 60 (40 - 65)
Test Istatistigi t=-2,634 t=-0,263 U= 168,5
p 0,013 0,795 0,350

Gruplara gore yas ortalama degerleri farklilik gostermektedir (p=0,013). Geleneksel
grupta ortalama deger 60,90 iken MECC grubunda 69,05 olarak elde edilmistir. BSA
ortalama degerleri arasinda ise istatistiksel olarak fark yoktur (p=0,795). EF ortanca
degerleri gruplara gore farkliik gostermemektedir (p=0,350). Geleneksel grupta
ortanca deger 60 iken MECC grubunda 57,5 olarak elde edilmistir.

Tablo 6.3. Gruplara gore intra-op. siirelerin karsilastirilmast

Pompa siiresi (dk) Kros klemp siiresi (dK)
Geleneksel (n=20) 91,70 £ 23,61 60,85+ 16,91
MECC (n=20) 84,20 22,96 52,50 + 14,41
Toplam (n=40) 87,95 £ 23,30 56,68 £ 16,08
Test 1statistigi t=1,018 t=1,681
p 0,315 0,101

Gruplara gore pompa siiresi ortalama degerleri ve kros klemp siiresi ortalama
degerleri farklilik gostermemektedir (p degerleri sirasiyla 0,315 ve 0,101). Pompa
stiresi geleneksel grupta 91,70 dk iken MECC grubunda 84,20 dk olarak elde
edilmistir. Kros klemp siiresi geleneksel grupta 60,85 dk iken MECC grubunda 52,50
dk olarak elde edilmistir.
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Tablo 6.4. Gruplara gore yapilan koroner arter baypas greft sayilarinin karsilastiriimast

Ortanca (min - mak)
Geleneksel (n=20) 4(2-5)
MECC (n=20) 3(2-4)
Toplam (n=40) 3(2-5)
Test Istatistigi U= 143
p 0,091

Gruplara gore koroner arter baypas greft sayilarina ait ortanca degerler arasinda fark

yoktur (p=0,091). Geleneksel grupta ortanca deger 4 iken MECC grubunda 3 olarak

elde edilmistir.

Tablo 6.5. Gruplara gore post-0p. siirelerin karsilastiriimasi

Ekstiibasyon Yogun Bakim Yatisg Post —op. KVC Kalisg
Zaman (Saat) Siiresi (saat) Siiresi (gtin)
Geleneksel (n=20) 7,5 (4 - 20) 40 (24 - 120) 6(5-12)
MECC (n=20) 6,5 (5-10) 41 (40 - 110) 6 (6 - 15)
Toplam (n=40) 7 (4 - 20) 40 (24 - 120) 6 (5-15)
Test Istatistigi U= 1485 U=174,0 U= 1555
p 0,159 0,446 0,204

Gruplara gore ortanca ekstilbbasyon siireleri arasinda fark yoktur (p=0,159).

Geleneksel grupta ortanca deger 7,5 saat iken MECC grubunda 6,5 saat olarak elde

edilmistir. Gruplara gore ortanca yogun bakim yatis siireleri arasinda fark yoktur

(p=0,446). Geleneksel grupta ortanca deger 40 saat iken MECC grubunda 41 saat

olarak elde edilmistir. Gruplara gore ortanca post-op. KVC kalig stireleri arasinda

fark yoktur (p=0,204). Geleneksel grupta ortanca deger 6 saat iken MECC grubunda

6 saat olarak elde edilmistir.

Tablo 6.6. Gruplara gére ACT siirelerin karsilastirilmasi

Ortalama + standart sapma

Geleneksel (n=20)

440,80 + 33,44

MECC (n=20)

286,35 £ 38,22

Toplam (n=40)

363,58 + 85,87

Test Istatistigi

t= 13,601

p

<0,001
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Gruplara gore aktive edilmis kanama zamani ortalama degerleri arasinda fark vardir

(p<0,001). Geleneksel grupta ortalama deger 440,8 iken MECC grubunda ortalama
deger 286,35 olarak elde edilmistir.

Tablo 6.7. Gruplara gére drenaj degerlerinin karsilastirilmasi

Ortanca (min - mak)
Geleneksel (n=20) 800 (300 — 2000)
MECC (n=20) 450 (300 — 1000)
Toplam (n=40) 500 (300 — 1000)
Test Istatistigi U= 63,5
p <0,001

Gruplara gore ortanca drenaj degerleri arasinda fark vardir (p<0,001). Geleneksel
grupta ortanca deger 800 iken MECC grubunda 450 olarak elde edilmistir.

Tablo 6.8. Gruplara gore alinan inotropik destek ve AF karsilastirmast

G‘?Le:r‘ze'g)se' MECC (n=20) | Toplam (n=40) | Test istatistigi P
Alinan Inotrop
Yok 10 (50 9 (45 19 (47,5
(50) (45) (47,9 %= 0,000 1,000
Var 10 (50) 11 (55) 21 (52,5)
Post-op. AF
Yok 14 (70 11 (55 25 (62,5
(70) () (625 x?=0427 | 0514
Var 6 (30) 9 (45) 15 (37,5)

Gruplara gore alinan inotrop destek ve post-op. AF farklilik géstermemektedir (p
degerleri sirasiyla 1,000 ve 0,514).

Tablo 6.9. Gruplara gére eritrosit siispansiyonu (ES), tam kan ve taze donmus plazma (TDP)
ortanca degerlerinin karsilagtirilmasi

ES Tam kan Taze donmus plazma
Geleneksel (n=20) 1(0-5) 0(0-2) 2(00-4)
MECC (n=20) 1(0-3) 0(00-1) 25(1-5)
Toplam (n=40) 1(0-5) 0(00-2) 2(0-5)
Test Istatistigi U=1955 U=176,0 U=1525
p 0,898 0,449 0,156
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Gruplara gore eritrosit slispansiyonu, tam kan ve taze donmus plazma ortanca

degerleri arasinda fark yoktur (p degerleri sirastyla 0,898, 0,449 ve 0,156).

