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ACIK KALP CERRAHISINDE KULLANILAN iKi FARKLI KARDiYOPLEJI
YONTEMININ KORONER BYPASS OPERASYONUNDA BOBREK
FONKSIiYONLARI UZERINE ETKILERININ KARSILASTIRILMASI

Yiiksek Lisans Tezi
Omer ARICI
OZET

Kalp cerrahisinin hayati noktalarindan birisi de miyokardiyal korumanin en 6nemli
pargasi olan kardiyopleji soliisyonlaridir. Cesitli soliisyonlar zaman iginde gelistirilmis yaygin
kullanim bulmustur. Klinigimizde uzun zamandir kullanimda olan kan kardiyopleji
sollisyonunun ve son yillarda kullanimi yayginlasan Del Nido (DN) soliisyonunun bobrek
fonksiyonlar1 ve klinik sonuclari iizerine etkilerini aragtirmay1 amacladik.

Koroner arter hastaligi sebebiyle Koroner bypass ameliyatina alinan iki grup (DN
n:20, Kan kardiyopleji n:20) hastada preop, operasyon ve takip eden 3 giinde koldan alinan
kanda kreatinin, serum tire nitrojeni (BUN), kalsiyum, sodyum ve potasyum ¢alisildi. Ayrica
hastalarin ameliyatta aortik kross klemp (AKK) siiresi, kardiyopulmoner bypass (KPB) siiresi,
inotrop dozlari, postoperatif donemde komplikasyonlar, mortalite, yogun bakim ve hastanede
yatis siireleri ve ejeksiyon fraksiyonlar: (EF) agisindan degerlendirildi.

Her iki grubun kros klemp ve KPB siireleri benzerdi (sirastyla 52,95 dk, 58,20 dk ve
94,05 dk, 106,00 p=0.265 ve p=0.022). Hastalarda operasyon sirasinda inotrop ihtiyaglarina
gore degerlendirildiginde Grup 1'de daha az inotrop ihtiyaci olmasina ragmen istatiksel olarak
bir fark yoktu (p=0,684). BUN ve kreatinin degerlerinin artis1 acisindan iki grup arasinda
istatiksel olarak anlaml1 bir fark ortaya ¢ikmamustir. ki grup arasindaki yogun bakim kalis
stireleri agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (Sirasiyla 2,05 giin, 2,6 giin
p=0,604). Her iki grup arasinda mortalite, postoperatif komplikasyonlar ve kontrol EF
yiizdeleri arasinda fark yoktu.

Sonug olarak, acik kalp cerrahisi yapilan erigkin hastalarda, DN kardiyopleji kullanilan
hasta grubu; kan kardiyopleji kullanilan hasta grubu ile benzer klinik ve laboratuvar sonuglara
sahiptir.

Anahtar Kelimeler : Del Nido, kardiyopleji, koroner bypass

Sayfa Adedi : 68

Danisman : Doc. Dr. Erdin¢ EROGLU



COMPARISON OF THE EFFECTS OF TWO DIFFERENT CARDIOPLEJA
METHODS USED IN OPEN HEART SURGERY ON THE KIDNEY FUNCTIONS IN
CORONARY BYPASS OPERATION

Master Thesis

Omer ARICI
ABSTRACT

One of the vital points of cardiac surgery is cardioplegia solutions, which is the most
important part of myocardial protection. Various solutions have found widespread use over
time. We aimed to investigate the effects of blood cardiople solution, which has been in use in
our clinic for a long time, and Del Nido (DN) solution, which has become widespread in

recent years, on kidney functions and clinical results.

Two groups (DN n: 20, Blood cardioplegia n: 20) who underwent coronary bypass
surgery due to coronary artery disease preoperatively, creatinine, blood urea (BUN), calcium,
sodium and potassium was studied. In addition, patients were evaluated in terms of aortic
cross clamp (ACC) time, cardiopulmonary bypass (CPB) time, inotrop doses, complications
in postoperative period, mortality, intensive care and hospitalization times, and ejection
functions (EF).

Cross clamp and CPB times of both groups were similar (52.95 min, 58.20 min and
94.05 min, 106,00 p= 0.265 and p= 0.022, respectively). When the patients were evaluated
according to their inotropic needs during the operation, there was no statistically significant
difference in Group 1 although there was less need for inotropies (p= 0.684). There was no
statistically significant difference between the two groups in terms of increasing BUN and
creatinine values. There was no statistically significant difference in terms of intensive care
stay between the two groups (2.05days, 2,6 days p= 0.604 respectively). There was no
difference between mortality, postoperative complications and control EF percentages

between both groups.



