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1. OZET

ACIK KALP AMELIYATLARINDA HAFiF VE ORTA DERECE
HiPOTERMI UYGULANAN HASTALARIN KARACIGER
FONKSIYONLARI ACISINDAN KARSILASTIRILMASI

Kardiyopulmoner bypass (KPB), kalp ve ana damar ameliyatlarin1 kolaylagtirmak
icin sicaklik yonetimi ile birlikte dolasim ve solunum destegi saglayan bir
ekstrakorporeal dolasim seklidir. Hipotermi ile endokrin sistemi aktive edilir, oksijen
tilketimi artar ve kalp atisi, kalp debisi ve tansiyon yiikselir. Bu ¢alismada KPB
ameliyat1 sirasinda hafif ve orta derece hipotermi uygulanan hastalarin postop 24-
48’inci saatlerde karaciger enzim degerleri analiz edilerek hafif ve orta derece
hipotermide karaciger fonksiyonlar1 arasinda anlamli bir iliski olup olmadiginin
saptanmas1 amaglanmustir. Arastirma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesinde
diyabet, bobrek, karaciger hastaligi ve enfeksiyonu olmayan, 18 yas iistii elektif
sartlarda operasyona alman 20 hafif derece ve 20 orta derece hipotermi uygulanan
toplam 40 hastay1 i¢ermektedir. Hastalarin ameliyat Oncesi, 24 ve 48 sonrasi
saatlerdeki AST, ALT, LDH, biliriibin ve INR degerleri kaydedilerek her grup icinde
SPSS 20.0 programi ile paired samples teste gore istatistiksel olarak karsilastirilarak
p<0,05 anlamli alinmistir. Hafif hipotermi uygulanan hastalarda ameliyat 6ncesine
kiyasla ameliyattan 24 ve 48 saat sonra AST (p=0,001 ve 0,039), LDH (p=0,001 ve
0,001), Biliriibin (p=0,001 ve 0,002) ve INR (p=0,001 ve 0,001) degerleri daha
yiiksek olarak tespit edilmistir. Orta hipotermi uygulanan grupta ise ameliyat
oncesine kiyasla 24 ve 48 saat sonunda LDH (p=0,001 ve 0,001), ve INR (p=0,003
ve 0,001) degerleri daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Ayrica bu grupta ameliyat
oncesine kiyasla 24 saat sonunda Biliriibin (p=0,003) degeri daha yiiksek
bulunmustur. Her iki grupta da ameliyattan 24 ve 48 saat sonrasi arasi degerlerde,

gruplar aras1 bypass ve aortik klemp siirelerinde fark goriilmemistir (p>0,05).

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner bypass, Hipotermi, Karaciger fonksiyonlari



2. ABSTRACT

COMPARISON LIVER FUNCTIONS OF PATIENTS WHO UNDERWENT
MILD AND MODERATE HYPOTHERMIAIN OPEN HEART OPERATION

Cardiopulmonary bypass (CPB) is an extracorporeal circulation form that provides
circulatory and respiratory support with temperature management to facilitate heart
and vascular operations. With the hypothermia, the endocrine system is activated,
oxygen consumption increases, and the heart rate and blood pressure increase. The
aim of this study was to determine whether there was a significant relationship
between liver function values in patients who underwent mild and moderate
hypothermia during CPB surgery by analyzing liver enzyme values at post-op 24-48
hours.The study consisted of 40 patients (20 mild and 20 moderate hypothermia)
who were operated under elective conditions over 18 years of age without diabetes,
kidney, liver disease and infection at Istanbul University Istanbul Medical Faculty of
Medicine. AST, ALT, LDH, bilirubin and INR values were recorded before
operation and after 24 and 48 hours of operation and compared statistically by paired
samples test of SPSS 20.0. P<0.05 was considered significant. AST (p = 0.001 and
0.039), LDH (p = 0.001 and 0.001), Bilirubin (p = 0.001 and 0.002) and INR (p =
0.001 and 0.001) values were found to be higher at24 and 48 hours after surgery
compared to pre-operation in patients who underwent mild hypothermia. In the group
with moderate hypothermia, the percentage of was lower at 24 and 48 hours
compared to the preoperative values, while LDH (p = 0.001 and 0.001) and INR (p =
0.003 and 0.001) were higher. In addition, Bilirubin (p = 0.003) was found to be
higher in this group after 24 hours compared to the preoperative period. In both
groups, no difference was observed between 24 and 48 hours postoperatively and in

bypass and aortic clemp durations (minutes) (p> 0.05).

Keywords: Cardiopulmonary bypass, Hypothermia, Liver functions



3. GIRIS VE AMAC

Koroner arter bypass greftleme (KABG), “acik kalp ameliyati” olarak
tanimlanir; bu koroner arterin tikanmis kismint bypass etmek ve kalbe giden kan
akigini iyilestirmek igin bir kan damarinin bir kisminin aortadan koroner artere greft
yapilmasi islemidir. Su anda, KABG sayis1 2000 yilindaki 519.000 operasyon
pikinden 2012 yilinda yaklasik 300.000 vakaya diismiistiir (1).

KABG'nin temel prensibi miyokarda yeniden perfiizyon saglamak olsa da, bu
hedefe ulasmak icin birka¢ farkli yaklagim vardir. Ilk faktdr, kardiyopulmoner
bypass veya “viicut dist dolagim kullanilmaksizin yapilan koroner arter bypassa karst
viicut dis1 dolagim kullanilarak yapilan koroner arter bypass” kullanilmasidir.
Baslangicta, cogu kalp ameliyati, atmakta olan bir kalp {izerinde gerceklestirilmistir,
ancak kardiyopulmoner bypass ve kardiyoplejinin gelismesiyle, cogu KABG pompa

tizerinde gergeklestirilmistir (2).

KABG sonrast postoperatif serebrovaskiiler hasar insidans1 % 1,4 ile % 3,8
arasinda degismektedir (3). Risk faktorleri; yas, inme Oykiisii, diabetesmellitus,
hipertansiyon ve kadin cinsiyetini igerir (4, 5). Hipoperfiizyon da, postoperatif inme
icin risk faktorudir (6). Daha 6nce inme 6ykusl olan ve daha uzun siire hastanede
yatig siiresi olan KABG hastalarinda mortalite oran1 10 kat daha yiiksektir. Kalp
cerrahisi hastalarmin % 10 ila % 20'sinde nazokomiyal enfeksiyonlar ortaya
cikmaktadir. Homolog kan transfiizyonu, doza bagh bir sekilde, postoperatif
enfeksiyon, morbidite ve hem erken hem de ge¢ 6lim riskinde artis ile iliskili
bulunmustur (7). KABG sonrasi bildirilen akut bobrek yetmezligi (ABY) insidans1 %
2 ila % 3 arasindadir (8). KABG sonras1 miyokard disfonksiyonu yaygin goriilen
diger bir yan etkidir. Postoperatifatriyalfibrilasyon (AF), en yaygin KABG sonrasi

yan etkidir ve hastalarin % 20-50'sinde gorulur.

Tibbi tedavi ve perkiitan girisimdeki ilerlemeler, her yil KABG sayisinin
azalmasma yol agmistir. Ayrica, bu prosediirlerin uygulandigi hastalar, hastalik
stireclerinin ¢ok daha karmasik bir kombinasyonuna sahiptir. KABG ‘nin gelecegi,
bu karmasik prosediirlerin, daha kiiciik insizyonlar veya herhangi bir insizyon
olmaksizin bu kompleks alt hasta popiilasyonu tarafindan daha iyi tolere edilmesini

saglamaktir (1, 2).



Hipoterminin ¢ok c¢esitli bozukluklarin tedavisine yardimci olarak kullanimi
yiizyillardir savunulmaktadir. indirilmis viicut 1sis1, kanser, enfeksiyon, travma ve
merkezi sinir sistemi hastaliklar1 ile miicadele etmek i¢in ve amputasyon igin
anestezi uretmek icin bolgesel bir yontem olarak kullanilmigtir (8). Hipotermiyi
kullanmanin amaci, kardiyopulmoner bypass sirasinda bir dereceye kadar organ (ve
organizmanin) korumasi ve glivenlik pay1 saglamaktir. Sealy ve arkadaslar1 (9)
intrakardiyak onarimlar igin kardiyopulmoner bypass ile birlikte hipotermi
kullanmistir. Pompa oksijenatdriiniin ve hipoterminin kullanimi kalp cerrahisinin
gelismesine izin vermistir. Kompleks lezyonlarin rutin olarak onarilmasi oldukc¢a
diisiik mortalite ile birliktelik gostermektedir. Hipotermi prensiplerinin daha iyi
anlasilmasi, bu teknolojinin avantajlarii ve giivenli uygulamasini en st diizeye

cikaracaktir.

Hipotermi ile endokrin sistemi aktive edilir, oksijen tiketimi artar ve kalp
atis1, kalp debisi ve tansiyon yliikselir. Bu etkilesimlerin karmasikligindan o6tiird,
insanlarda dogal olmayan uyarilmis hipotermiye karsi fizyolojik olarak uygun yaniti

anlamadaki zorluklar s6z konusudur.

Karaciger bir¢ok farkli islevler yerine getirir. Bunlar; glikoz tiretimi ve Cori
dongiisiinde laktatin temizlenmesi, albiimin, pihtilasma faktorleri ve plazma
kolinesteraz1 gibi plazma proteinlerinin sentezlenmesi, intravendz debris ve
mikroorganizmalarin Kupffer hiicre aracili klirensi yoluyla bagisiklik fonksiyonunun
korunmasi, sitokrom P450 oksidasyonudahil olmak {iizere ¢esitli mekanizmalarla
bircok ilag ve potansiyel toksinleri (bilirubin ve amonyak gibi) metabolize
edilmesidir (10).

Kuntschen ve arkadaslart (11), insanlarda kardiyopulmoner bypass
sirasindaki  bozulan glukagon sorununa karst gozlenen hiperglisemik yanitin,
karaciger fonksiyonunun bozulmasinin kaniti olarak yorumlandigini gdostermistir.
Plazma laktik asit konsantrasyonu kardiyopulmoner bypass sirasinda ve sonrasinda
siirekli olarak artmaktadir (12). insanlarda, normotermik, yiiksek basingl ve yiiksek-
akisli kardiyopulmoner bypass sirasinda splanknik laktat klirensinin arttigi
bulunmustur (13). Iatrojenik heparin kaynakli bir koagiilopati su anda

kardiyopulmoner bypassin baslamasindan hemen oOnce bir klinik standarttir.



Kardiyopulmoner bypass baslangicinin ve kesilmesinin fibronektin sentezi
tizerindeki etkileri bilinmemektedir. Karaciger, kardiyopulmoner bypassa karsi
inflamatuar yanitta rol oynayan bazi sitokinlerin kaynagidir. Mevcut verilerden elde
edilecen sonug, hipotermik kardiyopulmoner bypassin plazma protein sentezinde
hafif ve gegici bir bozulma yaratmasina ragmen, kisa vadede klinik 6neme sahip

olmadigini géstermektedir (14).

Bu bilgilere dayanarak bu ¢alismada agik kalp ameliyati sirasinda hafif ve
orta derece hipotermi uygulanan hastalarin post-op 24-48’inci saatlerde bilirtibin,
LDH, AST, ALT ve INR degerlerinin karsilastirilmast sonucu hafif ve orta derece
hipotermi ile karaciger fonksiyonlar1 arasinda anlamli bir iliski olup olmadiginin

saptanmasi amaglanmustir.



4. GENEL BILGILER

4.1. Kardiyopulmoner Bypass

Kardiyopulmoner bypassin (KPB) gelismesi sayesinde kalp cerrahisinde
ilerlemeler miimkiin olmustur. KPB, kalp ve ana damar ameliyatlarini kolaylastirmak
icin sicaklik yonetimi ile birlikte dolasim ve solunum destegi saglayan bir
ekstrakorporeal dolagim seklidir. KPB kullanilan ilk basarili insan kalp cerrahisi,
1952'de John Gibbon tarafindan atriyal septal defekt onarimi i¢in yapildi. KPB'nin
giivenli yiiriitiilmesi, cerrah, perflizyonist ve anestezi uzmani arasinda bir ekip

calismasi gerektirir (15).

4.1.1. Kardiyopulmoner bypass tarihgesi

Avusturyali bir Alman fizyolog olan Maximilian von Frey, 1885'te Carl
Ludwig Leipzig Universitesi Fizyoloji Enstitiisi'nde bir kalp-akciger makinesinin
ilkprototipini yapti (16). Bununla birlikte, 1916 yilinda kan pihtilasmasini 6nleyen
heparinin kesfedilmesinden dnce, bu tiir makineler uygulanabilir degildi. Bir Sovyet
bilim adam1 olan Sergei Brukhonenko, 1926 yilinda kopeklerle yapilan deneylerde
kullanilan, toplam viicut perflizyonu icin bir kalp-akciger makinesi gelistirdi. Dr.
Clarence Dennis, Minnesota Universitesi Hastanesi'nde 5 Nisan 1951'de, hem kalp
hem de akciger fonksiyonlarinin gecici mekanik devriyle acgik kardiyotomi ile ilgili
ilk bilinen operasyonu yiriten ekibi yonetti. Hasta beklenmeyen kompleks
konjenital kalp defekti nedeniyle kurtulamadi. Bunu Demir Kalp adi verilen bir birim
ile kopeklerle yapilan dort yillik laboratuvar eksperimentasyonu takip etti. Bu
teknolojinin énciileri arasinda Birmingham Universitesi'nde bir grup bilim adan (bir
kimya miihendisi olan Eric Charles dahil) yer aldi1 (17, 18). Ekibin bir diger tiyesi
Utah'da ilk agik kalp ameliyatim gergeklestiren Dr. Russell M. Nelson'dr (Isa

Mesih’in Son Zaman Azizler Kilisesi’nin simdiki Baskani).

Brukhonenko’nun Autojektor’

Sol ventrikiil fonksiyonunun ilk basarili mekanik destegi, 3 Temmuz 1952'de
Forest Dewey Dodrill tarafindan General Motors ile birlikte gelistirilen Dodrill-
GMR makinesi kullanilarak yapildi. Makine daha sonradan sag ventrikiil

fonksiyonunu desteklemek i¢in de kullanildi. Kalp akciger makinesini kullanilarak



bir insan {lizerinde ilk basarili acik kalp prosediirii, 6 Mayis 1953 tarihinde
Philadelphia'daki Thomas Jefferson Universitesi Hastanesi'nde John Gibbon
tarafindan gerceklestirildi. 18 yasinda bir kadin hastada atriyal septal defekti onardi.
Gibbon'un makinesi, 1950'lerin ortalarinda Rochester, Minnesota'daki Mayo Clinic'te
John W. Kirklin tarafindan ydnetilen bir cerrahi ekip tarafindan giivenilir bir cihaz

haline getirildi(19).

Oksijenator ilk olarak 17. yiizyllda Robert Hooke tarafindan
kavramsallastirilmis ve 19. yiizyilda Fransiz ve Alman deneysel fizyologlar
tarafindan uygulamali ekstrakorporeal oksijenatére doniismiistiir. Kabarcik
oksijenatorlerinin kan ve oksijen arasinda herhangi bir engelleyiciligi olmadigindan,
bunlara “dogrudan temas” oksijenatorleri ad1 verilir. Membran oksijenatorler, kan ve
oksijen arasinda dogrudan temasli oksijenatdrlerin kan travmasini azaltan gaz

gecirgen bir membran olustururlar.

19601 yillardan bu yana, membran bariyerinin gaz degisimi engelinin
iistesinden gelmeye odaklanan ¢ok calisma yapildi ve bu kardiyak tiyatrolarda
dogrudan kontakt oksijenatdrlerin yerini alan yiiksek performansli mikro gézenekli

ici bos fiber oksijenatorlerin gelistirilmesine yol agmustir (20).

4.1.2. Genel hipotermi ve topikal miyokardiyal sogutma

Hipoterminin idamesi, miyokardiyal korumanin 6nemli bir yoniidiir. Lokal
kardiyak hipoterminin indiiksiyonu ve idamesi i¢in birgok yontem tanimlanmustir.
Yaygin olarak kullanilan teknikler arasinda, tek veya g¢oklu trans-koroner soguk
¢ozelti infiizyonlar1 ve sistemik hipotermi olan veya olmayan soguk c¢dzeltinin

topikal uygulamalar1 yer alir (21).