Tablo 6.10. Grup igi ve gruplar arasi oksijen degerlerinin karsilastirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 222,5 (80 - 398)ac 294 (80,2 - 457)ac U=140,5 0,107
Intra-op. 2445 (98,3 - 305)a 258 (85,2 - 389)a U=164,5 0,337
Post-op. 175 (82 - 334)ac 240 (85 - 404)c U=176,0 0,516
1. giin 116 (84,7 - 258)bc 109 (82,2 - 275)bc U= 156,5 0,239
2. giin 107,5 (71,2 - 200)b 94,1 (80 - 285)b U=166,0 0,358
3. giin 98,9 (80 - 276)b 105,1 (76,9 - 256)b U=186,0 0,705
Test Istatistigi x%:=48,4 x%?=453
p <0,001 <0,001

Geleneksel grupta icerisinde oksijen degerlerinin zamansal degisimi istatistiksel
olarak anlamli elde edilmistir (p<0,001). 2. giin ve 3. giin ortanca degerler
preoperatif, intra-op. ve post-op. degerlerinden daha diisiik elde edilmistir. Ayrica 1.
giin ortanca degeri ile intra-op. ortanca degeri arasinda da fark vardir. MECC grubu
icerisinde oksijen degerlerinin zamansal degisimi istatistiksel olarak anlamli elde
edilmistir (p<0,001). 2. giin ve 3. gilin ortanca degerler preoperatif, intra-op. ve post-
op. degerlerinden daha diistik elde edilmistir. Ayrica 1. giin ortanca degeri ile intra-
op. ortanca degeri arasinda da fark vardir. Her bir zaman dilimi igerisinde elde edilen

oksijen degerleri gruplara gore farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.11 Grup i¢i ve gruplar aras1 CO2 degerlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 7,418 £ 0,042 7,43 + 0,063 U= 160 0,279
intra-op. 7.4 +0,061 7,361 = 0,068 U= 192 0,829
Post-op. 7,384 + 0,065 7,372 + 0,084 U= 146 0,144
1. giin 7,395 £ 0,054 7,346 + 0,068 U=193,5 0,860
2. giin 7,467 + 0,049 7,43 +£ 0,042 U=161,5 0,297
3. giin 7,477 + 0,038 7,458 + 0,035 U= 122 0,035
Test Istatistigi x2=10,7 x3=143
p 0,057 0,050
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Geleneksel grupta igerisinde CO2 ortanca degerleri farklilik gostermemektedir
(p=0,057). Benzer sekilde MECC grubu igerisinde CO2 ortanca degerleri farklilik
gostermemektedir (p=0,050). 3. giin hari¢ her bir zaman dilimi igerisinde elde edilen
CO. ortanca degerleri gruplara gore farklilik gostermemektedir (p>0,05). 3. giin
ortanca degerler incelendiginde geleneksel grupta ortanca deger MECC grubundan
daha yiiksek elde edilmistir (p=0,035).

Tablo 6.12. Grup igi ve gruplar arasi pH degerlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 7,418 £ 0,042a 7,430 + 0,063ac t=-0,7 0,462
Intra-op. 7,400 £ 0,061a 7,361 = 0,068b =19 0,061
Post-op. 7,384 £ 0,065a 7,372 +0,084bc t=0,5 0,618
1. giin 7,395 £0,054a 7,346 +0,068b =25 0,017
2. giin 7,467 = 0,049b 7,430 + 0,042ac =25 0,016
3. giin 7,477 £ 0,038b 7,458 +0,035a t=1,6 0,123
Test Istatistigi F=14.8 F=13,2
D <0,001 <0,001

Geleneksel grup igerisinde ortalama pH degerleri farklilik gostermektedir (p<0,001).
2. giin ve 3. giin elde edilen ortalama degerler diger giinlerden daha yiiksek elde
edilmistir. MECC grubunda da elde edilen ortalama degerler arasinda fark vardir
(p<0,001). Pre-op. ortalama degeri ile intra-op. ve 1. giin ortalama degerleri farklilik
gostermektedir. Intra-op. degerleri 2. giin ve 3. giin ortalama degerlerinden daha
diisiik elde edilmistir. Post-op. ile sadece 3. giin arasinda fark vardir. 1. giin ortalama
degeri hem 2 hem de 3. giin ortalama degerinden daha diisiiktiir. Zaman i¢inde elde
edilen degerler gruplara gore karsilastirildiginda sadece 1. giin ve 2. giin ortalama
degerlerinin geleneksel grupta daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Diger

zamanlarda elde edilen degerler arasinda fark yoktur.
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Tablo 6.13. Grup i¢i ve gruplar aras1 laktat degerlerinin kargilagtiritlmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 1(05-3)b 1,2 (0,5-3,7)ab U= 146 0,143
intra-op. 1,1(0,7-3,9)b 1,3 (0,4 -2,5)ab U= 196 0,914
Post-op. 1,4 (0,5-7,1)ab 1,1 (0,4 - 4,6)ab U=1255 0,043
1. giin 2,1(0,9-7,1)a 1,4 (0,7-5,2)a U=135 0,078
2. giin 1,4 (0,7 - 5,9)ab 1,5(0,7 - 3,4)a U=182,5 0,635
3. giin 1,2(0,5-3,5)b 0,9 (0,5-1,9)b U=116,5 0,023
Test Istatistigi x%=29,5 x*=249
D <0,001 <0,001

Geleneksel grupta igerisinde laktat ortanca degerleri farklilik gostermektedir

(p<0,001). 1. giin ortanca deger preoperatif, intra-op. ve 3. giin ortanca degerleri

daha yiiksek elde edilmistir. MECC grubunda ortanca degerler zamansal olarak

farklilik gostermektedir (p<0,001). 3. giin ortanca degerleri 1. giin ve 2. giinden daha

diisiik elde edilmistir. Gruplar arasinda post-0p. ve 3. giin ortanca degerleri arasinda

fark vardir (p degerleri sirastyla 0,043 ve 0,023). Geleneksel grupta ortanca degerler

daha yiiksek elde edilmistir.

Tablo 6.14. Grup i¢i ve gruplar arasit BE degerlerinin karsilastirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 0,080 + 2,546a -0,755 £2,384b t=1,1 0,291
Intra-op. 0,110+ 1,763a 2,435 +2.953bc t=3,3 0,002
Post-op. -0,015+2,174a -2,525 £ 2,612bc t=3,3 0,002
1. giin 0,210 + 2,266a 2,525 +2,383¢ t=3,1 0,003
2. giin 1,840 +2,209b -0,250 +2,635b t=2,7 0,010
3. giin 4,385 +2,526b 2,025 +£2,428a t=3 0,005
Test Istatistigi F=27,8 F=16,0
P <0,001 <0,001
Geleneksel grupta igerisinde BE ortalama degerleri farklilik gdstermektedir

(p<0,001). 2. giin ve 3. giin ortalama degerleri diger zamanlardan daha yiiksek elde

edilmistir. MECC grubu igerisinde BE ortalama degerleri farklilik gdstermektedir
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(p<0,001). Pre-op. ile 1. giin ve 3. giin ortalama degerleri arasinda fark vardir. Intra-
op. ortalama degeri 3. giin ortalama degerinden daha diisiik elde edilmistir. 1. giin, 2.
giin ve 3. giin ortalama degerleri de birbirinden farklidir.