In conclusion, DN cardioplegia was used in adult patients undergoing open heart
surgery. It has similar clinical and laboratory results as the patient group using blood

cardioplegia

Key Words : Del Nido, cardioplegia, coronary bypass,
Page Number: 68
Supervisor : Dog. Dr. Erding EROGLU
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SIMGELER VE KISALTMALAR

ABY : Akut Bobrek Yetmezligi

ACT . Aktive Edilmis Pihtilagsma Zamani
AKK > Aortik Kross Klemp

AMI : Akut Miyokard Enfarktiisii

ATP : Adenaozin Tri Fosfat

BUN : Serum Ure Nitrojeni

DM : Diabetus Mellitus

DN : Del Nido

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

GF - Glomertiler Filtrasyon

GFH . Glomeriiler Filtrasyon Hizi

HT : Hipertansiyon

IRH : Iskemi Reperfiizyon Hasar1

KBY : Kronik Bobrek Yetmezligi

KPB : Kardiyopulmoner Bypass

LVEF - Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
Mi : Miyokard Enfarktiisii

VKI : Viicut Kitle Indeksi



1. GIRIS VE AMAC

Son 45-50 yilda olusan gelismeler sonucunda kalp cerrahisi “’rutin®’ hale geldi. Cerrahi
teknikler, kardiyak anestezi ve yogun bakimdaki gelismeler kalp ameliyatlarindaki mortalite
ve morbiditeyi belirgin olarak azaltti. Ancak bu gelismelerin yaninda miyokardiyal koruma

yontemlerindeki gelismelerin ayr1 bir onemi bulunmaktadir (1).

Kardiyak ameliyatlarda ve ameliyat1 takip eden siirelerde iskemi sonrasi miyokard
islev bozuklugunu 6nlemek ya da azaltmak i¢in kullanilan strateji ve yontemlere miyokard
korumasi adi verilmektedir (2). Miyokardiyal koruma perioperatif, operatif ve postoperatif
donemlerde uygulanmasi ve gerekli bazi kurallar sayesinde giiniimiizde basarili bir sekilde

yapilmaktadir.

Kalp ameliyati sirasinda amag; cerrahi operasyonu kansiz ve hareketsiz bir ortamda
gerceklestirilirken miyokardin, hasarlanmasia engel olmak ve operasyon sonrasi, kalbin
yeterli hemodinamiyi saglamasini olanakli kilmaktir. Giiniimiizde kullanilan miyokardiyal
koruma yontemleri genellikle yeterlidir. Bu ydntemlerden bir tanesi de kardiyopleji
soliisyonlar1 ile saglanir. Bu kardiyoplejik soliisyonlara eklenen bazi katki maddeleriyle

etkinliginin artirilmasi hedeflenmektedir.

Etkili ve efektif bir kardiyoplejide olmasi gereken; kalp hiicrelerinde yiiksek enerjili
fosfat bilesiklerinin (Adenaozin Tri Fosfat (ATP) ve Fosfokreatin) tiiketilmesinin azaltilmasi
icin, hizli diyastolik arrest saglayabilmesidir. Ayrica miyokardin korunmasi amacyla,
reperfiizyon hasarini sinirlandirarak hiicre 6liimiinii engelleyebilmelidir. Hastanin ameliyat
sonrast KPB’den giivenli bir sekilde ayrilabilmesi igin etkisi geri dondiiriilebilir bir
kardiyopleji yiiksek Onem tasimaktadir (3). Kardiyopleji uygulanmasinda yonteme karar
verirken; kardiyopleji soliisyonun igerigi, 1s1s1, operasyonun tipi ve zorluk derecesi, cerrahi
goriis alaninin dnemi ve beklenen kros klemp siiresi goz oniinde bulundurulmalidir (4). Kalp
cerrahisinin bagindan beri miyokardiyal korumanin en 6nemli pargasi olarak bilinen ve yaygin
bir sekilde kullanilan kardiyopleji soliisyonlarinin hazirlanmasinda kullanilan igerigin farklilik

gostermesi sonucunda ¢esitlilik ve bu alandaki arastirmalar artmistir.

Bizim bu c¢aligmamizda, agik kalp cerrahisinde kullanilan iki farkli kardiyopleji
yonteminin koroner bypass operasyonunda bobrek fonksiyonlar1 {izerine etkileri

arastirilmistir. Boylece kismen yeni bir yaklasim olan DN Kardiyopleji soliisyonu uygulama



yonteminin, konvansiyel bir yontem olan Kan Kardiyoplejisi uygulama yontemine tstlinligii
olup olmadigin1 ortaya koyarak ve karsilastirarak literatiire katkida bulunmak ve bunu diger

saglik klinikleriyle paylasmay1 amagliyoruz.

2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyopulmoner Bypass Ve Tarihgesi

2.1.1. Kardivopulmoner bypass’in gelisimi

Kalp damarlarinin ve kalp i¢inin kansiz olarak incelenip gerekli cerrahi girisimlerin
yapilmasi, akcigerler ve kalbin gorevlerini viicut disinda bir makinaya yiiklemekle miimkiin
olmaktadir. Bu isi yapacak alete kalp akciger makinasi ve bu makinanin sagladigi dolagima da
“viicut dis1 dolasim ve ya ekstrakorporeal dolagim®’ adi verilir. Ekstrakorporeal dolagim

yardimi ile yapilan kalp ameliyatlarina da “’agik kalp ameliyatlar1’’ adi verilir (1).