Tek basina topikal miyokardiyal hipotermi, 3 ila 4 °C'de % 0,9 salin
kullanilarak, 15 ila 20 © C araliginda, sol ventrikiil orta duvar hipoterminin koruyucu
seviyelerini tutarli bir sekilde saglama yetenegine sahiptir. Bununla birlikte, lokal
sogutmanin ayrintilarina titiz bir sekilde dikkat, miyokard sicakligindaki biiyiik
dalgalanmalardan veya bolgesel gradyanlardan kaginmak i¢in gereklidir. Sogutma,
perikardiyal rezervuarin lavaji ile 2 litre soguk salinin kros kremplenmesinden

hemen sonra baglatilir ve 100 ila 150 ml / dk'da perikardiyal keseye salin infiizyonu



ile devam ettirilir. Her iki ventrikiiliin soguk saline batirilmasi ameliyat masasinin
oriyantasyonu ile arttirilir ve kardiyotomi ile ilgili islemler sirasinda ek olarak
miyokardiyal sogutma endokardiyal lavaj ile saglanir. Diisiik akish kardiyopulmoner
bypass (40 ila 50 ml / kg / dk) ve 31-33 °C araliginda sistemik hipotermi, mediastinal
ve brongiyal damarlar yoluyla kolateral koroner dolagimin 1sinma etkisini en aza
indirir. Tamamen sag kalp bosalmasi, ¢ift vendz kaniilasyon ile saglanir. Tek bir kros
klemp aralig1 sirasinda, kapak replasmani (ventiller), ventrikiiler rezeksiyon ve tiim
distal koroner anastomozlar gergeklestirilir. Sol ventrikiil intramiyokardiyal
sicakliklar sogutmaya bagladiktan sonra 5-10 dakikalik bir siirede yavas yavas azalir
ve anterolateral sol ventrikiil orta duvar sicakliklarinda 15 ila 18 C araliginda stirekli
olarak seyreder. Bununla birlikte, transmural sicaklik gradyanlar1 (subepikardiyal-
subendokardiyal) ve 5 ila 6 °C arasindaki miyokardiyal sicakliklarda bolgesel

varyasyonlar genellikle mevcuttur (22).

4.1.3. Kardiyopleji

Iskeminin olumsuz sonuglarina kars1 koruma saglamak, kalbi giivenli sekilde
durdurmak ve enerji iiretiminin devam etmesi i¢in ideal ortami olusturmak amaciyla
uygun soliisyonlar kullanilarak yapilan islem kimyasal kardiyopleji olarak
tanimlanmaktadir. Kullanilan soliisyonlarin bazi 6zellikleri saglamasi gerekmektedir.
Iskemi halinde hizli bir sekilde elektromekanik siireci sonlandirarak hizli arest
saglama konusunda oksijenlenmis sollisyonlar 6nem tasimaktadir. Oksijenlenmis
kardiyopleji soliisyonlar1 indiiklendiginde yiiksek enerjili fosfat depolarinin arttigi
diisiiniilmektedir. Kardiyopleji soliisyonlarmin 0 ile 4 °C araliginda soguk
uygulanmasi, soguk kardiyoplejidir. Glikoz, oksijen, aspartat ve glutamat substratlari
aort klempinin uygulanmasi ardindan oksijenli ve oksijensiz ortamdaki enerji
idamesini meydana getirmek iizere saglanmalidir. Metabolizmanin oksijen
yetersizligi kosullarinda devam etmesi ve asidozun nétralizasyonu icin kardiyoplejik
sollisyonun pH’1 miimkiin oldukga yiiksek olmalidir. Sarkolemmal membranin zarar
gormemesi ic¢in kardiyopleji soliisyonlarina kalsiyum eklenmelidir. Son olarak
iskemik siirece eslik eden miyokard 6demin iyatrojenik olarak artmasini 6nlemek
icin kardiyopleji solusyonunun ozmolaritesi yiksek (350- 370 mosm) saglanmalidir
(23).



4.2. Koroner Arter Cerrahisi

Koroner arter bypass greftleme (KABG), bir hastanin koroner arterlerindeki
ateromat6z tikanikliklarin,toplanan vendz veya arteryel kanallarla giderildigi 6nemli
bir cerrahi islemdir. Bypass, iskemik miyokardiye kan akigini geri yikler, bdylece
fonksiyon, canlilig1 ve anjinal semptomlar1 gidermektedir. Her yil en ¢ok uygulanan
ana cerrahi prosediir olarak 400.000 KABG ameliyati gergeklestirilmektedir, ancak
medikal tedavi ve perkiitan koroner girisim (PKG) gibi alternatif segeneklerin

kullanimi arttikga cerrahi egilimler azalmistir.

4.2.1. Koroner arter cerrabhisi tarihcesi

Koroner arter hastaliginin patofizyolojisi, 1876 yilinda Adam Hammer
tarafindan anjinin (koroner perfiizyon destegi ve ihtiyacindaki tutarsizlik) koroner
kan akiminin kesilmesinden kaynaklandigini ve en az bir koroner arter okliizyonunun
ardindan miyokard enfarktiisiinin meydana geldigini One siirmesi {izerine
tanimlanmistir. 19. yiizyilda kalp ameliyati nadiren yapilmakta olup kotli sonuglarile
karsilagilmaktaydi. 1896'da Stephen Paget, “kalp ameliyatinin, muhtemelen doganin
tiim cerrahiye getirdigi siirlara ulastigini” ifade etmistir. Aym1 yil Ludwig Rehn,
bicaklanma sonucu hasar goérmiis olan kalbi ameliyat ederek basariyla onarimini

gerceklestirmistir. 1910'da Alexis Carrel, KABG'yi ilk tanimlayan oldu (24).

Dr. John Gibbon tarafindan kardiyopulmoner bypass uygulamasina olanak
saglayan kalp-akciger makinesinin gelisimi ile 1930'larin sonlarinda kalp cerrahisi
daha uygun hale geldi (25). 1950'de Montreal'deki McGill Universitesi'nde Vineburg
ve Buller, kardiyak iskemi ve anjinin tedavisi ic¢in internal meme arterini (IMA)
miyokarda enjekte eden ilk isimler olmustur (26). 1953 yilinda, D. W. Gordon
Murray, koroner dolasimda arteriyel greft yerlestirilmesini ger¢eklestirmistir.
Bundan kisa bir siire sonra, 1955'te, Sidney Smith, safen6z veni kullanarak aorttan
miyokardiyuma greft olarak kullanan ilk kisi olmustur. 1958'de Longmire ve
arkadaslari, Los Angeles California Universitesinde(UCLA) KPB olmaksizin ilk

acik koroner arter endarterektomisini gerceklestirmistir (27).

1960’larda koroner arter cerrahisinde biiylik gelismeler olmustur. Goetz ve

digerleriilk basarili insan koroner arter bypass ameliyatini 1961°de yapmakla



tanmmistir (28). 1962°de Proudfit ve arkadaslar1 koroner arterleri gorsellestiren ilk
kardiyak anjiyografiyi tiretmistir (29). 1964°te Kolesov ilk basarili internal meme
arteri-koroner anastomozunu gergeklestirmis (30) ve Favoloro ve arkadaslari da 171
hastada koroner arter kan akimini diizeltmek i¢in safendz ven kullanmiglardir (31).
Tekniklerin gelismeye devam etmesi ile birlikte 1973’te Benetti, Calafiore ve
Subramian, atan bir kalp {izerinde anastamozlari basariyla tamamlamistir (32).
1980’lerde koroner arter bypassin prevalansi ve giivenli uygulanmasi artmigtir. Sol i¢
meme arterin torakoskopik olarak eldesi 1998’de Duhaylongsod ve ekibinin
gelistirdigi minimal invaziv ve robotik cerrahi yaklagimlar ile saglanmistir (33).
Koroner arter bypass uygulamasi 2000 yilinda 519.000 gibi bir pik yapmisken, yillar
icerisinde bir azalma gorulmektedir (34).

4.2.2. Koroner arter cerrahisi prosedirt

Baslangic Solusyonu (Priming)

KPB devresinin devre dis1 birakilmasi, kristalloidlerin ve kolloidlerin bir
karisimindan olusan baslangic soliisyonu ile yapilir. Baglangi¢ solusyonu, hipotermi
sirasinda akislar1 iyilestiren hemodiliisyona neden olur. Baslangi¢ solusyonuna 3-4
birim / ml heparin eklenir. Bypass Oncesi hemoglobin ve Baslangi¢ solusyonu
hacmine bagli olarak, bypass {lizerinde hedef bir hematokrit (yetiskinlerde % 21-24
ve cocuklarda % 28-30) korumak i¢in harici kan ilavesi gerekebilir. Asagidaki

denklemler kullanilir.
Toplam dolasim hacmi (TDH) = Hastanin kan hacmi + hazirlama hacmi

KPB iizerinde hedef hematokrit (Hct) = Hastanin kan hacmi (HKH) x Hct /
TDH

Prime icin gerekli kan = (Hedef Hct x TDH) - (Pt. Hct x HKH) / donor

kaninin Het’si

Normal bir metabolizmaya sahip 70 kg'lik bir yetiskinin kardiyak indeksi 37 °
C'de 2.2-2.4 L / m2 / dk'dir. Sicakliktaki her 1 © C'lik diistis i¢in, gerekli kardiyak
debisi % 7 oraninda azalir ve pompa akis1 esdeger bir faktorle azaltilabilir.Hastanin

viicut yiizey alanini1 (VYA) bilmek icin gerekli pompa akist asagidaki gibidir:



Pompa akis hizi = VY A x Kardiyak indeksi

KPB'nin baslatilmasi

Heparin 300 U / kg 1V, hedef ACT’si (aktive edilmis pihtilasma zamani) (3
dakikadan sonra oOlculiir) 480 s'den daha fazla olan arteriyel kanllasyondan énce
uygulanir. Arteryel kaniilasyon sirasinda, aort diseksiyonu riskini azaltmak igin
sistolik basing 90-100 mmHg olmalidir. Vendz kaniilasyon ile iligkili hipotansiyon
durumunda hacim destegi saglamak i¢in 6nce aort kaniilasyonu yapilir. Aortik kanul
hatta baglandiginda, diseksiyonun ekarte edilmesi i¢in hat basinci kontrol
edilir. Venoz kaniilasyondan sonra, tam KPB olusturmak i¢in vendz klemp yavas

yavas serbest birakilir ve daha sonra ventilasyon kesilir.

Antikoaguilasyon

KPB iizerinde pihtilasma hayati tehlike olusturur. Aktive edilmis pihtilasma
zamani (ACT) heparinizasyonun yeterliligini degerlendirmek i¢in kullanilan bir hasta
bas1 testidir. Normal ACT 80 ila 120 s arasinda degigsmektedir (35) Ayrica
hemodilusyon ve hipotermiden de etkilenebilir. Bypass sirasinda ACT her 30-40

dakikada bir izlenmelidir.

ACT" 6lgmek igin kullanilan otomatiklestirilmis cihazlara Hemochron® ve
HemoTec® cihazlar1 da dahildir. Hemochron ve HemoTec ACT degerleri, ozellikle

cocuklarda, daha uzun bir Hemochron degeriyle, birbirinin yerine ge¢mez (36, 37).

Antikoagiilasyonu titre etmek icin diger yontemler arasinda heparin doz-

cevap egrisi ve plazma heparin konsantrasyonunu 6l¢gen Hepcon cihazi bulunur.

Hedef ACT elde edilememesine bagli degisen heparin yaniti, bazi hastalarda,
sonunda hedef ACT'ye wulasan ilave heparin dozlarmma yamit olarak
gortlebilir. Heparin direnci, yiksek doz heparin (800-1000 U / kg) olmasina ragmen
hedef ACT elde edilememesidir (38). Bunlar arasinda yashilik yasi, son heparin
maruziyeti, nitrogliserin inflizyonu, trombositoz ve antitrombin III eksikligi
(konjenital / edinsel) gibi sebepler yer alir (39). Tedavi, antitrombin IlI
konsantrelerinin (1000 Unite) veya taze donmus plazmanin (2-4 (nite)

uygulanmasidir (40).
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Heparine daha fazla maruz kalmak, KPB gerektiren heparine baglh
trombositopenisi olan hastalarda bir sorundur. Alternatif antikoagilanlar, spesifik
geri doniis ajanlari olmayan lepirudin, argatroban, danaparoid ve bivalirudin
icerir. Bivalirudin, bivalirudine bagli trombin metabolizmasi nedeniyle 24 dakikalik
kisa bir yar1 Omiir avantajina sahiptir (41). Bu nedenle, siirekli sirkiile edilmedigi
takdirde bivalirudin statik kanda tiiketileceginden devrede kan dolagiminin durmasini

onlemek icin dikkatli olunmalidir.

KBP’de anestezi ve izleme

Perflizyon basincit organ perfiizyonunun yerini tutan bir gosterge olarak
kullanilir ve 50 ile 70 mmHg arasinda tutulmalidir. Hipertansif hastalarda ve inme
riski olanlarda, organ perfiizyonunun siirmesi i¢in daha yiiksek akis ve perfiizyon
basinglar1 gerekir (42). Serebral oksimetre, uyarilmis potansiyeller ve transkraniyal
Doppler, serebral kan akisinin yeterliligini degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Karisik
vendz oksijen doygunlugunu izleme, kiiresel oksijen sunumu ve ihtiyaci arasindaki
dengeyi tahmin etmeyi saglayabilir. %70 veya daha fazla olan venoz oksimetri
korunur, ancak bu bile tiim doku yataklarinin yeterli perfiizyonunu garanti etmez

(43).

Hava embolisini  6nlemek icin  rezervuardaki  kan  seviyesi
izlenmelidir. Santral vendz basing (SVB) diisiik olmalidir. Yiksek SVB kotu venoz
doniisii isaret eder. Aortik hat basinci, kan sicaklig1 ve gaz kaynaginin biitiinligliniin
oksijenator ile izlenmesi sarttir. Glukoz 120 ile 180 mg / dL arasinda tutulur (44).
Inhalasyon yolu ile anestezi saglanabilir veya total intravendz anestezi
verilebilir. Ugucu anestetikler 6nkosullama ile kardiyoprotektif etkiler saglar. Hava
emboli biyiikliigiinde bir artis1 Onlemek icin KPB sirasinda azot oksitten
kagmilir. Hipotermi ile anestetik gereksinimler azalir, ancak ila¢ farmakokinetigi,
hemodiliisyon ve degisken etkiye yol acan de§ismis metabolizma nedeniyle de
degistirilir.

Sicaklik yonetimi

Hipotermi, KPB sirasinda varsayilan organ koruyucu etkileri nedeniyle

siklikla kullanilir. Kan viskozitesi, hipotermi ile artar ve hemodiliisyona ragmen daha
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yiikksek perfiizyon basincinin devamina izin verir. Bununla birlikte, hipotermi
pihtilagsma faktorlerini ve trombositleri tersine g¢evirerek onler. Su anda, veriler,
hipoterminin normotermik bypass tizerindeki istiinliigii konusunda yetersizdir (45).
Mutlak sicakliktan ziyade, yeniden 1sitma ve serebral hipertermi oraninin serebral

hasar1 6nlemek i¢in daha 6nemli oldugu gosterilmistir (46, 48).

Viicut 1sisin1 izleme alanlari, rektum, idrar kesesi, 6zofagus ve pulmoner

arteri igerir. Nazofarengeal 1s1, serebral 1s1 tahminini saglar.

Asit Bazli yonetim

Bu, 6zellikle hipotermik KPB ve derin hipotermik sirkilatuar arrest (DHSA)
icin 6nemlidir. Sogutma ile CO,, kanda daha fazla ¢ozunir hale gelir (kismi basing
azalir) bu da alkaloza neden olur. Alfa-stat'daki "alfa", énemli bir hiicre i¢i tampon
olan histidinin alfa-imidazol halkasini isaret eder. Bu halkanin yiik durumunun
sabitligi, pH'ye bagl hiicresel siire¢lerin diizenlenmesinde 6nemlidir. Alfa-stat’da,
pH dizeltilmez ve PaCO ;'nin hipotermi ile uyum saglamasina izin verilir. 37 ° C'de
Olgiilen kan gazlari yanlistir. Alfa-stat, serebral otoregulasyonu sirdirerek
mikroemboliyi sinirlar. Homojen olmayan serebral sogutma alfa-durum yonetiminin
dezavantajidir. pH-stat, hipotermi ile birlikte sabit bir pH
ve PaCO ,‘yi surdarir. Oksijenatdre CO ; eklenir, bu da artan serebral kan akisina
ve sogumaya neden olur. Uzun sireli pH-stat yonetimi ciddi asidozlara yol acabilir,

bu nedenle yeniden 1sitma asamasinda konvansiyonel alfa-stat’a ge¢is gerekir.

Orta hipotermiye sahip yetigkinlerde, alfa-stat yararlidir (49). Bebeklerde
beyin hasar1 hipopefiizyon ile iliskilidir bu yiizden pH-stat yararlidir (50, 51). DHSA
kullanilirsa, sogutmanin baglangic asamasinda pH-stat’1 alfa-stat'a gegisin takip ettigi
bir ¢aprazlama stratejisi kullanilabilir. Bu, serebral sogutmayi en iist diizeye ¢ikarir

ve uzun sureli pH-stat ile siddetli asidozu onler (52).

Ultrafiltrasyon

KPB sirasinda ve sonrasinda ultrafiltrasyon, inflamatuar mediatorlerini ve
fazla siviyr ortadan kaldirir, boylece hemokonsantrasyon olusturur. Konvansiyonel
ultrafiltrasyon, bypass devresine yerlestirilmis bir hemofiltre kullanir. Kanin arteryel

hattan alinmasi ve hemofiltreden gectikten sonra ven6z hatta donmesiyle birlikte,
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cerrahi onarimin tamamlanmasindan sonra protamin uygulanmadan once modifiye
ultrafiltrasyon (MUF) kullanilir. Bu ilk kez Naik ve ark. tarafindan 1991 yilinda
tanimlanmustir (53). Bir¢ok kontrollii, randomize c¢alisma 6zellikle MUF’ye sahip
pediyatrik hastalarda azalmis kan kayb1 ve transfiizyon gostermistir (54, 57).