Pre-op. zamanda elde edilen ortalama degerler gruplara gore farklilik
gostermemektedir (p=0,291). Intra-op. ortalama degerleri incelendiginde geleneksel
grupta elde edilen ortalama deger daha yiiksektir (p=0,002). Post-op. ortalama
degerlerinde de geleneksel MECC’den daha yiiksektir (p=0,002). Post-op. ortalama
degerler geleneksel grubunda -0,015 iken MECC grubunda -2,525 olarak elde
edilmis ve aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,003). 1. giin, 2. giin
ve 3. giin ortalama degerleri gruplara gore farklilik géstermekte ve geleneksel grupta

daha yiiksek degerler elde edilmistir (p degerleri sirasiyla 0,003, 0,010 ve 0,005).

Tablo 6.15. Grup i¢i ve gruplar arast HCOs degerlerinin karsilastirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 25,1 £2,782bc 24,05 +2,016bd =14 0,180
Intra-op. 24,485+ 1,614c 22,649 +2.741cd t=2,6 0,014
Post-op. 24,255 +1,97bc 23,056 +2,737bc t=1,6 0,120
1. giin 23,91 £ 2,374abc 22,152 +1,983¢ =25 0,015
2. giin 26,625 +2,655b 24,475 +2,254b t=2,8 0,009
3. giin 28,95 +3,129a 26,395 +2,104a t=3 0,004
Test 1statistigi F=21,9 F=16,0
P <0,001 <0,001

Geleneksel grup iginde HCOs3 ortalama degerleri farklilik gostermektedir (p<0,001).
Pre-op. ortalama degeri 3. giin ortalama degerinden daha diisiiktiir. Intra-op. ortalama
degeri 2. giin ve 3. giin ortalama degerinden daha diisiiktiir. Post-op. ortalama ile
sadece 3. giin arasinda fark vardir. 1. giin hem 2. giinden hem de 3. giinden daha

diisiiktiir. 2. giin ile 3. giin ortalama degerleri arasinda da fark vardir.

MECC grubunda ortalama degerler arasinda fark vardir (p<0,001). Pre-op. ile 1. giin

ve 3. giin ortalama degerleri arasinda fark vardir. Intra-op. ile 2. giin ve 3. giin
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arasinda fark vardir. Post-op. ile sadece 3. giin arasinda fark vardir. 1. giin ortalama
degeri hem 2. giinden hem de 3. giinden daha diisiiktiir. 2. giin ile 3. giin ortalama

degerleri arasinda da fark vardir.

Pre-op. ve post-op. ortalama degerleri gruplara gore farklilik gostermemektedir (p
degerleri sirasiyla 0,180 ve 0,120). Diger zamanlarda elde edilen ortalama degerler

Geleneksel grupta MECC’e gore daha yiiksek elde edilmistir.

Tablo 6.16. Grup i¢i ve gruplar aras1t Hb degerlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 13,39 £ 1,466¢ 13,73 £1,531¢ t=-0,7 0,477
intra-op. 9,665 + 1,314a 10,605 + 1,613ab t= -2 0,050
Post-op. 9,78 £+ 1,849ab 9,98 + 1,721ab t=-0,4 0,725
1. giin 10,875 + 0,962b 10,68 + 1,383b t=0,5 0,608
2. giin 9,815 £ 1,974ab 10,78 £ 1,531b t=-1,7 0,092
3. giin 9,44 + 1,743a 9,62 +1,101b t=-0,4 0,698
Test Istatistigi F=225 F=35,5
D <0,001 <0,001

Geleneksel grup igcinde Hb ortalama degerleri farklilik gostermektedir (p<0,001).
Pre-op. ortalama degeri tiim zamanlardan daha yiiksek elde edilmistir. intra-op.
ortalama degeri 1. glinden daha diisiiktiir. 1. glin ortalama degeri ile 3. giin ortalama

degeri arasinda da fark vardir.

MECC grubunda ortalama degerler arasinda fark vardir (p<0,001). Pre-op. ortalama
degeri diger tiim zamanlardan daha yiiksek elde edilmistir. 1. giin ile 3. giin ve 2. giin

ile 3. giin arasinda fark vardir.

Pre-op. ve post-op. ortalama degerleri her bir zaman i¢inde gruplar arasinda

karsilastirildiginda istatistiksel fark elde edilmemistir (p>0,05).
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Tablo 6.17. Grup i¢i ve gruplar aras1 Htc degerlerinin karsilastiriimast

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 38,935 +4,358a 40,18 £4,32a t=-0,9 0,370
Intra-op. 29,48 + 3,98bc 31,92 + 4,806b t=-1,7 0,088
Post-op. 29,65 + 5,213bc 30,295 £ 5,082bc t=-0,4 0,694
1. giin 32,64 + 3,466¢ 32,165 +4,226b =04 0,700
2. giin 29,965 +3,431b 31,215+ 3,898b =-1,1 0,288
3. giin 29,305 £ 3,554b 28,395 +3,33c¢ t=0,8 0,409
Test Istatistigi F=26,7 F=34,0
P <0,001 <0,001

Geleneksel grupta ortalama degerler zamanlara goére farklilik gostermektedir

(p<0,001). Pre-op. ortalama degeri diger tiim zamanlardan daha yiiksek elde

edilmistir. 1. giin ortalama degeri ise 2. giin ve 3. giinden daha yiiksek elde

edilmistir.

MECC grubunda ortalama degerleri

zamansal

olarak farklilik

gostermektedir (p<0,001). Pre-op. ortalama degerleri diger zamanlardan daha

yiiksektir. Intra-op. ile 3. giin arasinda fark vardir. 3. giin ortalama degeri hem 1. giin

hem de 2. giinden daha diisiiktiir. Her bir zaman diliminde elde edilen ortalama

degerler gruplara gore farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.18. Grup i¢i ve gruplar arasi glukoz degerlerinin karsilastirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 137,1 +£52,225¢ 152,9 + 57,186a t=-0,9 0,367
intra-op. 162,95 +32,822bc | 178,05 + 44,888abc t=-1,2 0,232
Post-op. 189,9 + 59,698ab 183,95 £47,781ab t=0,3 0,730
1. giin 203,2 £40,873a 199,55 + 48,378b t=0,3 0,798
2. giin 186,8 £ 54,514ab 174,7 + 40,571ac t=0,8 0,431
3. giin 192,8 + 66,989ab 177,5 £ 55,65abc t=0,8 0,437
Test Istatistigi F=9,4 F=5,5
p <0,001 0,001

Geleneksel grupta ortalama degerler zamansal olarak farklilik gostermektedir

(p<0,001). Pre-op. ortalama deger ile intra-op. arasinda fark yoktur ama pre-op.
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ortalama degeri diger tiim zamanlardan daha diisiik elde edilmistir. Intra-op. ile 1.

giin arasinda fark vardir.
MECC grubunda da ortalama degerler arasinda fark vardir (p<0,001). Pre-op.
ortalama degerleri ile post-op. ve 1. giin arasinda fark vardir. 1. giin ile 2. giin

arasinda da istatistiksel olarak fark vardir.