Mekanik Ventilasyondan Ayrilma

Mekanik  ventilasyondan ayrilma, kalbin  dolagimi  devralmasiyla
ekstrakorporeal destegin yavas yavas ¢ekildigi siirectir. Mekanik ventilasyondan

ayrilmanin basarili bir sekilde tamamlanmasi i¢in birka¢ adim gereklidir.

Hipotermi kullanimi, yeniden 1sitma siireci gerektirir. Hizli yeniden 1sinma ve
hipertermi, serebral yaralanma ile iligkilidir. Otorler 35,5 © C — 36,5 ° C sicaklik
araligin1 kabul etseler de, nazofarengeal sicaklik 37 © C'yi gecmemelidir. Isitic1 ve
vendz kan arasindaki sicaklik gradyanmi 10 ° C'yi gegmemelidir. Viicut ve cevresel
sicaklik arasindaki yiiksek gradyan sicaklikta diisiise neden olabilir. Vazodilatorlerin
kullanimi, devre kanmin transfiizyonu sirasinda homojen 1sinmaya ve venoz
kapasitansin artmasina yardimci olabilir. Ek anestezik dozlar1 uygulanir; asit-baz
dengesi, elektrolitler, PaO ,, PaCO,, seker ve hematokrit normal sinirlarda
tutulur. Aritmilerin 6nlenmesine yardimci olmak ig¢in 4.5-5 mmol / L serum

potasyum hedeflenmistir.

Acik  kalp  prosediirlerinden  sonra  kalp  odaciklarinin  havasi
alinir. Transozofagial ekokardiyografi (TEE), hava alma isleminin yeterliligini
degerlendirmek igin yararhidir. Anterior yeri nedeniyle siklikla sag koroner arteri
tutan hava embolisi, aritmilere, ST ylkselmesine ve miyokard disfonksiyonuna
neden olabilir. Perfiizyon basincinin  arttirtlmasi1  ve vendz hattin  kismen

kelepcelenmesi yoluyla pulsatil perfiizyonun saglanmasiyla tedavi edilir.

Kalp attm hizi, ritim ve kontraktilite degerlendirilir. Persistent
atriyoventrikiiler blok icin epikardiyal pacing kullanilirken, sinls bradikardisi
atropin ve / veya beta-adrenerjik agonistler ile tedavi edilir. Aortik kros klempin
cikarilmasi, 6zellikle siddetli aort darlig1 gibi sol ventrikiiliin irilesmesine neden olan
durumlarda ventrikiiler fibrilasyon ile iligkili olabilir. Defibrilasyon, 5-20 bifazik

enerjili internal kasiklar kullanilarak elde edilir. Kalic1 disritmiler i¢in amiodaron,
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lidokain ve magnezyum gibi antiaritmikler eklenebilir (58). Mekanik ventilasyon
baslatilir ve perflizyonist yavas yavas vendz doniisii sikistirarak pompa akiglarinm

asamali olarak azaltirken kalbi doldurur.

Sistemik hipotansiyon ile ortaya ¢ikan mekanik ventilasyondan ayrilmadaki
zorluklar hem hipovolemiye, ventrikiil disfonksiyonuna hem de diisiik SVR'ye bagl
olabilir. Hipovolemi, devreden kontrolli kan sirkuldsyonu verilerek tedavi
edilir. Diisiik SVR fenilefrin, noradrenalin veya vazopressin gibi vazopresorler ile
tedavi edilir. Inotroplara  duyulan ihtiyag, kontraktiliteyi gorsel olarak
degerlendirerek ve TEE ile degerlendirilmelidir. Eski sol ventrikil disfonksiyonu,
siddetli pulmoner hipertansiyon, yetersiz miyokardiyal koruma ve uzamis kros klemp
siiresi, inotroplarin bypass sonrasi kullaniminin belirlenmesinde dikkate alinmasi
gereken faktorlerdir. Cesitli inotroplar mevcuttur, ancak bir inotropun bir digerine
kars1 desteklenmesi ic¢in kanit temeli eksiktir. Milrinon, dobutamin ve levosimendan
gibi inodilatorler, artmis afterload 1ile ventrikiiler disfonksiyon ortaminda

kullanilabilir. Levosimendan kullanim1 mortalitede azalmayla iliskilendirilebilir (59).

Tim Onlemlere ragmen hasta mekanik ventilasyon destegi alamazsa, intra-
aortik balon pompasi, ventrikiiler destek cihazi veya ckstrakorporeal membran

oksijenasyonu gibi mekanik destek cihazlar diisiiniilmelidir.

KPB'den ayrildiktan sonra heparin 1: 1-1: 3 oraninda protamin ile tersine
cevrilir. Protamin 10-15 dakika boyunca uygulanir. Protamin tip I (hizli infiizyona
bagli hipotansiyon), tip II (anafilaksi) ve tip III (pulmoner hipertansif kriz) seklinde
adlandirilan ¢esitli reaksiyonlara neden olabilir. Siddetine bagli olarak, bu
reaksiyonlar protamin, akiskanlar, vazokonstriktérler / inotroplar1 durdurarak
yonetilebilir ~ yadabypassa  doner. Protamin  uygulamasi  tamamlandiginda,
normalizasyonu dogrulamak i¢in ACT kontrol edilir. Heparin igeren devre kani
transfuze edilirse ilave protamin  verilmelidir. Yiksek dozda protamin
antikoagiilasyona da neden olur. [lacin zayif sekilde perfiize olmus bodliimlerden
ortaya ¢ikmasiyla 6zellikle obez hastalarda rezidiiel re-heparinizasyon da olusabilir
(heparin reaktivasyonu). Son adim, arteriyel dekaniilasyondur. Post KPB, radyal

arteryel kateterler, iist ekstremitedeki vazodilatasyon ve arteriovendz santlardan
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dolay1, merkezi aortik sistolik basinci (ancak ortalama basing esdegerdir) diisiik

degerlendirebilir.

4.2.3. Koroner arter cerrahisi komplikasyonlar:

Mekanik komplikasyonlar

Arteryel kanllasyon, kanama, secici serebral perfiizyona neden olan kanal
malpozisyonu, plak ¢ikarma ve diseksiyonu ile iligkili olabilir. Diseksiyon diisiik
arter basinci, yiliksek arteriyel hat basinci (> 300 mmHg), vendz doniis kayb1 ve
damarin  mavimsi diskolorasyonu olarak ortaya c¢ikar. TEE ile teshis
edilebilir. Diseksiyonun onarimi DHSA altinda gereklidir. Ventz kandlasyon,
kanama, kaniil malpozisyonu / hava kilidi ile iliskili olabilir ve yetersiz bir geri
doniise neden olan serebral ve splanknik tikanikliga yol acar. Masif hava embolisi
bos bir rezervuardan pompalamadan kaynaklanir. Tedavi, pompalamanin kesilmesi

ve retrograd serebral perflizyonun baslatilmasidir.

Diger komplikasyonlar arasinda oksijenator arizasi, pompa arizasi, devrede
pihtilagsma, hat riiptiirii, gaz ikmal arizas1 ve dondiirme kolunun her zaman mevcut

olmasi gerektigine bagh elektrik arizasi bulunur.

Sistemik komplikasyonlar

KPB Kkalitatif ve kantitatif trombosit disfonksiyonuna neden olur.
Hemodillsyon nedeniyle pro-pihtilastiricinin konsantrasyonu azalir. Enflamatuar,
koagiilasyon, kompleman ve fibrinolitik yollar aktive edilir. Tromboelastografi
kanama diyatezinin nedenini bilmede yardimci olabilir. Kanama, uzamis bypass
stiresinde, tekrar ameliyatta ve antikoagiilanlarin preoperatif kullaniminda daha fazla
olur. Calismalar profilaktik anti-fibrinolitikli kardiyak cerrahi hastalarinda kan
kaybinin ve transflizyon gereksiniminin azaldigini gostermistir (60, 61). Etkin
fibrinoliz inhibisyonu, traneksamik asit (TA) i¢in 10 mg / kg'lik bir yiikleme dozu ve
ardindan 1 mg / kg / saat ya da 50 mg / kg’lik epsilon-aminokaproik asit ardindan da
25 mg / kg / saat’lik inflizyon gerektirir (62). Yiksek TA dozlari ndbet riskini
artirabilir (~% 5-% 7) (63).
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Inflamatuvar yamit ve hipotansiyon akut bébrek hasarina (ABH) neden olabilir. Risk
faktorleri uzamis bypass zamani, sepsis ve diyabettir. Tedavi, ylksek perflizyon
basincinin siirdiiriilmesini, ABH ve diyalizi saptamak i¢in erken biyobelirteglerin

kullanimini igerir.

Serebral hasarin spektrumu biligsel islev bozuklugundan inmeye kadar
uzanir. Bu strateji daha yiiksek perfiizyon basinci, yeterli HCT ve alfa stat
yonetiminin idamesini icerir. Epiaortik ultrasonla birlikte TEE, ¢ikan aortun
kalsifikasyonu / aterosklerozunu tespit etmek icin kullanilabilir, bdylelikle

kaniilasyon i¢in bu tiir bolgelerden kaginilabilir.

Yapay yiizeyler ile kan temasi, iskemi-reperfiizyon hasari, endotoksemi ve
operatif travma KPB sonrasi sistemik inflamatuar yanita neden olabilir. Akut faz
reaksiyonu, artmis kapiler gecirgenlige yol acan kompleman, sitokinler,
endotoksinler ve NO'nun salmimiyla baslatilir. Yeniden 1sitma, stres yanitina ve
inflamatuar mediatorlerin salinmasina sebep olabilir. Steroidlerin roll, postoperatif
enfeksiyonun yeterli diizeyde olmamasi ve alevlenmemesi agisindan tartismalidir

(64, 65).

Kardiyoplejiye ragmen aortun kros klemplenmesi nedeniyle subklinik
miyokardiyal yaralanma meydana gelebilir. Miyokardiyumun sideranti, ani
disfonksiyondan kaynaklanir. Faktorler metabolik asidozu, preoperatif ventrikiler
fonksiyonu, reperfiizyon hasart ve inflamatuar mediatorleri igerir. Elektrolitlerin,

sicakligin ve pH'm optimizasyonu aritmilerin azalmasina yardimci olur.

Akut respiratuvar distres sendromu, KPB'nin etkilerinden dolayr mevcut
olabilir. Anestezi ile baslatilan atelektazi ve azaltilmis mukosiliyer klerens ileride
akut akciger hasarina katkida bulunur. Sonug olarak atelektazi ve plevral eflizyonlar
kalp cerrahisi sonrasi yaygin pulmoner anomalilerdir. Bu nedenle kalp cerrahisinin
ameliyat Oncesi ve sonrasindaki siiregte akciger koruyucu akciger stratejileri

gereklidir.

Vazopleji, nitrik oksit sentaz aktivasyonu, vaskiiler diiz kasta ATP'ye duyarli
potasyum kanallar1 ve vazopressinin bagil eksikligine bagli olarak siddetli,

vazopressore direncli vazodilatasyon ile karakterizedir. Tedavi, sivi resusitasyonunu
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ve fenilefrin, norepinefrin ve vazopressin gibi vazopresorleri icerir. Metilen mavisi
(1.5 mg / kg 1V), kompetitif bir nitrik oksit inhibitorii islevi goriir ve bir kurtarma

ilaci olarak kullanmlabilir.

4.3. Kalp Akciger Makinesi

KPB devresi, pompa, kaniil, hat, rezervuar, oksijenator, esanjor ve arter hatti
filtresini igerir (Sekil 4.1). Modern KPB makinalarinda basing, sicaklik, oksijen
doygunlugu, hemoglobin, kan gazlari, elektrolitlerin yan sira kabarcik dedektorleri,
oksijen sensorii ve rezervuar diisiik seviyeli algilama alarmi gibi gilivenlik

oOzelliklerinin izlenmesine yonelik sistemler bulunmaktadir.

f=———="=1 Arterial circulation

Venous circulation

Oxygenator| .|  Heat _@ | Reservoir
Exchanger

Sekil 4.1. Kalp Akciger Makinesi

4.3.1. Ven0Oz kanuller ve drenaj

Kantiller, hastayr devreye ve dolayisiyla KPB makinesine baglar.
Polivinilkloriirden (PVC) yapilmistir ve biikiilme nedeniyle tikanmay1 6nlemek igin
tel takviyeli tellerdir. Ven0z kanul: tek-kademeli kaniiller, acik ve kapal
ameliyatlarda, iki kaniiliin superior ve inferior vena kava ic¢ine sokuldugu ve bir Y-
parcas1 ile birlestigi yerde kullanilir. Cift asamali kaniiller ¢ogu kapali kalp
prosediirii i¢in kullanilir, burada tek bir kaniil sag atriyuma yerlestirilir. Drenaj yer
cekimi ile gerceklesir. Rezervuara uygulanan vakum, daha kii¢lik kaniil ve hatlarin

kullanilmasina izin verir, boylelikle devre hacmini azaltir.

Kanilasyon icin alternatif bir alan, uzun bir kaniiliin sag atriyuma
yerlestirildigi minimal invaziv veya tekrar ameliyatlarda femoral venden yapilir.
Transozofageal ekokardiyografi uygun yerlesimin degerlendirilmesinde yardimci
olur. Bronsiyal ve thebesian damarlar boyunca kanin drenaji i¢in, kalbin sol tarafim

tahliye etmek icin bir havalandirma gereklidir.
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4.3.2. Arteriyel kanuller

Arteriyel kanul genellikle yikselen aort igine sokulur. Alternatif bolgeler,
acil, tekrar ameliyat, minimal invaziv cerrahi gibi durumlarda femoral, innominat
veya aksiller arter veya ¢ikan aort ve ark igeren prosediirlerde boélgesel perfiizyon

elde etmeyi igerir.

4.3.3. Is1 degistirici

Ist degistirici, viicut sicakliginin birka¢ dakika i¢inde giivenli bir sekilde
diistiriilmesini saglar ve cerrahi sirasinda dikkatli bir sekilde kontrol edilir. Benzer
bir sekilde, hastanin viicut sicakligini kisa siire i¢inde tekrar normal seviyeye getirir.
Is1 degistiricinin tasarimi, endiistriyel uygulama i¢in amaclanan 1s1 degistiricilerde
genellikle karsilasilmayan bazi sira dis1 spesifikasyonlarin ve tasarim faktorlerinin

dikkatli bir sekilde dikkate alinmasini gerektirir (66).

4.3.4. Oksijenatorler

Kabarcik oksijenatorleri biiylik 06lgiide membran oksijenatorleri ¢aginda

tarihsel ilgi odagidir.

Membran oksijenatorler i¢i bos mikro gézenekli polipropilen liflerden (100-
200 pum i¢ ¢ap) olusur. Kan lifin digina akar ve gazlar lifin icinden gegerek kan ve
gaz fazlarin1 ayirir. Hava embolisi i¢cin daha az egilime sahiptirler ve kan gazi
kontroliinde daha fazla dogruluk saglarlar. Daha yeni tasarimlar emboliyi yonetmek

icin entegre bir filtreye sahiptir, boylece ek arteryel filtreleri gereksiz hale getirir.

Bir 1s1 degistirici, oksijenatér ile entegre edilir ve doymus kanin
sicakligindaki degisikliklere bagli olarak gazli embolinin salinmasini azaltmak i¢in

proksimal yerlestirilir.

4.3.5. Venoz rezervuarlar
Kalpten c¢ekilen kani toplarlar. Acik rezervuarlar daha yaygin olarak
kullanilmaktadir. Drenaja yardime1 olmak i¢in vakum uygulama segenegi ile birlikte

stiriiklenen vendz havanin pasif olarak uzaklastirilmasina izin verir. Emilen kani

islemek icin ayri1 bir kardiyotomi ve koOpiik giderici devre entegre ederler.
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Kullanildiklarinda, rezervuardaki hava girisini 6nlemek ic¢in rezervuardaki giivenli

bir kan seviyesi korunur.

Kapali rezervuarlar smirli bir hacme sahiptir, ancak suni yizeylerle daha
kiiciik bir kan temasi sunmaktadir. Bu daha az inflamatuar aktivasyon, daha iyi
sterilite liretir ve postoperatif transfiizyonu azaltir. Bununla birlikte, emilen kanin

islenmesi icin ayr1 bir devre gerektirir.

4.3.6. Pompalar

Makarali pompa, ileriye dogru akis saglamak ic¢in hat uzunlugunu sikistiran
doner bir kol iizerinde konumlandirilmis iki makara igerir. Bu eylem, insidansi
zamanla arttiginda hemoliz ve tiip debrileri iiretebilir. Bu nedenle, daha uzun
prosedirler icin silindir pompalarinin kullanilmasi O6nerilmez. Santrifiij pompa
govdeli garklar ve istifli konilerden olusur. Hizla dondiiriildiigiinde, bir giriste negatif
basing, digerinde pozitif basing olusur ve bdylece kan ileriye dogru itilir. Bunlar
ylkten sonra bagimlhidirlar, bu nedenle hastanin sistemik vaskiiler direnci (SVR)
artarsa, pompadaki akis arttik¢a olusan kalp debisi diiser. Santrifiijlii pompalar, uzun
vakalarda trombositlerin korunmasini, bobrek fonksiyonlarini ve ndrolojik sonuglari

tyilestirebilir (67).

4.3.7. Filtreler

KPB sirasinda ve sonrasinda ultrafiltrasyon, inflamatuar mediatorleri ve fazla
stviytr uzaklastirmakta ve bdylece hemokonsantrasyon olusturmaktadir. Siklikla
kullanilan  ultrafiltrasyon, bypass devresine yerlestirilmis bir hemofiltre

kullanmaktadir.

Modifiye ultrafiltrasyon (MUF), protamin uygulanmadan o6nce cerrahi
onarimin tamamlanmasindan sonra, arteriyel hattan kan alinarak hemofilterden

gectikten sonra vendz hatta dondurulmektedir.

Bu konuda yapilan ilk uygulama; Naik ve arkadaslar1 tarafindan 6zellikle
pediyatrik hastalarda 1991 yilinda randomize ve kontrollii ¢aligmalar ile kan kaybini

ve transfiizyonlar1 azaltmasi yoniindedir. (53)
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4.3.8 Kalp Kapak Hastaliklar1 Tarihcesi

Mitral kapak hastaligmin cerrahi tedavisinin evrimi, 1902'de Ingiliz
kardiyologlarin orijinal ifadelerinden ve 1923 ile 1925 yillarindaki anekdotsal
bireysel cerrahi vakalardan kaynaklanmaktadir. 1948'de II. Diinya Savasi'ndan sonra
onemli miktarda deneysel arastirmalarin sonucu olarak kapali mitral komissiirotomi,
nonkalsifiye mitral darlik i¢in basarili bir tedavi yaklagimi olarak yaygin kullanima
neden olmustur. Mitral kapak cerrahisi ge¢misi, prostetik halkali anniiloplasti ile
birlikte 6nemli sayida basarili kapak onarimi operasyonuna kadar cesitli protez ve
biyoprotez kapak cihazlariyla hizla ilerlemistir. Arastirmacilar hem dogrudan goriis
hem de robotik yardim ile minimal invaziv mitral kapak cerrahisinin mevcut durumu

hakkinda tartisma konusu ortaya ¢ikarmistir.(68)

4.4.1 Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler, kalbin ¢ikimina dogru yakinlasan aort siniislerinden
kaynaklanir. Normalde, iki ana koroner arter, sag koroner arter (RCA), sol koroner
arterden (LMCA) c¢ikan ortak LCX ve LAD arterleri ile sol 6n inen (LAD) vardir.
Eger aort, olagan li¢ pargaya sahip olmak yerine, uni veya bikiispid ise, koroner ostia
genellikle trikiispit aort kapakli hastalarda normal olarak gozlemlenen ayni radyal
pozisyondan kaynaklanir. Standartlasmayir ve tekrarlanabilirligi saglamak igin
koroner anatomi i¢in semalarin olusturulmasi onemlidir. Goriintiileme testlerinden
patoloji sonuglar1 bildirildiginde. Koroner arterler, kdkenlerinden ziyade bagiml
bolgelerine gore adlandirilir. Gergekten de tipik olarak her koroner arter tarafindan
sunulan miyokardiyal segmentleri agiklayan semalar vardir (68). Koroner arterlerin

konvansiyonel orijini sekil 4.1 ‘deki gibidir.

Sekil 4.1. Koroner arterlerin konvansiyonel orijini
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A: Bilgisayar tomografi anjiyografisi, maksimum yogunluk ile elde edilen
koroner arterlerin orijini goriintiisii. Oklar valsalvanin sag ve sol siniisiinden ¢ikan
dallanmay1 gostermektedir. B: Koroner arterlerin orijininin sematik gosterimi. RCA:
Sag koroner arter, LAD: Sol anterior inen arter, LCX: Sag sirkumfleks arter, R:
Valsalvanin sag siniisii, L: Valsalvanin sol siniisii, N: Koroner olmayan siniis, PA:

Pulmoner arter

4.4.1.1 Kalp kapaklar

Dort kalp kapakeigi, kalp dongiisii boyunca kan akisini dogrudan yonlendirir. Kalp
kapakgiklart kalp fibroz iskeletinde bulunur:

e Ikisi atriyoventrikiiler (AV) kapaklardir: sag taraftaki trikiispit kapak ve sol
taraftaki mitral (bikuspit) kapak

e Atriumdan ventrikiillere giden kan akisini yonlendirmek i¢in diyastol
sirasinda agiktir.

e Ventrikiillerden atriyuma geri regurjitasyonu onlemek ig¢in sistol sirasinda
kapalidir.

e ki tanesi yarim silindirdir: sag taraftaki pulmoner kapak ve sol tarafta aort
kapagi

e Sag ventrikiil ve sol ventrikiil ¢ikis yollar1 sirasiyla pulmoner arter ve ¢ikan
aort boyunca ventrikiillerden dogrudan kan akisim1 saglamak ic¢in sistol
stirasinda agiktir

e Pulmoner gévde ve ¢ikan aorttan ventrikiillere geri regasjitasyonu onlemek

icin diyastol sirasinda kapalidir (69)

4.4.1.2. Mitral kapak darhg

Mitral kapak darligimin diinya ¢apinda en sik goriilen nedeni romatizmal
atestir. Izole mitral kapak darhigi, erkeklerde oldugu gibi kadinlarda iki kat daha
yaygindir. Diger nedenleri ¢ok nadir olup konjenital anomalileri, gogiis
radyasyonuna 6nceden maruz kalmayi, mukopolisakkaridozu, ciddi mitral aniiler
kalsifikasyonu ve sol atriyal miksomay1 icermektedir. Kronik siddetli mitral kapak

darlig1 olan bazi hastalarda artmis alveolar bazal membran kalinlagsmasi ve azalmig
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pulmoner mikrovaskiiler permeabilite nedeniyle pulmoner 6dem olusmayabilir.
Pulmoner arteriyoller, siklikla pulmoner arteriyel hipertansiyona yol acan
vazokonstriksiyon, intimal hiperplazi ve medial hipertrofiyle reaksiyona girebilir
(69). Bazi hastalarda, pulmoner venlerin seviyesinde ikincil bir tikaniklik da
gelisebilir. Ik belirtileri genellikle efor dispnesi ve yorgunluktur. Bununla birlikte,
hastalarda pulmoner ¢dem, atriyal fibrilasyon veya embolik bir olay da ortaya
cikabilir. Nadiren ses kisikligi, hemoptizi veya disfaji goriilebilir. Asemptomatik
veya minimal semptomatik olan hastalarda sagkalim iyidir (10 yilda % 80). Siddetli
semptomlar gelistiginde, sagkalim 10 yilda % 0 ila % 15'e diiser. Siddetli pulmoner

hipertansiyon gelisirse, ortalama sagkalim 3 yildan azdir.

4.4.1.3. Mitral kapak yetmezligi

Mitral kapak yetmezligi eriskinlerde ikinci en yaygin klinik kapak defekti
seklindedir. Yaslanma siirecinin dejeneratif degisiklikleri ile artan siklikta ortaya
cikar. Ayrica, klinik olarak anlamli mitral kapak yetmezliginin diger nedenleri
arasinda daha az gelismis iilkelerde kardiyak iskemi, enfektif endokardit ve romatik

hastalik daha sik goriilmektedir.

Dejeneratif ve iskemik orijinli mitral kapak yetmezligin ortaya ¢iktigi
gelismis  llkelerde, bu hastaligin  ¢ogu, onarimla basarilibir  sekilde
tyilestirilebilmektedir. Romatizmal kapak hastaligi daha az gelismis saglik sistemi

olan bolgelerde hala mevcuttur.

Romatizmal kapak hastaliginda onarimin belli bir oranda basarisi s6z konusu
olsa da yine de, bu hastalikta kalsifikasyonlu kronik vakalarin belirli bir oran1 kapak
replasman1 gerektirebilir. Benzer sekilde, aktif enfektif endokarditde tekrar onarim
basarisiz olabilir. Ancak, residiiel bir yetersizlik halinde dahi enfeksiyonun
tyilestirildigi bir zamanda yeniden opere edilmesinin gerekli olabilecegibilinmektedir

(68).

Su anda, mitral onarim, bir¢ok merkezde % 1'den az bir operasyonel mortalite
ile iliskilidir ve ge¢ sonuglar iyilesmeye devam etmektedir. Mitral
kapakyetersizliginin tedavisi igin etkili otolog onarici prosediirlerin gelistirilmesi bir

basari olarak kabul edilmistir.
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4.4.1.4. Aort kapak darhg:

Aort kapak darligt 65 yasindan biiyiik kisilerin % 3'inii etkilemektedir.
Asemptomatik hastalarda sagkalim yas ve cinsiyet eslestirilmis kontrol
hastalarindakine benzer olsa da, semptomlar ortaya c¢iktiktan sonra hizla
azalmaktadir. Asemptomatik latent donem sirasinda, sol ventrikiil hipertrofisi ve 6n
yiik atriyal biiylime, aort kapak darliginin neden oldugu art yiikii dengelemektedir.
Hastalik kotiilestikge, bu dengeleyici mekanizmalar yetersiz kalmakta, kalp
yetmezligi, anjina veya senkop semptomlara yol agmaktadir. Ekokardiyografide
belirgin aort darli§i bulgular1 olan ¢ogu semptomatik hasta i¢in aort kapak
replasmant Onerilmektedir. Bununla birlikte, secilmis hastalar semptomlarin
baslangicindan 6nce aort kapak replasmanindan yararlanabilirler. Cerrahi kapak
replasmani diisiik ve orta dereceli cerrahi riskli hastalarda standart tedavidir.
Transkateter aort kapak replasmani, yiiksek veya engelleyici cerrahi riskli hastalarda
diisiiniilebilir. Hastalar, semptomlarin1 doktorlarina derhal bildirmenin 6nemi
konusunda egitilmelidir. Asemptomatik hastalarda, siddetli aort darlig1 i¢in her alti
ila 12 ayda bir, orta derecede hastalik i¢in bir ila iki y1l ve hafif hastalik i¢in her {i¢
ila bes yilda bir Doppler ekokardiyografi Onerilmektedir. Semptomatik orta ve
siddetli aort darlig1 olan, belirgin semptomlar1 olmayan ciddi aort darlig1 olan ve sol
ventrikil sistolik disfonksiyonu olan tiim hastalar igin kardiyoloji bagvurusu onerilir.
Eszamanli hipertansiyon, atriyal fibrilasyon ve koroner arter hastaligimin medikal

tedavisi optimal sonuglara yol acacaktir(70).

4.4.1.5. Aort kapak yetmezligi

Aort kapak yetmezligi ayrica aort yetmezligi veya aort regurjitasyonu olarak
da adlandirilir. Bu durum aort kapagi hasar gordiigiinde gelismektedir. Erkeklerde
kadinlardan daha yaygindir. Aort kapagi, kanin kalpten ¢iktigi son kapaktir.
Viicudun geri kalanina ulastirilmak iizere taze oksijen ve besinler ile doludur. Aort
kapagi tam olarak kapanmadiginda, kanin bir kismi aort ve viicut yerine geriye dogru
akar. Sonug¢ olarak, sol ventrikiil arta kalan kani ve yeni kani alacak sekilde
genislemelidir. Kalp kasi da kani pompalamak i¢in fazladan calismak zorundadir.
Ekstra is, kalp kaslarim1 zorlayarak kalpteki kan basincini arttirir. Tiim ekstra

cabalara ragmen, kalp hala vicudu iyi oksijenli tutmak igin yeterli miktarda kan
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pompalayamaz. Bu durum yorgunluk ve dispne ile sonuglanir. Ge¢gmiste, romatizmal
ates kalp kapakciklarindaki hasarin en yaygin nedeni olarak goriilmektedir.
Guniimuzde, konjenital kapak defektleri de dahil olmak {izere, bireyin dogumu ile
birlikte goriilen kusurlar, kalp dokusunun enfeksiyonlari, yiiksek tansiyon, bag
dokularin1 etkileyen Marfan sendromu gibi genetik durumlar, tedavi edilmemis
sifiliz, lupus, kalp anevrizmalari, iltihapl artritin bir sekli olan ankilozan spondilit
gibi bir¢ok baska nedenler de bilinmektedir (71).

Hasta ileri diizeyde aort hastalif1 gegirdiyse, aort kapagini tamir etmek veya
degistirmek icin ameliyat gerekebilir. iki tip aort kapak cerrahisi vardir: kapak
replasmani ve kapak tamiri veya valviiloplastidir. Doktor aort kapagin1 mekanik bir
kapak¢ik veya bir domuz, inek veya insan kadavrasi ile degistirebilir. Her iki
ameliyatta da olduk¢a uzun bir iyilesme siiresi olan agik kalp ameliyati gerekebilir.
Bazi durumlarda, ameliyat endoskopik olarak yapilabilir. Bu, hastanin iyilesme

stiresini biiyiik dl¢iide azaltir (72).

4.5. Koroner Arterler ve Hastahklar

Onceki yillardaki tanima gore, koroner arter anomalileri genel popiilasyonda
¢ok nadir goriilen koroner bir patern olarak tanimlanmaktadir. Koroner anomalilerin
yaklasik % 26's1 bir tiir aort kokii anormalligi (bikiispid aort kapag: gibi) olarak aort
sindslerinin asimetrisini dahi timanu icermektedir (73, 74). Bununla birlikte, koroner
arter anomalileri insidans1 literatiirde genis ¢apta degismektedir. Bu, muhtemelen
“anormal” ve “normal varyant” tamimlarindaki yonlendirme yanliliginin ve
degiskenligin bir yansimasidir. Literatiire gore, koroner arter anomalileri genel
popiilasyonun yaklasik % 1'ini etkilemekte olup, koroner anjiyografi uygulanan
hastalarda yapilan caligmalarda % 0,3-5,6 arasinda ve rutin otopsinin yaklasik %

1'inde degismektedir.

Her bir anormalligin fonksiyonel iligkisine dayanarak, koroner arter
anomalileri su sekilde siniflandirilabilir: (I) pulmoner arterden sol ana koroner arterin
anormal kokeni veya koroner ostial atrezi veya ciddi stenozda gorildigi gibi
zorunlu iskemi ile anomaliler; (1) iskemi olmayan anomaliler; bu grup koroner arter
anomalilerinin ¢ogunu igerir ve klinik olaylarla iligkili degildir; ve (III) istisnai

iskemili anomaliler: Bu grup, yalnizca zaman zaman kritik olarak ciddi klinik
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olaylara neden olan, ancak atletik antrenman da dahil olmak iizere normal bir yagami

strddrme ile uyumlu olan bir grup koroner arter anomalisidir.

4.6.Karaciger ve Fonksiyonel Onemi

Karaciger viicuttaki en biiyiik organlardan biridir. Bir¢ok 6nemli metabolik
fonksiyona sahiptir. Diyetteki 6nemli besin maddelerini viicudun kullanabilecegi
bilesenler haline doniistiirme,depolama ve hiicre gereksinim duydugunda bu
maddeleri saglama 6zelliklerine sahiptir. Ayn1 zamanda zehirli maddeleri alip onlar
zararsiz maddelere doniistiirmekte ya da viicuttan uzaklastirilmasini saglamaktadir.
Karaciger, Glisson kapsiilii ad1 verilen fibroz doku tabakasi ile kaplidir. Sag ve
ondan daha kucik olan sol lob olmak iizere iki lobdan olugmaktadir. Karaciger
dokusu, lobiiller ad1 verilen ¢ok sayida kii¢iik karaciger hiicresi biriminden olusur

(Sekil 4.3).

Ealcif Inferior vena cana

ligament
Coronary ligament

Left triangular
ligament -

Right lobe

Gastric

= Right triangular

Fossa for ligament
ductus venosus /
Falciform ligament
Renal
Round ligament Eii impressicn
lobe

lobe

Colic impression
Gall

bladder Duodenal

impression

Sekil 4.3. Karaciger anatomisinin posterior goriintiisii (75).

Karaciger hiicreleri arasinda kan ve safra tasiyan bir¢ok kanal bulunmaktadir.
Sindirim organlarindan gelen kan, portal damar1 boyunca gegerek karacigere besin,

ilag ve toksik maddeler tasimaktadir. Karacigere ulagtiginda bu maddeler cesitli

25



karaciger enzimleri tarafindan islenmekte, depolanmakta, degisime ugratilmakta,
detoksifiye edilmekte ve bu siireclere bagli olarak kanin i¢ine geri gonderilmekte ya
da yok edilmek iizere barsaga salinmaktadir. Bu sekilde, karaciger, 6rnegin, kandaki
alkolii uzaklastirmak ve ilaglardaki yan iriinlerden kurtulmak iizere islev

gostermektedir.