Her bir zaman diliminde elde edilen ortalama degerler gruplara goére farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.19. Grup igi ve gruplar arasi trombosit degerlerinin karsilastirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 208 (128 - 368)a 211 (142 - 366)a U= 186,0 0,705
1. giin 151,5 (89 - 246)b 165,5 (32 - 268)b U=1815 0,617
2. giin 1645 (125-300)b | 174,5 (85 - 331)b U= 194,5 0,882
3. giin 146,5 (115 - 282)b 161 (71 - 306)b U=196,5 0,925
Test Istatistigi x%=136,3 x*=251
D <0,001 <0,001

Geleneksel grupta igerisinde zamansal degisim istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001). Pre-op. ortanca degeri diger zamanlardan daha yiiksek elde edilmistir.
Benzer sekilde MECC grubunda da zamansal degisim anlamlidir (p<<0,001). Pre-op.

ortanca degeri diger zamanlardan daha yliksek elde edilmistir. Her bir zaman dilimi

igerisinde elde edilen ortanca degerler arasinda ise fark yoktur.

Tablo 6.20. Grup i¢i ve gruplar aras1 Na degerlerinin karsilastiriimasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 138,2 +2,764abc 137,3 £ 3,358 t=0,9 0,361
Intra-op. 135,75 + 3,892ac 137,75 + 3,683 t=-1,7 0,103
Post-op. 137,5+3,62¢ 137,85 +2,277 t=-0,4 0,716
1. giin 140,45 +3,203b 137,9 + 5,684 t=1,7 0,089
2. giin 139,4 + 3,648b 139,4 +2,963 t=0 1,000
3. giin 137,7 + 4,169abc 137,95 +2,762 t=-0,2 0,824
Test Istatistigi F=6,4 F=0,8
p <0,001 0,453
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Geleneksel grupta ortalama Na degerleri farklilik gostermektedir (p<0,001). Post-op.
ile 1. giin ve 2. giin arasinda fark vardir. intra-op. ortalama degeri 1. giin ve 2.
giinden farklidir. MECC grubunda ortalama degerler arasinda fark yoktur (p=0,453).
Her bir zaman diliminde elde edilen ortalama degerler gruplara gore farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.21. Grup igi ve gruplar arasi K degerlerinin karsilastiriimasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 4,061 = 0,474ab 4,159 £ 0,624 t=-0,6 0,577
Intra-op. 4,46 + 0,744a 4,51 + 0,887 t=-0,2 0,848
Post-op. 4,55+0,772a 4,37+ 0,657 t=0,8 0,432
1. giin 4,104 + 0,579ab 4,315+0,386 t=-14 0,182
2. giin 3,8+ 0,288b 4,005 + 0,434 t=-1,8 0,087
3. giin 3,77+ 0,311b 3,916 + 0,459 t=-1,2 0,247
Test Istatistigi F=8,4 F=3,3
p <0,001 0,050

Geleneksel grupta ortalama degerler arasinda fark vardi (p<0,001). Intra-op. ve post-
op. ortalama degerleri 2. giin ve 3. glinden daha yiiksek elde edilmistir. MECC
grubunda ise zamansal degisimler anlamli degildir (p=0,050). Her bir zaman

diliminde elde edilen ortalama degerler gruplara gore farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

Tablo 6.22. Grup i¢i ve gruplar aras1 Ca degerlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 1,144 + 0,064a 1,151 £0,072a t=-0,3 0,729
Intra-op. 1,139 + 0,053a 1,167 + 0,065ab t=-1,5 0,141
Post-op. 1,119 + 0,064ab 1,135+ 0,071ab t=-0,7 0,473
1. giin 1,105 + 0,089ab 1,114 + 0,058ab t=-0,4 0,707
2. giin 1,103 + 0,106ab 1,103 +0,051b t=0 1,000
3. giin 1,071 + 0,078b 1,1 +0,063b t=-1,3 0,210
Test Istatistigi F=5,8 F=8,8
P <0,001 <0,001
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Geleneksel grupta ortalama degerler arasinda fark vardi (p<0,001). Pre-op. ve intra-
op. ortalama degerleri 3. giinden daha yiiksektir. MECC grubunda da zamansal
degisim istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Pre-op. ortalama deger 2. giin ve 3.
giin ortalama degerden daha yiiksektir. Her bir zaman diliminde elde edilen ortalama

degerler gruplara gore farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.23. Grup igi ve gruplar arast BUN degerlerinin karsilastirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 35,5 (17 - 56)ab 39,5 (23 - 101) U= 149,0 0,167
1. giin 34 (21-57)a 37,5 (24 - 128) U=133,0 0,070
2. giin 42 (24 - 64)b 43 (22 - 166) U=181,0 0,607
3. giin 41 (19 - 66)b 43 (25 - 110) U=150,5 0,180
Test Istatistigi x%=10,7 x*=37
p 0,014 0,293

Geleneksel grupta ortanca degerler zamansal olarak farklidir (p=0,014). 1. giin
ortanca degeri 2. giin ve 3. giinden daha diisiik elde edilmistir. MECC grubunda ise
fark yoktur (p=0,293). Her bir zaman diliminde elde edilen ortalama degerler

gruplara gore farklilik gdstermemektedir (p>0,05).

Tablo 6.24. Grup igi ve gruplar arasi kreatin degerlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 0,9(0,5-12) 1(0,5-9,4) U= 182,0 0,626
1. giin 0,9 (0,6 - 1,3) 0,9 (0,5-7,7) U= 1675 0,379
2. giin 0,9 (0,6 - 1,5) 1(0,5-9,2) U= 166,5 0,365
3. giin 0,9 (0,3-1,5) 1(0,4-6,9) U= 176,0 0,516
Test Istatistigi x?=23 ¥*=79
p 0,505 0,050

Geleneksel grupta ortanca degerler zamansal olarak farkli degildir (p=0,505). MECC
grubunda ise fark yoktur (p=0,050). Her bir zaman diliminde elde edilen ortalama

degerler gruplara gore farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 6.25. Grup i¢i ve gruplar arast ALT degerlerinin karsilagtirilmasi

Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 20,5 (7 - 99) 22,5(5-51)ab U=193,0 0,850
1. giin 22,5(8-114) 21 (5-51)ab U=175,5 0,507
2. giin 22 (7 -118) 25 (9 - 54)a U=177,0 0,533
3. giin 19(5-92) 21 (6-45)b U=194,5 0,882
Test Istatistigi x%?=6,0 x*=828
p 0,114 0,032

Geleneksel grupta ortanca degerler zamansal olarak farkli degildir (p=0,114). MECC

grubunda ise fark vardir (p=0,032). 2. giin ile 3. giin arasinda fark vardir. Her bir

zaman diliminde elde edilen ortalama degerler gruplara gore farklilik
gostermemektedir (p>0,05).
Tablo 6.26. Grup i¢i ve gruplar aras1 AST degerlerinin karsilastiriimasi
Geleneksel (n=20) MECC (n=20) Test Istatistigi P
Pre-op. 25,5 (11 - 82)a 21,5 (8 - 60)a U=176,0 0,516
1. giin 35,5 (21 - 111)b 23,5 (11 - 43)a U= 55,5 <0,001
2. giin 39 (19 - 168)b 37 (23 - 186)b U= 188,5 0,756
3. giin 36 (14 - 172)b 28 (19 - 239)ab U=181,0 0,607
Test Istatistigi x%=20,1 x%=232
0 <0,001 <0,001

Geleneksel grupta ortanca degerler incelendiginde pre-op. ortanca degeri diger
zaman dilimlerinden daha diisiik elde edilmistir (p<<0,001). MECC grubunda ortanca
degerler farklilik gostermektedir (p<0,001). 2. giin ortanca degeri hem 1. giin hem de
pre-op. ortanca degerinden daha yiiksek elde edilmistir. 1. giin ortanca degerleri

gruplara gore farklidir ve geleneksel grupta daha yiiksek elde edilmistir.