K vitamini koagiilan maddelerin olusturulmasi i¢in gerekli bir maddedir.
Karacigerde K vitamini emilimi gergeklesmekte ve bunun i¢in safra esansiyeldir.
Karacigerden yeterli safra tliretilmedigi takdirde kanin pihtilasmasinda 6nemli gorev
alan faktorler {iretilememektedir. Safra, safra tuzlari, kolesterol, biliriibin,
elektrolitler ve su igermektedir. Bununla beraber yaslanmis ya da hasarlanmig kan
hiicrelerinin ~ yitkimi da  bu  organda  gerg¢eklesmektedir.  Karbohidrat
metabolizmasindaki en 6nemli islevi glikozu glikojen olarak depolayarak enerji
ihtiyaci halinde salinimini saglamaktir. Protein metabolizmasinda da gidalardaki
aminoasitleri isleyerek enerji iiretimine kullanilabilecek, karbohidrat ya da lipidlerin
olusumunda gorev alabilecek forma donlismelerini saglayabilmektedir. Kan
basincinin  ylikselmesinde gorev alan anjiyotensin hormonunun sentezi de
karacigerde gergeklesir. Hemoglobinin yikim iiriinii olan biliriibinin absorbsiyonu ve

metabolizmasindan sorumludur (76).

Karaciger fonksiyon testlerinin degerlendirilmesinde siklikla alanin
transaminaz (ALT), aspartat transaminaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), serum
biliriibin, protrombin zamani ve uluslararasi normalize oran (INR) ve albiimin
degerlendirilir. Bu testler karacigerdeki hasar1 degerlendirmek ve hastaliklarda

ayirici tani yapabilmek tizere kullanilmaktadir (77).

4.7. Biyokimyasal Parametreler

4.7.1. Aspartat aminotransferaz (AST)

Aspartat aminotransferaz (AST), vicusun tim hicrelerinde bulunan bir
enzimdir. En yiiksek diizeyde kalp ve karacigerde, daha az miktarda da bobrekler ve
kaslarda bulunmaktadir. Saglikli bireylerde, kandaki AST seviyeleri diisliktiir.
Karaciger veya kas hiicreleri yaralandiginda, AST'yi kanin igine birakirlar. Bu

durumda, karaciger hasarin1 tespit etmek veya izlemek i¢in kandan AST
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degerlendirilebilmektedir. Yetiskin ve saglikli bireylerde normal deger araligi 0-37
U/L “dir.

Gok yuksek seviyelerde AST (normalden 10 kat fazla) genellikle viral bir
enfeksiyondan dolay1 akut hepatitten kaynaklanir. Akut hepatit ile AST diizeyleri
genellikle yaklagik 1-2 ay yiiksek kalabilmekte, bazi durumlarda normale donmesi 3-
6 ay kadar alabilmektedir. AST'nin seviyeleri, karacigere toksik olan ilaglarin veya
diger maddelerin yani sira karacigere azalmis kan akisina (iskemi) neden olan
kosullara maruz kalmanin bir sonucu olarak belirgin sekilde yiikselebilir (genellikle

100 katin tizerinde).
4.7.2. Alanin aminotransferaz (ALT)

Alanin aminotransferaz (ALT) karacigerdeki hiicreler tarafindan iiretilen bir
enzimdir. Karaciger hasar1 genellikle ALT seviyelerinde artisa neden olmaktadir.
ALT testi, kandaki ALT diizeylerini degerlendirmekte, ancak ne kadar karaciger
hasar1 oldugunu veya ne kadar fibroz veya skarin var oldugunu gosterememektedir.

Yetiskin ve saglikli bireylerde normal deger araligi 7-40 U/L “dir.
4.7.3. Bilirtbin

Biliriibin testi, sarilik, anemi ve karaciger hastalig1 gibi saglik sorunlarinin
nedenini bulmak i¢in kullanilmaktadir. Biliriibin, kirmizi kan hiicrelerinin bir kismi
parcalandiginda normal olarak ortaya ¢ikan turuncu-sar1 bir pigmenttir. Karaciger
bilirlibini kandan almakta ve kimyasal yapisin1 degistirmektedir. Boylece biliriibinin
cogu gaitadan safra olarak gecirilmektedir. Kan bilirlibin seviyeleri normalden daha
yiiksekse, kirmizi kan hiicrelerinin sira dist bir hizda bozuldugu ya da karacigerin
israfi diizgilin bir sekilde parcalamadigi ve bilirubini kandan temizleyecegini isaret

etmektedir.
4.7.4. Laktat dehidrogenaz (LDH)

Laktat dehidrogenaz (LDH), ¢cogu canli organizmada bulunan bir enzimdir.
Glikolizin son {irlinii olan piruvatin laktik aside doniismesinden sorumlu enzimdir.
Bu doniisiim ile molekiil ayn1 zamanda NAD+ 'y1 iiretmek i¢in hidrojeni serbest
birakan, enerji transfer molekiili NADH'in bir birimini kullanir. Bu doniisiim,

hiicrenin hi¢ oksijen igermedigi zaman gereklidir.
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Mitokondrideki oksidatif fosforilasyon siireci en fazla enerjiyi Uretirken, glukozun
piriivata ayrilmasiyla da bir miktar enerji iretilir. Bu glikoliz siireci, NAD +
gerektirir, ancak ATP iiretmektedir. Hiicre, oksijen geri doniisiine kadar yasamini
saglamak i¢in bu kiiciik miktarda ATP kullanabilmektedir. Krebs ddngusiinde
piriivat kullanmak yerine, piruvat laktik aside donistirilir. Oksijen geri
dondiigiinde, laktat dehidrojenaz enzimatik fonksiyonunu tersine ¢evirebilir. Bu yon,
ATP'nin iretilmesi ve artigi i¢in mitokondride oksijenle pargalanabilen piruvat
olusturur.

Laktat dehidrojenaz viicudun tim hacreleri icinde bulunur ve oksijen
yoklugunda homeostaziyi siirdiirmek i¢in fonksiyon gosterir. Bu nadir bir olay gibi
goriinse de, basit egzersiz bile bazi dokularda oksijen yoksunluguna yol
acabilmektedir. Laktat dehidrojenaz bu dokularin oksijensiz enerji iiretmeye devam
etmesine izin vermektedir. Bu, kaslarda ve dokularda laktik asit birikmesine neden
olmakta ve yorucu bir sekilde egzersiz yaparken hissedilen “yanma hissi” i¢in
kismen sorumludur. Oksijen kaslara geri dondiigilinde, laktik asit tekrar piruvat haline
dontistiiriilecek ve bu duyum sona erecektir.

Laktat dehidrojenaz testi doku hasarmi tespit etmek i¢in kullanilabilir.
Ayrica, farkli laktat dehidrojenaz tiplerinin farklilasmasi nedeniyle, viicutta nerede
ve ne kadar hasarin meydana geldigini belirlemek i¢in bir laktat dehidrojenaz testi
kullanilabilmektedir. Ornegin, yakin zamanda kalp krizi geciren bir kisinin
kanlarinda yiiksek seviyelerde laktat dehidrojenaz olacaktir. Enzim hasar goéren
dokulardan salinir. Laktat dehidrojenaz testi, bir dizi baska rahatsizlig1 arastirmak
icin de kullanilabilir. Tipik olarak, i¢ doku hasarimi izlemek veya teshis etmek,
hasara neden olan bir durumu izlemek veya belirli kanserlerin tedavisini
degerlendirmek icin kullanilmaktadir.Tipik olarak yenidoganlar kaninda en yiiksek
seviyede bu enzime sahiptir ve litre basina 450 birim (U / L). Bebekler biraz daha az,
250 U / L civarinda degere sahiptir. Aktif olarak biiyiiyen cocuklar, genellikle en
fazla 170 U / L ile daha az bir degere sahiptir. Yetiskinler ise 200 U / L'ye yakin
olma egilimindedir. Seviyeler bunun {izerine ¢iktiginda, doku hasarinin bir
gostergesidir. Omurilik sivisinda, tipik seviye 40 ile 70 U / L arasinda ¢ok daha
diistiktiir.
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4.7.5. Protrombin zamani

Bir asamali protrombin zamani testi tromboplastin kullanilarak yapilan
ekstrensek sistemin bir belirtecidir. Normal in vivo kosullarda, yaralanma halinde
tiim dokularda bulunan tromboplastin o bdlgeye salinarak ekstrensek koagiilasyon
mekanizmasini aktifler. Bunun sonucunda fibrin olusur ve yaralanma bolgesindeki
kanamay1 sonlandirir. Belirtilen bu koagiilasyon sisteminin akis semasi sekil 4.4 ‘de

yer almaktadir.

FVila: Tissue Factor

‘ Cao**
FX FXa

FVa Ca*'’
Phospholipid
Prothrombin ———= Thrombin

Fibrinogen Fibrin

Sekil 4.4. Ekstrensek koagiilasyon sistemi akis semasi

Quick tarafindan 1950°lili yillarda uygulanmaya baslayan bu test
glinlimiizde antikoagiilan tedavi verilen hastalarin takibinde hala esansiyel olarak
kullanilmaktadir. Diyet ya da karaciger fonksiyonuna bagl K vitamini eksikliginde
protrombin zamani uzamaktadir. Saglikli bir bireyde protrombin zamani 11-16
saniye araligindadir. Testte kullanilan tromboplastin aktifligi degiskenlik
gosterebildiginden, laboratuarlarin i¢ standardizasyonu olduk¢a ©nem teskil
etmektedir. Bu standardizasyonun 6nemi nedeniyle uluslararasi duyarlilik indeksi
(ISI) ve uluslararast normallestirme orani (INR) degerleri iizerinde durulmaktadir.

Hesaplamalar su sekilde yapilir:
INR= (Hasta PT/Normal PT) 1s1
ISI = Laboratuarin tromboplastini/Standart tromboplastin

Laboratuar kaynakli, tromboplastin aktifligi farkin1 gidermek ve elde edilen sonucu
farkl1 merkezlerde gecerli ve giivenilir degerlendirebilmek iizere Avrupa’da siklikla

INR degeri kullanilmaktadir. INR hesabr ile oral antikoagiilan almakta olan hastanin
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takibi saglikli sekilde yiiriitiilebilmektedir. WHO tarafindan Onerilen biyolojik
standartlar dahilinde INR bazinda terapétik sinirlar 2 ve 4 arasindadir (78).
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5. METOT VE MATERYAL

5.1. Arastirmanin Tipi

Acik kalp ameliyati sirasinda hafif ve orta derece hipotermi uygulanan
hastalarin postop 24-48’inci saatlerdeki Biliribin, LDH, AST, ALT, INR
degerlerinin karsilastirilmas: ve buna gore hafif ve orta derece hipotermi ile
karaciger fonksiyonlar1 arasinda anlamli bir iligki olup olmadiginin saptanmasi
amaclanan bu calisma gozlemsel arastirma tiplerinden, analitik arastirmalarin, vaka

(olgu) kontrol aragtirma tipindedir.

5.2. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Aragtirma yeri ve zamani 2018 yili Agustos, Eyliil, Ekim, Kasim aylarinda
Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesini icermektedir.

Arastirma Orneklemi diyabet, bobrek, karaciger hastaligi ve enfeksiyonu
olmayan, eriskin donem (18 yas istli) elektif sartlarda operasyona almman 40
hastadan olusmaktadir. Operasyon, rutin prosediir dahilinde gerceklesmis olup

arastirma iligkili bir girigim degildir.

5.3. Arastirmanin Degiskenleri

Bu arastirmada bagimsiz degiskenler olarak yas ve cinsiyet alinirken;
bagimsiz degiskenler olarak hastalarin postop 24-48’inci saatlerdeki Biliribin, LDH,
AST, ALT ve INR degerleri yer almaktadir.

5.4. Veri Toplama Araglari
Rutin prosediirler ile degerlendirilen ALT, AST, LDH, Biliribin, INR

parametreleri kaydedilmistir.

5.5. Veri Toplama Prosediri

Hasta grubunun randomize olarak 20’sine orta derece hipotermi, diger
20’sine ise hafif derece hipotermi uygulanmistir.

Hastalardan erken dénemde (post-op 24. ve 48. saat) rutin prosedirler
sirasinda  antikoagiilansiz tlipe alman kan Orneklerinden kolorimetrik temelli
biyokimyasal analiz yapilmistir.

Biyokimyasal analizlerde ticari olarak hazir olan Simens ve Roche kitleri

kullanilmustir.
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5.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmanin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS istatistik programinin
22.0 versiyonu kullanilmistir. Kategorik ve sayisal degiskenler i¢in frekans, aritmetik
ortalama, standart sapma testleri kullanilmigtir. Kolmogorov — Smirnov testi ile
normal dagilimlar degerlendirilecektir. Buna gore p<0,05 ise dagilimin normal
olmadig1 anlasilarak parametrik olmayan testler ile analiz yapilacaktir. P>0,05

durumunda parametrik testler uygulanmstir.

32



6. BULGULAR

6.1. Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyat Oncesi Bulgular
Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin bypass siiresi 42 ile 219 dakika
arasinda degigsmekte olup ortalama 123,15 (+47,09) dakikadir. Aortik klemp siiresi
21 ile 174 dakika araliginda ve ortalama 81,5 (+38,36) dakikadir. Ameliyat oncesi
AST degeri 9 ile 38 arasinda degismekte olup ortalama 21,0 (£8,09) U/ L dir.
Ameliyat oncesi ALT degeri 6 ile 66,1 arasinda degismekte olup ortalama
21,37(+13,89) U/ L dir. LDH degeri 161 ile 324 arasinda degismekte olup ortalama
197,7 (£40,92) U/ L dir. Biliriibin degerleri 0,215 ile 0,924 arasinda degismekte olup
ortalama 0,479 (£0,19) mg/dL dir. INR degeri 0,88 ile 1,20 arasinda degismekte ve
ortalama 1,015 (£0,068) olarak bulunmustur. Hafif hipotermi uygulanan hastalarin
ameliyat Oncesi degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin  minimum,

maksimum, ortalama ve standart sapma degerleri Tablo 6.1. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.1. Hafif hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat Oncesi

degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin dagilimlari

Minimum Maksimum Ortalama +S.D.
Bypass suresi (dk) 42,0 219,0 123,15 47,09
A. klemp suresi (dk) 21,0 174,0 81,5 38,36
AST(U/L) 9,0 38,0 21,0 8,09
ALT(U/L) 6 66,1 21,37 13,89
LDH(U/L) 161 324 197,7 40,92
Bilirbin(mg/dL) 0,215 0,924 0,479 0,19
INR 0,88 1,20 1,015 0,068

6.2.Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyattan 24 Saat Sonrasi
Bulgulan

Hafif derece hipotermi uygulanan ve ameliyattan 24 saat sonunda
degerlendirilen hastalarin AST degeri 24 ile 130 arasinda degismekte olup ortalama
46,75(£23,89) U/ L dir. Ameliyattan 24 saat sonra ALT degeri 5 ile 51 arasinda
degismekte olup ortalama 23,25 (+11,02) U/ L dir. LDH degeri 216 ile 945 arasinda
degismekte olup ortalama 329 (+157,54) U/ L dir. Biliriibin degerleri 0,33 ile 4,37
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arasinda degismekte olup ortalama 1,37 (£1,043) mg/dL dir. INR degeri 0,99 ile 1,27

arasinda degismekte ve ortalama 1,12 (£0,071) olarak bulunmustur.

Hafif hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrast 24. saatte
degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin minimum, maksimum, ortalama ve

standart sapma degerleri Tablo 6.2. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.2. Hafif hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 24. saatte

degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin dagilimlari

Minimum Maksimum Ortalama +S.D.
AST (U/L) 24,0 130,0 46,75 23,89
ALT (U/L) 5,0 51,0 23,25 11,02
LDH (U/L) 216,0 945,0 329,0 157,54
Bilirbin (mg/dL) 0,33 4,37 2,35 1,043
INR 0,99 1,27 1,12 0,071

6.3.Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyattan 48 Saat Sonrasi
Bulgular

Hafif derece hipotermi uygulanan ve 48 saat sonunda degerlendirilen
hastalarin  AST degeri 14,0 ile 527 arasinda degismekte olup ortalama
74,25(£110,03) U/ L dir. Ameliyattan 48 saat sonra ALT degeri 9 ile 468 arasinda
degismekte olup ortalama 45,58 (£99,90) U/ L dir. LDH degeri 239 ile 649 arasinda
degismekte olup ortalama 362,9 (£105,29) U/ L dir. Biliriibin degerleri 0,23 ile 4,33
arasinda degismekte olup ortalama 1,25 (+1,04) mg/dL dir. INR degeri 1 ile 1,56

arasinda degismekte ve ortalama 1,134 (+0,132) olarak bulunmustur.

Hafif hipotermi wuygulanan hastalarin ameliyat sonras1 48. saatte
degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin minimum, maksimum, ortalama ve

standart sapma degerleri Tablo 6.3. ‘de yer almaktadr.