Tablo 6.27. Gruplara gore yapilan viicut 1s1s1 degerlerinin karsilagtirilmasi

Ortanca (min - mak)
Geleneksel (n=20) 30 (30-34)
MECC (n=20) 32 (30-34)
Toplam (n=40) 32 (30-34)
Test Istatistigi U= 145
p 0,101
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Gruplara gore ortanca viicut 1sist degerleri arasinda fark yoktur (p=0,101).

Geleneksel grupta ortanca deger 30 iken MECC grubunda 32 olarak elde edilmistir.
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7. TARTISMA VE SONUC

KPB acik kalp cerrahisinin vazgeg¢ilmez bir unsurudur. KPB i¢in yaygin olarak
kullanilan EKD doku ve organlarda fonksiyon bozukluguna yol agmasina ragmen
acik kalp cerrahisi i¢in alternatifi olmayan ve kardiyak hastaliklarin tedavisini
mimkiin kilan bir yontemdir (20). EKD esnasinda viicut 1s1 degisiklikleri,
reperfiizyon hasari, endotoksin salinimi, kanin yapay yiizeyle temas etmesi ve cerrahi
travmaya bagli kompleman ve sitokin benzeri proinflamatuar mediatorler aktive
olarak sistemik inflamatuar yaniti olusturmaktadir. Koroner arter baypas ameliyati
geciren hastalarin {igte birinden fazlasinda ameliyat sonrasinda mortalite ve
morbidite goriilmektedir (82). Komplikasyonlarin 6nlemesinde off-pump kullanimi
bir secenektir. Hasta gereksinimini off-pump cerrahi ile kargilanamiyorsa MECC
sistemi EKD ig¢in diisiiniilebilir (83). Yabanci yilizey temas alan1 ve hemodiliisyon
miktar1 azaltilan EKD sistemleri kullanildiginda sistemik inflamatuar cevabin ve

transfiizyon oranlarinin azaldigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (84, 85).

Calismamizin amaci daha diisiik prime hacmine bagli hemodiliisyonun azaltildigy,
kanin temas edecegi yapay ylizey alanin minimalize edildigi, biyouyumlulugu
artirtlan mini devre (MECC) sistem ile geleneksel viicut digi dolasim sistemlerinin
kullanimina bagli serum laktat diizeylerinin doku perfiizyonuna etkilerini
karsilastirmali olarak arastirmaktir. Calisma sonucunda bulunabilecek diisiik serum
laktat diizeyine bagli olarak sistemik inflamatuar cevabin siddetinden, mortalite ve

morbiditeden kaginilabilecektir.

Calismamizda MECC grubunda KOAH olan hasta sayis1 daha fazla bulunmaktadir
(Tablo 6.1). MECC grubu geleneksel gruba gore ileri yash hastalardan olugmaktadir
(Tablo 6.2). EF karsilastirilmasinda gruplar arasinda anlaml fark gériilmemistir. Her
iki grupta ayni cerrah tarafindan opere edilmistir. Cerrah KOAH ve ileri yast risk
grubu parametrelerinden kabul ederek ekstrakorporal dolasim igin MECC sistemini
tercih etmistir. Cerrah boylece proinflamutuar mediatorleri, SIRS’1, hemodiliisyonu,

drenaj kaybini, transfiizyon ihtiyacini, morbidite ve mortalite riskini azaltmayi
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planlamigtir. BSA ve ¢k hastaliklar gruplara gore Kklinik olarak fark

gostermemektedir.

Gruplan karsilastirdigimizda pompa siiresi ortalama degeri ve kros klemp ortamala
degeri farklilik gostermemektedir (Tablo 6.3). Bunun nedeni gruplara gore baypas

greft sayilarina ait ortanca degerler arasinda fark olmamasidir (Tablo 6.4).

2001 yilinda Philipp ve arkadaslar1 395 KABG hastay1 off-pomp. standart KPB,
MECC ve MECC ile galigan kalpte olmak tizere dort grupta retrospektif olarak analiz
etmislerdir. Grup karsilastirmalarinda off-pomp. hastalarda yapilan greft sayisin1 ve
her iki MECC grubunda kan iiriinii kullanim ihtiyacin1 daha az bulmuslardir. Sadece
MECC olan grupta ise hastalarin yogun bakimda kalma ve mekanik ventilasyon

stireleri anlamli derecede kisa oldugunu gostermislerdir (86).

Puehler ve arkadaslar1 KABG ameliyati olan 1674 hastay1 MECC, off-pomp. ve
standart KPB olmak iizere li¢ grupta perioperatif seyir i¢in karsilastirmislardir.
Se¢meli ve acil hastalarda MECC ve off-pomp. gruplarinda standart KPB’a gore
Olim orani daha diisiik, ameliyat sonrasi ventilasyon siiresi daha kisa, kreatin kinaz
salinimi, drenaj kayb1 ve transfiizyon gereksinimleri ile yogun bakim yatis stireleri
daha kisa bulunmustur. MECC avantajlarinin segilen hastalarda off-pomp. hastalara

esit oldugunu ve standart KPB i¢in alternatif oldugunu belirtmislerdir (87).

Bizim g¢alismamizda gruplara gore ekstiibasyon siiresi, yogun bakim yatis siiresi,
post-op. KVC kalis siiresi klinik olarak fark gostermemektedir (Tablo 6.5). Biiyiik
gruplarla caligildiginda MECC sistem kullaniminda ventilasyon ve yogun bakim

yatig siirelerinin geleneksel sistem kullanimina gore daha kisa olacagi diisiiniilebilir.

Calismamizda geleneksel gruba 300 1U/kg, MECC grubuna ise 150 1U/kg heparin
uygulanmistir. Yapilan heparin sonucu olusan heparin-ATIIl kompleksinin trombin
inhibisyonuyla pihtilasma mekanizmasinin intrensek ve orta yolunu engelledigini

bilinmektedir. Gruplar arasinda ACT zamanin karsilastirdigimizda geleneksel grupta
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MECC grubunun iki katina yakin olarak anlaml fark elde edilmistir. Yiiksek dozda
yapilan heparin geleneksel gruptaki ACT zamanini uzatmistir (Tablo 6.6).