Tablo 6.3. Hafif hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 48. saatte

degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin dagilimlari
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Minimum Maksimum Ortalama +S.D.
AST (U/L) 14 527,0 74,25 110,03
ALT (U/L) 9 468 45,58 99,90
LDH (U/L) 239 649 362,9 105,29
Biliriibin (mg/dL) 0,23 4,33 1,25 1,04
INR 1,0 1,56 1,134 0,132

6.4.0rta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyat Oncesi Bulgulari

Orta derece hipotermi uygulanan hastalarin bypass siiresi 60 ile 214 dakika
arasinda degismekte olup ortalama 113,75 (+35,87) dakikadir. Aortik klemp siiresi
32 ile 177 dakika arasinda degismekte ve ortalama 74,85 (£30,42) dakikadir.
Ameliyat oncesi AST degeri 6 ile 207 arasinda degismekte olup ortalama 39,35
(£50,14) U/ L dir. Ameliyat 6ncesi ALT degeri 7,5 ile 226 arasinda degismekte olup
ortalama 38,17(x50,48) U/ L dir. LDH degeri 150 ile 379 arasinda degismekte olup
ortalama 210,9 (£45,79) U/ L dir. Biliriibin degerleri 0,26 ile 5,75 arasinda
degismekte olup ortalama 0,800 (£1,20) mg/ dL dir. INR degeri 0,880 ilel,73
arasinda degismekte ve ortalama 1,016 (+0,186) olarak bulunmustur.

Orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat oncesi degerlendirilen
biyokimyasal parametrelerinin minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma

degerleri Tablo 6.4. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.4.0rta hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat Oncesi degerlendirilen

biyokimyasal parametrelerinin dagilimlari

Minimum  Maksimum Ortalama +S.D.
Bypass stresi (dk) 60,0 2140 113,75 35,87
A. klemp stresi (dk) 32,0 177,0 74,85 30,42
AST (U/L) 6 207 39,35 50,14
ALT (U/L) 7,5 226,0 38,17 50,48
LDH (U/L) 150 379 210,9 45,79
Bilirtibin (mg/dL) 0,26 5,75 0,80 1,20
INR 0,88 1,73 1,016 0,186
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6.5.0rta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyattan 24 Saat Sonrasi
Bulgulan

Orta derece hipotermi uygulanan ve ameliyattan 24 saat sonra degerlendirilen
hastalarin AST degeri 25 ile 113 arasinda degismekte olup ortalama 54,45(%+25,29)
U/ L dir. Ameliyattan 24 saat sonra ALT degeri 5 ile 132 arasinda degismekte olup
ortalama 33,64 (£30,62) U/ L dir. LDH degeri 154 ile 443 arasinda degismekte olup
ortalama 301,2 (£62,49) U/ L dir. Biliriibin degerleri 0,54 ile 10,62 arasinda
degismekte olup ortalama 2,49 (+2,67) mg/ dL dir. INR degeri 0,98 ile 1,35 arasinda
degismekte ve ortalama 1,09 (+0,086) olarak bulunmustur. Orta derece hipotermi
uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 24. saatte degerlendirilen biyokimyasal
parametrelerinin minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma degerleri Tablo

6.5. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.5. Orta hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 24. saatte

degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin dagilimlari

Minimum Maksimum Ortalama +S.D.
AST (U/L) 25,0 113,0 54,45 25,29
ALT (U/L) 5,0 132,0 33,64 30,62
LDH (U/L) 154,0 443,0 301,2 62,49
Biliriibin (mg/dL) 0,54 10,62 2,49 2,67
INR 0,98 1,35 1,09 0,086

6.6.0rta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyattan 48 Saat Sonrasi
Bulgular

Orta derece hipotermi uygulanan ve ameliyattan 48 saat sonunda
degerlendirilen hastalarin AST degeri 19 ile 116 arasinda degismekte olup ortalama
57,9 (£32,39) U/ L dir. Ameliyattan 48 saat sonra ALT degeri 7 ile 101 arasinda
degismekte olup ortalama 36,21 (£28,52) U/ L dir. LDH degeri 212 ile 584 arasinda
degismekte olup ortalama 352,6 (£89,62) U/ L dir. Biliriibin degerleri 0,39 ile 3,512
arasinda degismekte olup ortalama 1,06 (£0,87) mg/ dL dir. INR degeri 0,93 ile 1,50
arasinda degismekte ve ortalama 1,092 (+0,13) olarak bulunmustur. Orta derece

hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonras1 48. saatte degerlendirilen
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biyokimyasal parametrelerinin minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma

degerleri Tablo 6.6. ‘da yer almaktadir.

Tablo 6.6. Orta hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 48. saatte

degerlendirilen biyokimyasal parametrelerinin dagilimlari

Minimum Maksimum Ortalama +S.D.
AST (U/L) 19,0 116,0 57,9 32,39
ALT (U/L) 7,0 101,0 36,21 28,52
LDH (U/L) 212,0 584,0 352,6 89,62
Bilirlibin (mg/dL) 0,39 3,512 1,06 0,87
INR 0,93 1,50 1,092 0,13

6.7. Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyat Oncesi ve Ameliyat
Sonrasi 24. Saat Bulgularin Istatistiksel Karsilastirilmasi

Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat
sonrasi 24. Saattekibiyokimyasal parametrelerinin paired samples testi ile istatistiksel
olarak karsilastirilmasi sonunda ALT (p=0,568)agisindan istatistiksel anlamli bir fark
tespit edilmemistir (p>0,05). Ancak AST degerleri (p=0,001), LDH degerleri
(p=0,001), Biliriibin degerleri (p=0,001) ve INR degerleri (p=0,001) agisindan
istatistiksel anlamli fark gorilmistiir. Buna gore ameliyattan 24 saat sonra AST,
LDH, Biliriibin ve INR degerleri daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Ameliyat
Oncesi ve 24 saat sonrasi degerlendirilen biyokimyasal parametrelerin ortalama ve p

degerleri Tablo 6.7. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.7. Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve 24

saat sonrasi biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmast

Ameliyat Oncesi Ameliyat 24
Saat Sonrasi
Ortalama +S.D. Ortalama +S.D. P
AST (U/L)| 210 809 46,75 2390  0,001*

ALT (U/L) 21,37 13,89 23,25 11,02 0,568
LDH (U/L) 1977 40,92  329,0 157,54  0,001*
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Bilirtbin (mg/dL) | 0,48 0192 1,37 1,04 0,001*
INR| 1,02 0,068 1,12 0,071 0,001*

6.8. Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyat Oncesi ve Ameliyat
Sonrasi 48. Saat Bulgularinin Istatistiksel Karsilastirilmasi

Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat
sonras1 48. saatteki biyokimyasal parametrelerinin paired samples testi ile
istatistiksel olarak karsilastirilmasi sonunda ALT (p=0,242) ac¢isindan istatistiksel
anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0,05). Ancak AST degerleri (p=0,039), LDH
degerleri (p=0,001),biliriibin degerleri (p=0,002) ve INR (p=0,001) agisindan
istatistiksel anlamli fark gortlmistiir. Buna gore ameliyattan 48 saat sonra AST,
LDH, Biliriibin ve INR degerleri ameliyat oncesine gore daha yiiksek olarak tespit
edilmistir. Ameliyat Oncesi ve 48 saat sonrasi degerlendirilen biyokimyasal

parametrelerin ortalama ve p degerleri Tablo 6.8. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.8. Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve 48 saat

sonrasi biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmast

Ameliyat Oncesi Ameliyat 48
Saat Sonrast
Ortalama +S.D. Ortalama +S.D. P
AST (U/L) | 21,00 8,09 7425 110,03  0,039*

ALT (U/L) 21,37 13,89 45,58 99,90 0,242
LDH (U/L) 1977 40,92 362,90 105,29 0,001*
Bilirtbin (mg/dL) 0,479 0,193 1,25 1,037 0,002*
1,015 0,68 1,134 0,133 0,001*
INR

6.9.Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyattan 24 ve 48 Sonrasi
Bulgularinin Istatistiksel Karsilastirilmasi

Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 24. saat ve
ameliyat sonrasi 48. saatteki biyokimyasal parametrelerinin paired samples testi ile

istatistiksel olarak karsilastirilmasi sonunda AST (p=0,278), ALT degerleri
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(p=0,316), LDH degerleri (p=0,124),biliriibin degerleri (p=0,278), ve INR degerleri
(p=0,480) agisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0,05).
Ameliyat sonrast 24 ve 48. Saatte degerlendirilen biyokimyasal parametrelerin

ortalama ve p degerleri Tablo 6.9. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.9. Hafif derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 24 ve 48.

saatlerdeki biyokimyasal degerlerinin karsilagtiriimasi

Ameliyat 24 Saat  Ameliyat 48 Saat
Sonrasi Sonrasi

Ortalama  #S.D. Ortalama S.D. p
AST (U/L) 46,75 2390 74,25 110,03 0,278

ALT (U/L) 23,25 11,02 45,58 99,90 0,316
LDH (U/L) 329,0 157,54 3629 105,29 0,124
Biliriibin (mg/dL) 1,37 1,04 1,25 1,04 0,278
1,12 0,71 1,134 0,132 0,480
INR

6.10. Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyat Oncesi ve
Ameliyat Sonrasi 24. Saat Bulgularinin Istatistiksel Karsilastirilmasi

Orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat
sonras1 24. Saattekibiyokimyasal parametrelerinin paired samples testi ile istatistiksel
olarak karsilagtirilmasi sonunda AST (p=0,114) veALT degerleri (p=0,437)
acisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmemistir (p>0,05). Ancak LDH
degerleri (p=0,001), Biliriibin degerleri (p=0,003) ve INR degeri (p=0,003) acisindan
istatistiksel anlamli fark goriilmiistir. Buna gore ameliyattan 24 saat sonra LDH
degeri, Bilirlibin degeri ve INR degeri daha yliksek olarak tespit edilmistir. Ameliyat
Oncesi ve 24 saat sonrasi degerlendirilen biyokimyasal parametrelerin ortalama ve p

degerleri Tablo 6.10. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.10. Ortaderece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve 24 saat

sonras1 biyokimyasal degerlerinin karsilagtirilmasi

Ameliyat Oncesi Ameliyat 24
Saat Sonrasi
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Ortalama  +S.D. Ortalama +S.D. P
AST (U/|_) 39,35 50,14 54,45 25,29 0,169

ALT (U/L)| 3817 5048 3363 30,62 0,437

LDH (U/L) | 21090 4579 301,20 6249  0,001*
Bilirtibin (mg/dL) | 0,080 1,196 2,50 2,67 0,003*
INR| 1,011 0070 109 008  0,003*

6.11. Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyat Oncesi ve
Ameliyat Sonras1 48. Saat Bulgularimn Istatistiksel Karsilastirilmasi

Orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat Oncesi ve ameliyat
sonrast 48. saatteki biyokimyasal parametrelerinin paired samples testi ile
istatistiksel olarak karsilastirilmas: sonunda AST (p=0,083), ALT (p=0,817) ve
bilirlibin (p=0,406) degerleri acisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit
edilmemigstir (p>0,05). Ancak LDH degerleri (p=0,001) ve INR degerleri (p=0,043)
acisindan istatistiksel anlamli fark goriilmiistiir. Buna gore ameliyattan 48 saat sonra
LDH ve INR degerleri daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Ameliyat dncesi ve 48
saat sonrast degerlendirilen biyokimyasal parametrelerin ortalama ve p degerleri

Tablo 6.11. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.11.0rta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat oncesi ve 48 saat

sonrasi biyokimyasal degerlerinin karsilastirilmast

Ameliyat Oncesi Ameliyat 48
Saat Sonrast

Ortalama  +S.D. Ortalama +S.D. P
AST (U/|_) 39,35 50,14 57,90 32,39 0,083

ALT (U/L)| 3817 32,39 3631 28,52 0,817

LDH (U/L) | 21090 4579 35255 8962  0,001*
Bilirtibin (mg/dL) |  0.80 1,196 1,06 0,87 0,406
INR | 1,011 0070 1,134 0,132  0,043*
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6.12.0rta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Ameliyattan 24 ve 48
Sonrasi Bulgularinin Istatistiksel Karsilastirilmasi

Orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonrasi 24. saat ve
ameliyat sonras1 48. saatteki biyokimyasal parametrelerinin paired samples testi ile
istatistiksel olarak karsilastirilmas: sonunda AST (p=0,483), ALT degerleri
(p=0,465) ve INR degerleri (p=0,980) agisindan istatistiksel anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05). Ancak LDH degerleri (p=0,006) ve bilirliibin degerleri
(p=0,028) arasinda istatistiksel anlaml1 fark tespit edilmistir. Buna gore ameliyattan
48 saat sonra LDH degeri daha yliksek tespit edilirken biliriibin degeri ise
ameliyattan 24 saat sonrasina kiyasla daha diisiik bulunmustur. Ameliyat sonras1 24
ve 48. Saatte degerlendirilen biyokimyasal parametrelerin ortalama ve p degerleri

Tablo 6.12. ‘de yer almaktadir.

Tablo 6.12.0rta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat sonras1 24 ve 48.

saatlerdeki biyokimyasal degerlerinin karsilagtirilmasi

Ameliyat 24 Saat  Ameliyat 48 Saat
Sonrasi Sonrasi

Ortalama  £#S.D. Ortalama *S.D. p
AST (U/L) 54,45 25,29 57,90 32,39 0,483
ALT (U/L) 33,63 30,62 36,21 28,52 0,465
LDH (U/L) 301,2 62,49 352,55 89,62 0,006*
Bilirtibin (mg/dL) | 2,50 267 106 087 0,028*
INR 1,091 0,086 1,092 0,13 0,980

6.13. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarin Bypass ve Aortik
Klemp Siirelerinin Karsilastirilmasi

Bagimsiz oOrnekler t testi ile hafif ve orta derece hipotermi uygulanan
hastalarin bypass siireleri ve aortik klemp siirelerikarsilastirildiginda istatistiksel
anlaml bir fark tespit edilmemistir (sirasiyla p=0,482 ve p=0,547). Gruplarin
ortalama degerlerine goére karsilagtirmasini gosteren grafik Sekil 6.1. ‘de yer

almaktadir.
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6.14. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarda Ameliyat Oncesi
Biyokimyasal Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Bagimsiz ornekler t testi ile hafif ve orta derece hipotermi uygulanan
hastalarin ameliyat Oncesi biyokimyasal parametrelerinin karsilagtirilmasina gore
AST (p=0,114), ALT (p=0,159), LDH (p=0,343), Biliribin (p=0,243) ve INR
(p=0,991) degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit edilmemistir
(p>0,05). (Tablo 6.13).

Tablo 6.13. Hafif ve orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat Oncesi

biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmasi

Hafif Hipotermi Orta Hipotermi
Ortalama  #S.D. Ortalama S.D. p
AST (U/L) 21,00 8,08 39,35 50,14 0,114
ALT (U/L) 21,37 13,89 38,17 50,48 0,159
LDH (U/L) 197,7 40,92 2109 45,79 0,343
Biliriibin (mg/dL) 0,48 0,193 0,800 1,196 0,243
INR 1,0150 0,068 0,016 0,186 0,991

6.15. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarda Ameliyattan 24
Saat Sonraki Biyokimyasal Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Bagimsiz oOrnekler t testi ile hafif ve orta derece hipotermi uygulanan
hastalarin  ameliyattan 24 saat sonraki biyokimyasal parametrelerinin
karsilagtirilmasia gore AST (p=0,329), ALT (p=0,162), LDH (p=0,468), Biliriibin
(p=0,085) ve INR (p=0,341) degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05). (Tablo 6.14).

Tablo 6.14. Hafif ve orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyattan 24 saat

sonraki biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmast

Hafif Hipotermi Orta Hipotermi
Ortalama  #S.D. Ortalama %S.D. p
AST (U/L) 46,75 2390 54,45 25,29 0,329
ALT (U/L) 23,25 11,02 33,64 30,62 0,162
LDH (U/L) 329,0 157,54 301,2 62,49 0,468
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Bilirtibin (mg/dL) 1,37 1,04 2,50 2,67 0,085
INR| 1115 0,071 1,095 0,086 0,341

6.16. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarda Ameliyattan 48
Saat Sonraki Biyokimyasal Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Bagimsiz ornekler t testi ile hafif ve orta derece hipotermi uygulanan
hastalarin  ameliyattan 48 saat sonraki biyokimyasal parametrelerinin
karsilagtirilmasina gore AST (p=0,528), ALT (p=0,689), LDH (p=0,740), Biliriibin
(p=0,543) ve INR (p=0,318) degerleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark tespit
edilmemistir (p>0,05). (Tablo 6.15).