Severdija ve arkadaslar1 KPB sisteminde retrograd otolog ile standart prime edilen
100 hastay1 retrospektif olarak karsilastirmislardir. Retrograd otolog prime edilen

grubun hemodiliisyonu ve transfiizyon gereksinimi daha az bulmuslardir (85).

KPB esnasinda hemodiliisyona bagli olusan aneminin organ fonksiyon bozukluguna,
morbidite ve mortaliteye neden oldugu bilinmektedir. Gruplara gore drenaj miktari
geleneksel grupta MECC grubunun iki katina yakin anlamli farkli tespit edilmistir
(Tablo 6.7). Bizim ¢alismamizda drenaj miktarlarindaki farklihik MECC grubunda
retrograd otolog prime yapilarak hemodiliisyonun azaltilmasi, sistemin tamamen
kapali olmasi, daha az heparin kullanilmasi ve daha kisa ACT zamanindan dolay1

Klinik olarak anlamli goriilmektedir.

Immer ve arkadaslart KABG ameliyatlarinda MECC kullanimin olasi faydalarim
analiz  ederek geleneksel ekstrakorporal dolagim sistemi  kullanimiyla
karsilastirmislardir. MECC sistemini 1053 hastada kullandilar. MECC sistemi
kullaniminda AF insidansi, inflamatuar belirtecler, kardiyak troponin daha diisiik
oranda ve iyilesmenin daha hizli oldugu bu sebeple KABG i¢in off-pomp. ve klasik
KPB gibi MECC kullaniminin giivenli bir perfiizyon teknigi oldugunu belirtmislerdir
(88).

Stalder ve arkadaslarinin 1372 MECC ve 427 standart KPB olmak {izere 1799 hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada MECC grubunda postoperatif iyilesme ve klinik seyri
standart KPB’a gore daha iyi oldugunu ayrica asir1 hemodiliisyonun 6nlenmesiyle
transfiizyon ihtiyacinda azalma olacagin bildirmistir. Sonug olarak bu umut verici ve
daha az zarar veren perfiizyon teknoljisinin KABG operasyonlarinda standart KPB’1n

yerini alma potansiyeline sahip oldugunu belirtmistir (84).

Wiesenack ve arkadaglari 2000-2004 yillar1 arasinda MECC ile konvensiyel KPB
sistemleri kullanilan 970 kisilik KABG grubunu retrospektif olarak analiz etmistir.
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Postoperatif komplikasyon insidansi ve peroperatif kan iiriinii kullanimini1 geleneksel
KPB sistem kullanilan grupta anlamli olarak daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir
(89).

Standart KPB ile MECC devresi kullanimmin KABG hastalarinda allojenik kan
tirtinii kullanimina etkisini aragtirmak amactyla Lisy ve arkadaslart 2008-2010 yillar
arasinda 156 hasta verisini gézden gecirmisti. MECC kullanilan hastalarin
transflizyon ihtiyacinin azaldigimi ve klinik seyrinin daha iyi oldugunu

gostermisglerdir (90).

Calisma gruplarimizda post-op. alinan inotropik destek ve post-op. AF farklilik
gostermemektedir (Tablo 6.8). Gruplara gore eritrosit, tam kan ve taze donmus
plazma kullaniminda ortanca degerler arasinda fark goriilmemektedir (Tablo 6.9).
Calismamizda KABG ameliyatlarinda hastalarin greft proksimal anostomozu kros
Klemp altinda yapilmistir. Proksimal anostomoz parsiyel klemp ile yapilsaydi cell
savere ¢ekilen kan miktarmin azalmasindan dolayr MECC sistem lehine kan {irlinii
kullaniminda anlamli farklilik olabilecegi diisiiniilebilir. Daha biiyiik 6rneklem

grubunda anlamli klinik fark elde edilecegi goriilmektedir.

Soludugumuz oksijen alveollerden ventile olur ve diflizyon yolu ile kana karisir.
Hayati organlarin fonksiyon bozukluguna bagli doku oksijen sunumu degismektedir.
Calismamizda gruplarin kendi iginde oksijenizasyonda anlamli farkli degisikler tespit
edilmistir. Gruplar aras1 kan gazinda O degerlerinin karsilastirmasinda ise klinik

olarak fark goriilmemistir (Tablo 6.10).

Arteriel kanda karbondioksit basinci dokularin perfiizyonunda kullanilan oksijenin
etkinligini gosterir. Gruplarin karsililagtirmasinda karbondioksit 3. giin ortanca
degeri geleneksel grupta MECC grubundan daha yiiksek elde edilmistir (Tablo 6.11).
Bizim ¢aligmamizdaki karbondioksit degerleri doku perflizyonunu artirmak igin

MECC sistem kullanimin1 destekler goriilmektedir.
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Erigkin kalp cerrahisinde KPB esnasinda pH yonetiminde sistemik soguma ile kanda
karbondioksit ¢oziiniirliigli artirilarak respiratuvar alkoloz olusturulmaktadir. Grup
icinde pH degerlendirilmesi geleneksel sistemde 2. gin ve 3. gin artis
gostermekteyken MECC sistemde intra-op. ve 1. giin degeri 2. giin ve 3. giinden
diisiik seviyede bulunmustur. pH degerinin gruplar arasi karsilagtirmasinda 1. giin ve

2. giin geleneksel grupta daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 6.12).

Hiperlaktatemi hemodiliisyon ve periferik oksijenlenmenin yetersiz olmasi
sonucunda doku hipoksisine bagli olarak gelisir. Kardiyoplejik arrestte hipoksi
durumunda miyokard enerjisini karsilamaya ¢alisan anaerobik glikolizde lakat
birikimi olmaktadir (91). KPB esnasinda sirkiilatuar arrest yapilan hastalarda laktat
seviyelerinde artis oldugu goriilmustir (92). Distik periferik oksijen sunumu
sonucunda oksijen tiiketimi azalarak laktik asidoz olusabilir. Madias NE ve ark.
dokulara oksijen sunumunun 260 ml/dk/m? altinda oldugunda serum laktat diizeyinde
artis tespit etmislerdir (93). Calismalarda gelencksel KPB sistemi kullaniminda
aspire edilen sivilarin hem SIRS’a hem de miyokard inflamasyonuna neden oldugu
(94, 95) ve postoperatif laktat, CK ve CK-MB degerlerini artirdigir bulunmustur (96,
97).

Caligmamizin ana bulgusu her iki grup i¢in doku perfiizyonunu degerlendirmek
amactyla doku hipoksisine bagli serum laktat diizeylerini karsilagtirmaktir.
Calismamizda geleneksel grupta 1. giin ortanca degeri preoperatif, intraoperatif ve 3.
giin ortanca degerlerinden daha yiiksek elde edilmistir. MECC grubunda 3. giin
ortanca degeri 1. glin ve 2. giinden daha diisiik elde edilmistir. Gruplarin
karsilastirilmasinda postoperatif ve 3. giin geleneksel sistemde ortanca degerler
MECC grubuna gore daha yiiksektir (Tablo 6.13). MECC grubunda bulunan diisiik
serum laktat seviyesi azaltilan hemodiliisyon, kapali devre kullanilmasi ve sistemin
biyouyumlu olmasindan dolay1 doku perfiizyonu igin MECC sisteminin daha etkili

oldugunu gostermektedir.

Baz fazlaligi (BE) kanda metabolik sistem defekti sonrasi olusan fazla asit ve bazi

gostermektedir. Calismamizda BE karsilagtirilmasinda geleneksel sistemde 2. giin ve
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3. giin ortalama degerleri diger zamanlardan yiiksek elde edilmistir. MECC grubunda
intra-op. ortalama 3. giin degerinden diisiik elde edilmistir. intra-op. ve post-op.
ortalama degerleri geleneksel grupta MECC sisteme gore daha yiiksektir. Geleneksel
sistemde 1. giin, 2. giin ve 3. giin ortalama degerleri gruplara gore daha yiiksek

bulunmustur (Tablo 6.14).

Glikolizde glukozun anerobik kosullarda sitoplazmada pargalanarak piriivat
olusturdugunu, piriivatin LDH tarafindan laktik aside dontistiigini ve HCOs3 ile
tamponlanan laktik asidin laktat olusturdugu bilinmektedir. Caligmamizda grup i¢i ve
gruplar arast HCOs karsilastirilmasinda ortanca deger pre-op. ve post-op. zamanlarda
farklilik gostermemektedir, bu zamanlarin disinda geleneksel sistemde daha yiiksek
elde edilmistir (Tablo 6.15). Geleneksel sistemde daha yiiksek bulunan HCOs daha
fazla miktarda laktik asidin laktata tamponlandigina isaret etmektedir. Calismamiz
geleneksel sistemdeki baz fazlaligini pH ve HCOs miktar artist ile buna bagh

karbondioksit atiliminin azalmasini klinik olarak géstermektedir.

Remadi ve ark. 2006 yilinda 400 KABG hastasi lizerinde MECC Jostra sisteminin
standart KPB ekstrakorporal sisteme gore faydalarimi arastirmak i¢in prospektif
randomize calisma yapmigslardir. Yaptiklar1 calismada MECC grubunda operatif
mortalitenin, diisik kardiyak output sendromun, sistemik inflamatuar cevabin,
intraoperatif kan transfiizyonunun daha diisiik oranda bulmuglardir. Standart
KABG’de ise iire ve kreatin anlamli derecede yiiksek, Htc ve Hb anlamli derecede
diisiik bulmuslardir. MECC kullanimini standart KPB’a gore daha iyi biyolojik
goriiniisle KABG ameliyatin1 yapmaya olanak saglayan giivenilir, giivenli ve yeni bir

KPB yontemi oldugunu belirtmislerdir (98).

Calismamizda Hb ve Htc degerlerini karsilastirirken her iki sistem icin en yiliksek
ortalama degerini pre-op. donemde bulduk. Her bir zaman diliminde ortalama
degerler gruplara gore farklilik gostermemektedir (Tablo 6.16 ve Tablo 6.17).
Calisma gruplarmin sayisi artirildiginda bu parametreler arasinda anlamhi fark

olacag diisiiniilebilir.
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KPB esnasindaki olusan strese yanit olarak gelisen hipergliseminin immiin sistem
mediatorlerine ve inflamatuar cevap olusumuna etkiSi oldugu bilinmektedir.
Calismamizda glukoz ortalama degeri geleneksel grupta pre-op. zamanda tiim
zamanlardan diisiikk elde edilmis, intra-op. degeri 1. giin degerinden diisiik elde
edilmistir. MECC grubunda ortalama deger post-op. ve 1. giin arasinda farklidir, 1.
giin ve 2. giin arasindaki fark istatiksel olarak anlamli ve azalmaktadir. Gruplarin
kendi i¢inde degerlendirilmesinde geleneksel grupta pre-op. glukozun diisiik
seviyede olmasi ve 1. giin artis, MECC grubunda ise 1. giinden sonra glukoz
miktarinin diistisiine bagh olarak daha az stres cevabinin olustugu goriilmektedir.
Ortalama degerler gruplarin karsilastirilmasinda farklilik gostermemektedir (Tablo
6.18).

Grup i¢i ve gruplar arasi trombosit degerlerinin karsilastirilmasinda klinik olarak

anlamli fark gorilmemektedir (Tablo 6.19).

Na ortalama degeri geleneksel grupta post-op. ile 1. ve 2. giin arasinda, intra-op. ile
1. ve 2. glinden farklilik gostermektedir. MECC grubunda ise farklilik yoktur.
Gruplarin karsilastirilmasinda fark goriilmemektedir (Tablo 6.20).

K ortalama degerleri geleneksel grupta intra-op. ve post-op. degerleri, 2. ve 3.giinden
yiksek elde edilmistir. MECC grubunda kendi i¢inde ve gruplarin
karsilastirilmasinda farklilik géstermemektedir (Tablo 6.21).

Ca ortalama degerleri geleneksel grupta pre-op. ve intra-op 3. giinden yiiksek,
MECC grubunda pre-op. deger 2. ve 3. giinden yiiksek elde edilmistir. Gruplarin
karsilastirilmasinda fark gorilmemektedir (Tablo 6.22).

KPB esnasinda hipotermi metabolizma ve iskemik stresi azalttigi i¢in bobrek
fonksiyonlarm1  korumada kullanilir. Akut bobrek yetmezligine bobrek
medullasindaki oksijen dengesizligi, hipoperfiizyon ve toksinlerin salinimi neden
olmaktadir (99). Kreatinde 0,3 mg/dl ve iizeri yiikselme akut bobrek yetmezligini

gostermektedir.
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Remadi ve arkadaslart yaptiklart ¢alismada MECC grubunda bobrek
fonksiyonlarmin daha iyi korundugunu gostermislerdir. Remadi ve arkadaslar1 2004
yilinda aort kapak replasmani yapilan 100 hastaya standart KPB ve MECC sistemi
kullanilarak prospektif olarak karsilastirmislardir. Ameliyat sonras1 donemde CRP ve
troponin diizeyleri standart KPB grubunda yiiksek bulunmustur. MECC grubunda ise
trombosit korunmasinin ve bobrek fonksiyonlarinin daha iyi oldugu, ndrolojik olay

oraninin daha diisiik oldugunu belirtmislerdir (9).