Tablo 6.15. Hafif ve orta derece hipotermi uygulanan hastalarin ameliyattan 24 saat

sonraki biyokimyasal parametrelerinin karsilastirilmasi

Hafif Hipotermi Orta Hipotermi
Ortalama  1#S.D. Ortalama S.D. p
AST (U/L) 74,25 110,04 57,9 32,39 0,528
ALT (U/l_) 4558 99,9 36,21 28,52 0,689
LDH (U/L) 362,9 105,29 352,55 89,62 0,740
Bilirtbin (mg/dl_) 1,25 1,037 1,064 0,869 0,543
INR 1,134 0,133 1,092 0,130 0,318
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7. TARTISMA

Kalp yetmezligi, viicudun metabolik taleplerini karsilamak icin sistemik
perflizyonun yetersizligiyle karakterize olan ve genellikle kalp pompasi islev
bozuklugundan kaynaklanan bir klinik sendromdur. KPB sirasinda uygulanan
hipotermi EKG ve kalp ritminde degisikliklere neden olabilmektedir. Hipotermi hafif
hipotermi (32-35°C), orta derecede hipotermi (28-32°C), derin hipotermi (20-28°C),
stiper derin hipotermi (<20°C) olarak ayrilmaktadir (79).Hipoterminin indiksiyonu
ve viicut 1sisinda bir diisiis aninda, dolasimdaki kan hacminin periferal dolasimdan
merkezi dolasima kaymasi ve ayni zamanda vendz doniiste bir artig ile siniis
tagikardisine neden olmaktadir (80). Bununla beraber hafif derece uygulanan
hipotermi, bir bireyin kanamaya yatkinliginda hafif bir artisa neden olmaktadir. Bu
artiy, trombositlerin sayist ve fonksiyonlari, pihtilagma enzimleri {retimi, doku
plazminojen aktivator inhibitdr enzimi, koagiilasyon kaskadindaki diger basamaklar
ve ayrica kanama siliresinin uzamasi ile gerceklesmektedir (81). Bunlara ek olarak,
geemis yillarda yapilan c¢alismalarda hipoterminin karaciger hasar1 ile iliskisi

gosterilmistir (82, 84).

Bu bilgilere dayanarak calisma dahilinde agik kalp ameliyatt olan ve bu
sirada hafif derece hipotermi (n=20) ve orta derece hipotermi (n=20) uygulanmis
olan toplam 40 hastada karaciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amaciyla yaygin
olarak kullanilan AST, ALT, LDH, Biliriibin ve INR diizeyleri incelenerek ameliyat
oncesi, ameliyattan 24 ve 48 saat sonrasi i¢in karsilastirilarak gruplar iginde ve
arasinda arastirilmistir. Bunun sonucunda hafif derece hipotermi uygulanan
hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 24. saatteki biyokimyasal parametreler
karsilastirildiginda ameliyattan 24 saat sonra AST, LDH, Biliriibin ve INR degerleri
daha yiiksek olarak tespit edilmistir (p=0,001). Ameliyattan 48 saat sonrasinda ise
AST (p=0,039), LDH (p=0,001), Biliriibin (p=0,002) ve INR (p=0,001) degerleri
ameliyat oncesine gore daha yuksek olarak tespit edilmistir. Ameliyattan 24 ve 48
saat sonrasinda ise bu parametreler arasinda bir fark tespit edilmemistir. Orta derece
hipotermi uygulanan hastalarin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi 24. saatteki

biyokimyasal parametreleri karsilastirildiginda ameliyattan 24 saat sonra LDH degeri
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(p=0,001), Biliriibin degeri (p=0,003) ve INR degeri (p=0,003) daha yiiksek olarak
tespit edilmistir. Ameliyattan 48 saat sonra LDH ve INR degerleri ameliyat
oncesinden daha yiiksek olarak tespit edilmistir. Ameliyattan 24 ve 48 saat
sonrasinda ise hafif hipotermi uygulanan grup ile benzer sekilde bu parametreler

arasinda bir fark tespit edilmemistir.

Hafif ve orta hipotermi uygulanan gruplar kendi aralarinda ameliyat dncesi,
24 ve 48 saat sonrast biyokimyasal parametreler agisindan karsilastirildiginda
anlaml bir fark tespit edilmemistir (p>0,05). Buna ek olarak bypass siiresi ve aortik

klemp siireleri agisindan da bu iki grup arasinda anlamli bir fark goriilmemistir

(p>0,05).

Bu arastirmada degerlendirilen serum AST, ALT, LDH, bilirubin ve INR
biyokimyasal parametreleri karaciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesi agisindan
yaygin olarak kullanilan parametrelerdir. Konjestif hepatomegali siklikla bozulmus
karaciger fonksiyonu ile iliskilidir; Karaciger fonksiyonunun biyokimyasal
parametreleri, bu tiir karaciger bozukluklarinda iist referans seviyesinin 2 ila 3 kati
kadar artmaktadir. Bu parametreler AST, ALT, LDH, gama-glutamil transpeptidaz
(GGT) ve alkalin fosfataz (ALP) icermektedir (85). Literatlr bilgisi ile de
desteklenen bu veriler, ¢alisma bulgularinda hem hafif hem de orta derece hipotermi
uygulanmis olan hastalardaki artmis dilizeydeki parametrelerin hipoterminin

karaciger hasarina yol ac¢tig1 yoniinde bir sonucu diisiindiirmektedir.

Urbanski ve arkadaslariin (86) ifadesine gore karaciger, bobrekler ve hatta
omurilik gibi birkag¢ organin iskemik tolerans zamaninin normotermide beyinden ¢ok
daha uzun olmasina ragmen, aortik ark onarimi i¢in gerekli ortalama kardiyak arrest
zamani sirasinda organ korumasi agisindan hafif-orta dereceli hipoterminin giivenlik
ve klinik etkinligi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Mevcut verilerden elde edilen
sonug, hipotermik kardiyopulmoner bypassin plazma protein sentezinde hafif ve
gecici bir bozulma yaratmasina ragmen, kisa vadede klinik 6neme sahip olmadigini
gostermektedir.KPB sirasinda hafif derece hipotermi uygulanmis ve coklu organ
hasar1 olan hastalarda yapilan bir ¢alismada hafif hipoterminin, 6zellikle kanama,
tromboz, arteriyel veya pulmoner emboli ve olumsuz hemodinamik olaylar ile iliskili

olmadig1 goriilmektedir (87). Calismamizda hem hafif hem de orta derece hipotermi

xlvi



uygulanmas1 sonucunda ameliyat Oncesine kiyasla daha yiiksek tespit edilen INR
diizeyleri karacigerin koagiilasyon iliskili islevini yeterince yerine getirmedigini, bir

baska deyisle bir bozuklugu gostermektedir.
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8. SONUC VE ONERILER

Acik kalp ameliyati sirasinda hafif ve orta derece hipotermi uygulanan
hastalarin post-op 24-48’inci saatlerde biliriibin, LDH, AST, ALT, INR degerlerinin
karsilastirilmas1 sonucu hafif ve orta derece hipotermi ile karaciger fonksiyonlar
arasinda anlaml bir iliski olup olmadiginin saptanmasi amaglanan bu calismada,
hafif ve orta derece hipotermi uygulanan hastalarda karaciger fonksiyonunu ifade
eden biyokimyasal parametrelerin kendi grubu icerisinde ameliyat éncesine gore 24
ve 48. saatlerde artis gosterdigi tespit edilmistir. Bu veriler 1s1g¢inda KPB’ 1n
karaciger fonksiyonuna farkli yollardan etki ederek, bozukluga neden oldugunu
gostermektedir. Ancak bu durum hipotermi yaklagiminin hafif ya da orta derecede
olmasindan bagimsiz sekilde gelismektedir. Hafif ve orta hipotermi ameliyat dncesi,
24 ve 48.ci saatlerdeki biyokimyasal parametrelerin istatistiksel karsilastirilmasi
sonucu anlamli bir farkin ortaya ¢ikmamasi kullanilacak hipotermi derecesini
ameliyat1 yapan cerrahin tercihine birakmaktadir. Uygulanan hipotermi tipi haricinde
olgularin ek bir hastalik barindirmamasi, elektif olarak planlanan erigkin hastalar
tizerinde caligilmis olmasi, orneklemin iyi secilmis ve esit dagilimla planlanmis

olmasi ¢aligmanin gii¢lii yoniinii ortaya koymaktadir.

Kisitlamalar

Hastalarimizda hipotermi sicaklik derecesi olarak nazofarengeal sicaklik
degerini calismamiz nedeni ile sistemik hipotermi sirasindaki karaciger parankim
sicakligr bilinmemektedir. Calisma dahilinde bulgular KPB sirasinda uygulanan
hipoterminin karaciger fonksiyon testlerindeki artig ile birlikte karaciger hasarimi
isaret etmesine karsin Orneklemin yeterince genis olmamasi nedeniyle
tekrarlanabilirlik ve giivenilirlik agisindan kesinlik giiclinii zayiflatmaktadir. Bu
bilgiler 1s1ginda daha sonraki calismalarda daha genis Orneklem dahilinde

degerlendirmelerin yapilmasi ve mevcut veriler ile karsilastirilmasi 6nerilmektedir.

xlviii



9. KAYNAKLAR

1.

10.

11.

12.

Angelini P. Coronary artery anomalies: an entity in search of an identity.
Circulation 2007; 115: 1296-1305

Bilal, MS, Sarioglu, T. Iskemik Miyokard Injurisi ve Intraoperatif Miyokard
Korunmasina Genel Bir Bakis. Tiirk Goglis Kalp Damar Cerrahisi Dergisi.
1992; 1(2):118126.

Boodhwani M, Williams K, Babaev A, Gill G, Saleem N, Rubens FD, et al.
Ultrafiltration reduces blood transfusions following cardiac surgery: A meta-
analysis. Eur J Cardiothorac Surg. 2006;30:892-7.

Boga M, Islamoglu, Badak I, Cikirik¢ioglu M, Bakalim T, Yagdi T, et al. The
effects of modified hemofiltration on inflamatory mediators and cardiac
performance in coronary artery bypasss grafting. Perfusion. 2000;15:143-50.
Bruno P, Cammertoni F, Rosenhek R, Mazza A, Nesta M, Burzotta F, et al.
Outcomes of Surgery for Severe Aortic Regurgitation with Systolic Left
Ventricular Dysfunction. J Heart Valve Dis. 2017;26(4):372-379.

Butterworth J, James RL, Lin Y, Prielipp RC, Hudspeth AS.
Pharmacokinetics of epsilon-aminocaproic acid in patients undergoing
aortocoronary bypass surgery. Anesthesiology. 1999;90:1624-35.

Captur G. Memento for René Favaloro. Texas Heart Institute Journal.
2004;31(1):47-60.

Chandrashekhar Y, Westaby S, Narula J. Mitral stenosis. Lancet.
2009;374(9697): 1271-83. doi: 10.1016/S0140-6736(09)60994-6
Corporation, Bonnier. Popular Science. Bonnier Corporation. P. 110-113,
1951

Cohn LH. Fifty years of open-heart surgery. Circulation. 2003;107(17):
2168-70.

Cremer J, Fraund S. Beating Heart Bypass Surgery and Minimally Invasive
Conduit Harvesting. Steinkopff; 2004.

Crossman LW, Ruggiero WF, Hurley V, et al. Reduced temperatures in
surgery. Il. Amputations forperipheral vascular disease. ArchSurg. 1942;44:
139-156.

xlix



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Dennis C, Spreng DS, Nelson GE.Development of a Pump-oxygenator to
Replace the Heart and Lungs: An Apparatus Applicable to Human Patients
and Application to One Case". Ann. Surg. 1951;134 (4): 709-21.

Duebener LF, Hagino I, Sakamoto T, Mime LB, Stamm C, Zurakowski D, et
al. Effects of pH management during deep hypothermic bypasss on cerebral
microcirculation: Alpha-stat versus pH-stat. Circulation. 2002;106:1103-8.
Emekli N. Temel ve Uygulamali Biyokimya Iginde: Hemostaz Sisteminin
Biyokimyasi syf-430-435 Cem Ofset Matbaacilik, Istanbul,2004

England MR, Gordon G, Salem M, Chernow B. Magnesium administration
and dysrhythmias after cardiac surgery. A placebo-controlled, double-blind,
randomized trial. JAMA. 1992;268: 2395-402.

Ennker, J. C. &Ennker, I. C. Coronary artery surgery: Nowand in the next
decade. HSR Proceedings in Intensive Care&Cardiovascular Anesthesia.
2012; 4(4): 217-223.

Falk V, Diegler A, Walther T, Autschbach R, Mohr FW. Developments in
robotic cardiac surgery. Current Opinion in Cardiology. 2000;15(6):378-387.
Fay T. Observations on prolonged human refrigeration. N Y State J Med.
1940;40: 1351-1354.

Ferraris VA, Brown JR, Despotis GJ, Hammon JW, Brett Reece T, Saha SP,
et al. Update to the Society of Thoracic Surgeons and the Society of
Cardiovascular  Anesthesiologists blood conservation clinical practice
guidelines. Ann Thorac Surg. 2011;91: 944-82.

Filsoufi F, Rahmanian PB, Castillo JG, Bronster D, Adams DH. Incidence,
topography, predictorsandlong-term survival after stroke in patient
sundergoing coronary artery bypass grafting. Annals of Thoracic Surgery.
2008;85(3): 862-870.

Finley A, Greenberg C. Review article: Heparin sensitivity and resistance:
Management during cardiopulmonary bypasss. Anesth Analg. 2013;116:
1210-22

Gibbs NM, Larach DR. Anesthetic Management during cardiopulmonary
Bypass. In: Hensley FA, Martin DE, editors. A Practical Approach to Cardiac



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Anesthesia. p. 223.5th ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins;
2003.

Goetz RH, Rohman M, Haller JD, Dee R, Rosnak SS. Internal mammary-
coronary artery anastomosis. A nonsuture method employing tantalum rings.
The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery. 1961;41:378-386.

Gold JP, Charlson ME, Williams-Russo P, Szatrowski TP, Peterson JC,
Pirraglia PA, et al. Improvement of outcomes after coronary artery bypasss.
A randomized trial comparing intraoperative high versus low mean arterial
pressure. J Thorac Cardiovasc Surg. 1995;110:1302-11.

Goldbarg SH, Halperin JL. Aortic regurgitation: disease progression and
management. Nat Clin Pract Cardiovasc Med. 5(5):269-79, 2008 doi:
10.1038/ncpcardiol179.

Gottesman RF, Sherman PM, Grega MA. Watershed strokes after cardiac
surgery: diagnosis, etiology, and outcome. Stroke. 2006;37(9):2306-2311.
Gravlee GP, Davis RF, Kurusz M, Utley JR, editors. Historical Development
of Cardiopulmonary Bypasss: Cardiopulmonary Bypasss Principles and
Practice. p. 5, 2nd ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2000.
Grigore AM, Grocott HP, Mathew JP, Phillips-Bute B, Stanley TO, Butler A,
et al. The rewarming rate and increased peak temperature alter
neurocognitive outcome after cardiac surgery. Anesth Analg. 2002;94:4-10.
Grimard, BH, Safford, RE, Burns, EL. Aortic Stenosis: Diagnosis and
Treatment. Am Fam Physician. 2016;93(5):371-8.

Grocott HP, Mackensen GB, Grigore AM, Mathew J, Reves JG, Phillips-
Bute B, et al. Postoperative hyperthermia is associated with cognitive
dysfunction after coronary artery bypasss graft surgery. Stroke. 2002;33:537—
41

Groom RC, Froebe S, Martin J, Manfra MJ, Cormack JE, Morse C, et al.
Update on pediatric perfusion practice in North America: 2005 survey. J
Extra Corpor Technol. 2005;37:343-50.

Giizel C.Bir organ olarak karaciger.Tibbi fizyoloji, Guyton AC, Hall JE
(eds), s 859-864.11th ed. Ankara, Nobel Tip. 2007



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Habertheuer A, Kocher A, Laufer G, et al.Cardioprotection: A Review
ofCurrent Practice in Global Ischemia and Future Translational Perspective.
BioMed Research International 2014,325725:11.
https://doi.org/10.1155/2014/325725.

Haisjackl M, Birnbaum J, Redlin M, et al. Splanchnicoxygen transport and
lactatemetabolism during normothermic cardiopulmonary bypass in humans.
Anesth Analg.1998;86: 22-27.

Harris, R.,Croce, B.&Tian, D. H. Coronary artery bypass grafting. Annals of
Cardiothoracic Surgery. 2013;2(4), 579. http://doi.org/10.3978/j.issn.2225-
319X.2013.07.05

Horkay F, Martin P, Rajah SM, Walker DR. Response to heparinization in
adults and children undergoing cardiac operations. Ann Thorac Surg.
1992;53:822-6.

Horrow JC, Havacek J, Strong MD, Collier W, Brodsky I, Goldman SM, et
al. Prophylactic tranexamic acid decreases bleeding after cardiac operations. J
Thorac Cardiovasc Surg. 1990;99:70-4.

laizzo PA. Handbook of cardiac anatomy, physiolgy and devices. Springer.
P.631. 2015.

Kuntschen FR, Galletti PM, Hahn C.Glucose-insulin interactions during
cardiopulmonary bypass. Hypothermia versus normothermia. J Thorac
Cardiovasc Surg. 1986;91: 451-4509.

Ismail A, Miskolczi SY. Cardiopulmonary Bypass. [Updated 2018 Jan 1]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2018,
Erigim tarihi: 22.10.2018 https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK482190/
Landoni G, Biondi-Zoccai G, Greco M, Greco T, Bignami E, Morelli A, et al.
Effects of levosimendan on mortality and hospitalization. A meta-analysis of
randomized controlled studies. Crit Care Med. 2012;40:634-46.

Lala V, Minter DA. Liver Function Tests. [Updated 2018 Oct 27]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2018 Jan-.
Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK482489/

Lazar HL, McDonnell M, Chipkin SR, Furnary AP, Engelman RM, Sadhu

AR, et al. The society of thoracic surgeons practice guideline series: Blood


https://doi.org/10.1155/2014/325725

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

glucose management during adult cardiac surgery. Ann Thorac Surg.
2009;87:663-9.

Laussen PC. Optimal blood gas management during deep hypothermic
pediatric cardiac surgery: Alpha-stat is easy, but pH-stat may be preferable.
Paediatr Anaesth. 2002;12:199-204.

Leal-Noval SR, Rincon-Ferrari MD, Garcia-Curiel A. Transfusion of blood
components and postoperative infection in patient sundergoing cardiac
surgery. Chest. 2001;119(5): 1461-1468.

Lesserson LS, Enriquez LJ. Coagulation monitoring. In: Kaplan J,
Augoustides J, editors. Kaplan's Cardiac Anesthesia. p. 709.7th ed.
Philadelphia: Elsevier; 2017.

Lesserson LS, Enriquez LJ. Coagulation monitoring. In: Kaplan J,
Augoustides J, editors. Kaplan's Cardiac Anesthesia. p. 699.7th ed.
Philadelphia: Elsevier; 2017.

Lim M. The history of extracorporeal oxygenators. Anaesthesia. 2006; 61
(10): 984-95.

Limdi JK, Hyde GM. Evaluation of abnormal liver function tests. Postgrad
Med J. 2003;79(932):307-12.

Longmire WP, Cannon J, Kattus AA. Direct-vision coronary endarterectomy
for angina pectoris. The New England Journal of Medicine.
1958;259(21):993-999.

Madesis A, Tsakiridis K, Zarogoulidis P,Katsikogiannis N, Machairiotis N,
Kougioumtzi l.et al. Review of mitral valve insufficiency: repair or
replacement. J Thorac Dis. 2014;6(Suppl 1): S39-S51

Maganti, K, Rigolin, VH, Sarano, ME. Valvular Heart Disease: Diagnosis
and Management. Mayo Clin Proc.2010;85(5): 483-500

McKhann GM, Goldsborough MA, Borowicz LM, Jr. Predictors of stroke
risk in coronary artery bypass patients. Annals of Thoracic Surgery.
1997;63(2): 516-521.

Mehta AR, Romanoff ME. Anesthetic management in the
precardiopulmonary bypass period. In: Hensley FA, Martin DE, editors. A



56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Practical Approach to Cardiac Anesthesia. p. 209.5th ed. Philadelphia:
Lippincott Williams & Wilkins; 2003.

Minton J &Sidebotham, D. A. Hyperlactatemia and Cardiac Surgery.
TheJournal of Extra-Corporeal Technology.2017;49(1): 7-15.

Mustafa I, Roth H, Hanafiah A, Hakim T, Anwar M, Siregar E, Leverve XM.
Effect of cardiopulmonary bypass on lactate metabolism.Intensive Care Med.
2003;29(8):1279-85.

Murkin JM, Martzke JS, Buchan AM, Bentley C, Wong CJ. A randomized
study of the influence of perfusion technique and pH management strategy in
316 patients undergoing coronary artery bypasss surgery. Il. Neurologic and
cognitive outcomes. J Thorac Cardiovasc Surg. 1995;110:349-62.

Murkin JM, Falter F, Granton J, Young B, Burt C, Chu M, et al. High-dose
tranexamic acid is associated with nonischemic clinical seizures in cardiac
surgical patients. Anesth Analg. 2010;110:350-3.

Naik SK, Knight A, Elliott MJ. A successful modification of ultrafiltration
for cardiopulmonary bypasss in children. Perfusion. 1991;6:41-50.

Nikas DJ, Ramadan FM, Elefteriades JA. Topical hypothermia: ineffective
and deleterious as adjunct to cardioplegia for myocardial protection. Ann
Thorac Surgery. 1998, 65(1):28-31.

Nussmeier NA, Sarwar MF. Anesthesia for cardiac surgical procedures. In:
Miller RD, editor. Miller's Anesthesia. p. 2040.8th ed. Philadelphia: Elsevier;
2015

Olearchyk AS. Vasilii I. Kolesov: a pioneer of coronary revascularization by
internal mammary-coronary artery grafting. Journal of Thoracic and
Cardiovascular Surgery. 1988;96(1):13-18.

Ottens TH, Dieleman JM, Sauér AM, Peelen LM, Nierich AP, de Groot WJ,
et al. Effects of dexamethasone on cognitive decline after cardiac surgery: A
randomized clinical trial. Anesthesiology. 2014;121:492-500.

Prasad SM, Ducko CT, Stephenson ER, Chambers CE, Damiano RJ., Jr.
Prospective clinical trial of robotically assisted endoscopic coronary grafting
with 1-year follow-up. Annals of Surgery. 2001;233(6):725-732.

liv



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Proudfit WL, Shirey EK, Sones FM., Jr. Selective cine coronary
arteriography. Correlation with clinical findings in 1,000 patients.
Circulation. 1966;33(6):901-910.

Rees K, Beranek-Stanley M, Burke M, Ebrahim S. Hypothermia to reduce
neurological damage following coronary artery bypasss surgery. Cochrane
Database Syst Rev. 2001;(Issue 1) Art. No.:CD002138.

Reich DL, Zahl K, Perucho MH, Thys DM. An evaluation of two activated
clotting time monitors during cardiac surgery. J Clin Monit. 1992;8:33-6.
Sabzi, F.,&Faraji, R. Liver Function Tests Following Open Cardiac Surgery.
Journal of Cardiovascular and Thoracic Research.2015;7(2): 49-54.
http://doi.org/10.15171/jcvtr.2015.11

Sauér AM, Slooter AJ, Veldhuijzen DS, van Eijk MM, Devlin JW, van Dijk
D, et al. Intraoperative dexamethasone and delirium after cardiac surgery: A
randomized clinical trial. Anesth Analg. 2014;119:1046-52.

Schmid FX, Philipp A, Foltan M, Jueckstock H, Wiesenack C, Birnbaum D,
et al. Adequacy of perfusion during hypothermia: Regional distribution of
cardiopulmonary bypasss flow, mixed venous and regional venous oxygen
saturation Hypothermia and distribution of flow and oxygen. Thorac
Cardiovasc Surg. 2003;51:306-11.

Sealy WC, Brown IW Jr, Young WG Jr. A report on the use of both
extracorporeal circulation and hypothermia foropen heart surgery. AnnSurg.
1958; 147: 603-613.

Selim M. Perioperative stroke. The New England Journal of Medicine.
2007;356(7): 706-713.

Shrager B. The vineberg procedure: the immediate forerunner of coronary
artery bypass grafting. Annals of Thoracic Surgery. 1994;57(5):1354-1364.
Tassani P, Richter JA, Eising GP, Barankay A, Braun SL, Haehnel CH, et al.
Influence of combined zero-balanced and modified ultrafiltration on the
systemic inflammatory response during coronary artery bypasss grafting. J
Cardiothorac Vasc Anesth. 1999;13:285-91.



76. Thong WY, Strickler AG, Li S, Stewart EE, Collier CL, Vaughn WK, et al.
Hyperthermia in the forty-eight hours after cardiopulmonary bypasss. Anesth
Analg. 2002;95:1489-95.

77. UpToDate. Anatomy of the liver- posterior
view.https://somepomed.org/articulos/contents/mobipreview.htm?1/17/1301.
2011. Erigim tarihi: 01.12.2018

78. Wheeldon DR, Bethune DW, Gill RD, authors. Vortex pumping for routine

cardiac surgery: A comparative study. Perfusion. 1990;5:135-43.
79. Zimmer, H. The heart-lung machine was invented twice--the first time by
Max von Frey. Clinical cardiology. 2003;26 (9): 443-5.

Ivi


https://somepomed.org/articulos/contents/mobipreview.htm?1/17/1301

10.ETIiK KURUL ONAYI

$% MEDIPOL
= UNV B

T.C.
ISTANBUL MEDiPOL UNIVERSITESI
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanhg

Say1 1 10840098-604.01.01-E.34155 15/08/2018
Konu : Etik Kurulu Karar1

Saym Bora KOKEN

Universitemiz Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kuruluna yapmig
oldugunuz “Ag¢ik kalp ameliyatlarinda hafif veorta derece hipotermi uygulanan hastalarin
karaciger fonksiyonlar agisindan kargilagtirilmast ” isimli bagvurunuz incelenmis olup etik
kurulu karar ekte sunulmustur.

Bilgilerinize rica ederim.

Ek:
-Karar Formu (2 sayfa)

Bu belge 5070 sayili e-Imza Kanununa gore Prof. Dr, Hanefi OZBEK tarafindan 15.08.2018 tarihinde e-imzalanmigtir.
Evragimzi https:/ebys.medipol.edu.tr/e-imza linkinden A2B059C6X5 kodu ile dogrulayabilirsiniz.

istanbul Medipol Universitesi Tel: 444 85 44
internet: www.medipol.edu.tr
Kavacik Mah. Ekinciler Cad. No.19 Kavacik Kavsagi - Beykoz Ayrmtih Bilgi f¢in : bilgi@medipol.edu.tr

34810 Istanbul

Ivii




__ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR
ETIiK KURULU KARAR FORMU

iILERI

BASVURU BILG

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Agik kalp ameliyatlarinda hafif veorta derece hipotermi
uygulanan hastalarin karaciger fonksiyonlan agisindan
Kkarsilastiriimasi

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNVANI/ADISOYADI

Bora KOKEN

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

Ogrenci

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ

[stanbul

DESTEKLEYiCi

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEKMERKEZ | COKMERKEZLI | ULUSAL | ULUSLARARASI
= O = ]

Sayfa 1

Iviii



“ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR

ETiK KURULU KARAR FORMU

. Yersiyon .

g Belge Adi Tarihi Numaras: Dili
T -
z2 ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANL )
.!.E-* E" ’ Tiirkge [:| lngilizceD Diggzl
52
o BILGILENDIRILMI$ GONULLU OLUR
a FORMU

Tirkee B4 Ingilizce I:’ Diger D

Karar No: 428 Tarih: 15/08/2018

_ =z Yukanda bilgileri verilen Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyast ile ilgili
&5 |belgeler aragirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin
2 & |etik ve bilimsel yonden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

iSTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU

BASKANIN UNVANI/ADI/SOYADI

Prof. Dr. Hanefi OZBEK

Unvan/Adv/Soyadi Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet A":::;EI e Katilim * imza
[stanbul -
Prof. Dr. Seref ’ .
D?Miktﬂi’il( Eczacilik Medipol | E K kO |0 |uX® |e® | s %L
Universitesi
istanbul (
Prof. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol el |k |ed |H X |u[d i _
Universitesi ) .
Dog. Dr. llknur KESKIN |  Histoloji ve ;f{ta;'b o | O [«k® |[eO0 [#R |[eR® (w0 |~ )
0g. LI Embriyoloji | P L
niversitesi -
o . Istanbul
Dr. Ogr. Uyesi Devrim : \ d|
TARAKCI Ergoterapi | Medipol [ ER |k [0 |uB (B [l |4~ ‘
Universitesi
s Istanbul S \
Dr. Ogr. Uyesi Sibel Psiko-onkoloji | Medipol e kKW [ed |uR® el s o X .\\
DOGAN Yy T AN
Universitesi L=
. Istanbul
Dr. Ogr. Uyesi Mehmet . " . ,
: Biyoteknoloji | Medipol el (kD [ed |1l [e® |ud L
Hilinet UCISIK Universitesi '?74‘,/
S Istanbul
Dr. Ogr. Dyesi Keziban Endodonti | Medipol e0 [k® [e0 [v® [e0 | uR
OLCAY e T
Universitesi

* :Toplantida Bulunma

Sayfa 2

lix



11. OZGECMIS

KisiselBilgiler
Adi BORA Soyadi KOKEN
Dogum Yeri KONYA Dogum Tarihi 09.06.1983
Uyrugu T.C. TC Kimlik No 15829205338
E-mail Borakoken1903@yahoo.com.t|Tel 05321301217
r
EgitimDiizeyi
Mezuniyet
Mezun Oldugu Kurumun Adi Yih
Doktora/Uzmanlhik
Yiksek Lisans
Lisans ANKARA UNIV. FEN EDEBIYAT FAKULTESI BIiYOLOJi 2006
Lise KAYSERI FEVZI CAKMAK LISESI 2000
is Deneyimi (Sondan gegmise dogru siralayin)
Siire (Y1l -
Gorevi Kurum Yil)
2015-
) ) DEVAM
1. PERFUZYONIST KAYSERI MEMORIAL HASTANESI EDIYOR
2. PERFUZYONIST KAYSERI DUNYAM HASTANESI 2010-2015
3. PERFUZYONIST KAYSERI SEVGI HASTANESI 2007-2010
Yabanci Dilleri Okudugunu Anlama* Konusma* Yazma*
INGILIZCE ORTA ORTA ORTA
* Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin
Yabanci Dil Sinav Notu
a
KPDS YDS IELTS |TOEFL IBT |TOEFLPBT |TOEFLCBT |FCE CAE
Sayisal Esit Agirhk Sozel
ALES Puam 63,27788 64,30446 73,31964
(Diger) Puam

Bilgisayar Bilgisi

Program Kullanma becerisi

MICROSOFT OFFICE Y1




	AÇIK KALP AMELİYATLARINDA HAFİF VE ORTA DERECE HİPOTERMİ UYGULANAN HASTALARIN KARACİĞER FONKSİYONLARI AÇISINDAN KARŞILAŞTIRILMASI
	4. GENEL BİLGİLER
	4.1. Kardiyopulmoner Bypass
	4.1.1. Kardiyopulmoner bypass tarihçesi
	4.1.2. Genel hipotermi ve topikal miyokardiyal soğutma
	4.1.3. Kardiyopleji

	4.2. Koroner Arter Cerrahisi
	4.2.1. Koroner arter cerrahisi tarihçesi
	4.2.2. Koroner arter cerrahisi prosedürü
	KPB'nin başlatılması
	Antikoagülasyon
	KBP’de anestezi ve izleme
	Asit Bazlı yönetim
	Mekanik Ventilasyondan Ayrılma
	4.2.3. Koroner arter cerrahisi komplikasyonları
	Sistemik komplikasyonlar

	4.3. Kalp Akciğer Makinesi
	4.3.1. Venöz kanüller ve drenaj
	4.3.2. Arteriyel kanüller
	4.3.3. Isı değiştirici
	4.3.4. Oksijenatörler
	4.3.5. Venöz rezervuarlar
	4.3.6. Pompalar
	4.3.7. Filtreler

	4.3.8 Kalp Kapak Hastalıkları Tarihçesi
	4.4.1 Koroner Arter Anatomisi
	4.4.1.1 Kalp kapakları
	4.4.1.3. Mitral kapak yetmezliği
	4.4.1.4. Aort kapak darlığı
	4.4.1.5. Aort kapak yetmezliği

	4.5. Koroner Arterler ve Hastalıkları
	4.6.Karaciğer ve Fonksiyonel Önemi

	4.7. Biyokimyasal Parametreler
	4.7.1. Aspartat aminotransferaz (AST)

	5.1. Araştırmanın Tipi
	5.2. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi
	5.3. Araştırmanın Değişkenleri
	5.4. Veri Toplama Araçları
	5.5. Veri Toplama Prosedürü
	5.6. Verilerin Değerlendirilmesi
	6.1. Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyat Öncesi Bulguları
	6.2.Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyattan 24 Saat Sonrası Bulguları
	6.3.Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyattan 48 Saat Sonrası Bulguları
	6.4.Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyat Öncesi Bulguları
	6.5.Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyattan 24 Saat Sonrası Bulguları
	6.6.Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyattan 48 Saat Sonrası Bulguları
	6.7. Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyat Öncesi ve Ameliyat Sonrası 24. Saat Bulgularının İstatistiksel Karşılaştırılması
	6.8. Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyat Öncesi ve Ameliyat Sonrası 48. Saat Bulgularının İstatistiksel Karşılaştırılması
	6.9.Hafif Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyattan 24 ve 48 Sonrası Bulgularının İstatistiksel Karşılaştırılması
	6.10. Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyat Öncesi ve Ameliyat Sonrası 24. Saat Bulgularının İstatistiksel Karşılaştırılması
	6.11. Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyat Öncesi ve Ameliyat Sonrası 48. Saat Bulgularının İstatistiksel Karşılaştırılması
	6.12.Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Ameliyattan 24 ve 48 Sonrası Bulgularının İstatistiksel Karşılaştırılması
	6.13. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastaların Bypass ve Aortik Klemp Sürelerinin Karşılaştırılması
	6.14. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarda Ameliyat Öncesi Biyokimyasal Parametrelerinin Karşılaştırılması
	6.15. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarda Ameliyattan 24 Saat Sonraki Biyokimyasal Parametrelerinin Karşılaştırılması
	6.16. Hafif ve Orta Derece Hipotermi Uygulanan Hastalarda Ameliyattan 48 Saat Sonraki Biyokimyasal Parametrelerinin Karşılaştırılması

	7. TARTIŞMA