Calismamizda BUN degerinin geleneksel grupta post-op. ve 3. giine dogru artis
gosterdigini MECC grubunda ise fark olmadigimi tespit ettik (Tablo 6.23).
Bulgularimiza gére MECC sistemin bobrek fonksiyonlari i¢cin daha yararl bir sistem

oldugu disiiniilebilir. Kreatin degeri karsilastirilmasinda ise gruplar arasinda fark

yoktur (Tablo 6.24).

Aminotranferazlar (ALT ve AST) karaciger hasarinda yiikselen enzimlerdir.
Normalde hepatositlerde bulunan ALT ve AST karaciger harabiyeti esnasinda
miktart artarak kana karigir (100). Michalopoulos ve ark. agik kalp ameliyati olan
3041 hasta incelemesinde ameliyati takiben erken donemde goriilen karaciger
disfonksiyonunun patogenezinde perioperatif hepatik akimin azalmasi ve artan
bilirubin yiikii nedeniyle karaciger hiicresi hasarinin kritik éneme sahip oldugunu

belirterek artmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugunu s6éylemislerdir (101).

Organ perflizyonunu degerlendirmek amaciyla Liebold ve arkadaslari 2004 yilinda
prospektif olarak standart ve MECC sistem KPB teknikleri ile opere edilen 40
KABG hastasinin karaciger ve beyin perfiizyonlarin1 karsilastirmiglardir. MECC
grubunda serebral oksijenasyonu gdosteren perflizyon basincini ve karaciger
perflizyonunu postoperatif donemde daha yiiksek bulmuslardir. Ayrica MECC
grubuna uygulanan esit katekolamin dozunda standart KPB’a gore kalp debisinin

daha yiiksek olma egiliminde oldugunu gostermislerdir (102).

Calismamizda ALT degerleri geleneksel grupta fark gostermez iken MECC
grubunda post-op 3. giinde azaldig1 goriilmektedir (Tablo 6.25). AST ise geleneksel
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sistemde pre-op. degeri diger zaman dilimlerinden daha diisiik bulunmustur. Gruplari
karsilastirdigimizda 1. giin ortanca degeri fakli ve geleneksel sistemde daha yiiksek
elde edilmistir (Tablo 6.26). Calismamiz bu anlamda karaciger perflizyonunun

MECC kullaniminda daha iyi oldugunu gostermektedir.

Gruplara gore viicut 1s1 degerleri arasinda klinik olarak fark goriilmemektedir (Tablo

6.27).

Calismamizdaki belirgin fark biyouyumlulugu artirilan MECC sistem kullaniminda
prime soliisyon ve kan nonendotel yiizey temasinin azaltilmasidir. MECC sistemdeki
artirlmig  biyouyumluluk dolayisiyla daha diisilk doz heparin kullanilmistir.
Heparinin dozunda azalma sonucunda MECC grubunda ACT zamani daha kisa
bulunmustur. MECC grubunda retrograd otolog kanin prime solusyonuna
eklenmesiyle hemodiliisyon azaltilmistir. MECC grubunda drenaj ACT zamani ve

hemodiliisyonun azaltilmasi bagli olarak daha diisiik miktarda goriilmiistiir.

Donndorf ve arkadaslari KABG hastalarinda MECC ve geleneksel KPB’in
intraoperatif mikroperflizyon iizerine etkilerini 40 hasta {lizerinde belirledikleri 4
zaman noktasinda karsilastirip kan akisini MECC grubunda daha yliksek olma
egiliminde bulmuslardir. Mikrovaskiiler organ perflizyonunun yararli geri kazaniminm

MECC igin avantaj olarak belirtmislerdir (103).

Mini devre (MECC) viicut dolagim sistemininde hemodinami ve bdolgesel doku
perfiizyonu degerlendirilmesi amaciyla Bauer ve arkadaslari 2010 yilinda koroner
baypas ameliyati ge¢irmis 40 hasta iizerinde prospektif, kontrollii, randomize bir
calisma yapmiglardir. MECC ile standart KPB devrelerinin kullaniminda ortalama
arter basinci, sistemik vaskiiler direnci ve vazoaktif ilag tiiketimini analiz etmislerdir.
MECC grubunda geleneksel KPB grubuna gore ortalama arter basinci anlamli olarak

daha yiiksek ve norepinefrin kullanimi daha diisiik bulmuslardir (104).

Mazzei ve arkadaslar1 2007 yilinda KABG ameliyatlari i¢in 300 hastalik grupta off-

pompa karst MECC sistemini prospektif randomize olarak karsilastirmislardir.
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Enflamatuar mediator salinimi, hastanede kalis siiresi, kan triinleri kullanimi ve
postoperatif klinik seyir iki grupta benzerlik gosterdigini vurgulamiglardir. MECC
avantajlarinin off-pompa yakin oldugundan off-pomp. yapilamayan hastalarda KPB

i¢in alternatif olabilecegini 6ne stirmiislerdir (105).

Calisma grubumuz tek merkezde ayni cerrahi ve anestezi ekibiyle izole KABG
operasyonu olan az sayida hastadan olusmaktadir. Gruplardaki 6rneklem biiyiikliigii
artirlldiginda 6zellikle kan triinleri kullaniminda, ekstiibasyon zamaninda, yogun
bakimda kalma ve hastanede yatis siirelerinde fark olacagi diisiiniilebilir. MECC
sistem kullaniminin karaciger, bobrek ve norolojik fonksiyonlarda anlamli fark

olusturacagi ayrica morbidite ve mortalite oranini azaltacagi ongoriilebilir.

Sonu¢ olarak mini devre (MECC) -ekstrakorporal dolagim sistemi artirilmis
biyouyumlu, kan-yiizey temasi azaltilmis ve daha az prime solusyonu kullanilan
ekstrakorporal dolasim sistemidir. MECC sistemde heparin dozunun ve
hemodiliisyonun azaltilmasi sonucu ACT zamami ile drenaj miktar1 geleneksel
sisteme gore daha diisiik oldugu tespit edilmistir. Calismamizin ana bulgusu olan
serum laktat diizeyi geleneksel sistemde grup icinde farklilik gdstermis ve gruplarin
karsilagtirilmasinda daha yiiksek degerde bulunmustur. MECC grubundaki laktat
seviyesinin daha diisiik miktarda bulunmast MECC sistem kullaniminin doku

perfiizyonu i¢in daha avantajli ve etkin bir sistem olduguna isaret etmektedir.

Ekstrakorporal dolasimda artirilmis biyouyumu, kan temas yiizeyinin azaltilmasi,
diisiik heparin kullanilmas1 gibi avantajlarindan dolayr ileriki yillarda KOAH, KBY
ve ileri yas gibi risk faktorleri tasiyan hastalarda doku perfiizyonu i¢in MECC sistem

kullaniminin yayginlasacak bir yontem oldugu goriilmektedir.
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