Ekstrakorporeal dolasim fikri hayli eskidir. ilk diisiince 1813 yilinda Gallois
tarafindan ortaya atilmigtir. Ilk kalp akciger makinasit Von Frey ve Gruber tarafindan 1885°te
yapilmistir. Jacobi 1895°te bir hayvan akcigerini disar1 ¢ikartarak mekanik olarak kanin
oksijenlenmesini saglamistir. Brukhenenko 1926’da ve Tchatchuline bir hayvan dondriinden

aldiklar akcigerleri oksijenator olarak kullanarak iki mekanik kan pompasi yapmislardir (1).

Alexis Carrel ve Charles Lindbergh bir kedide 18 giin boyunca tiroid bezini izole
olarak perfiize eden bir cihaz1 1935°te gelistirmistir. Fikirler bu kadar eski olmasina ragmen

kalp akciger makinasinin basarili kullanimi 1953°te baslamistir (1).

John H. Gibbon 1934 yilinda basladigi calisma iizerinde giderek yogunlagmustir.
Arastirmasinin son yillarinda da IBM’den miihendislik destegi alarak, 19 yil sonra da klinik

uygulamada kullanilacak makineyi tiretmistir (1).

Ik agik kalp cerrahisi girisimini Clarence Dennis 6 yasindaki son dénem kalp hastalig:
olan bir kiz ¢ocugunda yapmistir. Dennis ve arkadaslarinin yaptigi kalp akciger pompasi
basarili bir sekilde kullanilarak ASD (Atrial Septal Defekt) kapatilmistir. Daha sonra 1952°de
Dodrill ve arkadaslar1 16 yasindaki konjenital pulmoner stenozu olan bir erkek ¢ocukta ilk

defa basarili bir sag kalp bypasst uygulamislardir (1).



Bigelow ve arkadaglar1 1950°de hayvanlarda hipotermi ile sirkulatuvar arrest
olusturmuslardir.1953’te Lewis ve Taufic cerrahi olarak ASD olusturduklart 26 kopekte

hipotermi altinda defektleri kapattiklarini rapor etmislerdir (1).

Bu kadar gelismis arastirmalara ragmen kalp akciger makinasinin basarili kullanimi
1953’te baglamistir. Bu zaman araliginin uzun olmasmin baglica sebepleri heparin ve
protamin siilfatin bulunmasi, kan gruplarinin kesfi, modern anestezinin gelismesidir. Dr. John
Gibbon 6 Mayis 1953’te kalp akciger makinasinin yardimiyla ilk basarili kardiyak

operasyonu gerceklestirmistir (1).

1954’te Dr. C.Walton Lillehei operasyon sirasinda vendz kanin oksijenizasyonu i¢in
kros-sirkiilasyon teknigini gelistirmistir. Bu teknikte aileden yetiskin donér kullanarak kanin

oksijenizasyonunu saglanmistir (1).

1955’te Dr. Kirklin Mayo klinikte kalp akciger makinasi kullanarak ilk basarili
intrakardiyak tamiri yapti. Ayn1 yil Dr. Lillehei ve arkadaslar1 disiik riskli hastalarda bubble

oksijenatdr ve arteriyal kan rezervuari kullanarak bypass yontemini gelistirdiler (1).

2.1.2. Ulkemizde kalp cerrahisi

Ulkemizde kalp cerrahisinin gelisgimine baktigimizda ise ilk calismalar 1950°li yillarda
perikardiyektomi ve kapali mitral komissurotomi ile baslamistir. Acik kalp cerrahisinin
gelisimi kurumlar agisindan ele alindiginda; kalp akciger makinasi ile ilk agik kalp
ameliyatinin 10 Aralik 1960°ta Hacettepe Hastanesi’nde gergeklestirilmis oldugu
goriilmektedir. Tiirkiye’deki ilk seri halindeki kalp akciger makinasi kullanilarak yapilan agik
kalp ameliyatlarina Haziran 1962°de A.Ayta¢c ve M.Tekdogan tarafindan siirdiiriilmiistr.1963
yili Ekim ayinda S.Ersek ve ekibi Haydarpasa’da acik kalp ameliyatlarina baslamis ve
Tiirkiye’deki ilk kapak ameliyatlarin1 S.Ersek, K.Beyazit ve arkadaslar1 gerceklestirmistir.
Temmuz 1967°de Giilhane Askeri Tip Akademisinde, yine aym yil Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde, 1968 yilinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi’nde ilk acik kalp ameliyatlari
yapilmistir. ABD ve Avrupa’daki yenilikleri takiben modern dizaynl kalp akciger makinalar
ozellikle 1980-1990 yillar1 arasinda iilkemizde de kalp ve damar cerrahisi merkezlerinde

yaygin kullanima girmistir (5-6).



2.1.3. Hipotermi

Kalp akciger makinasinin klinik kullaniminin yayginlagmasi ile hipoterminin intrakardiyak
cerrahideki yeri kisa siireli olmustur. Ancak KPB’nin 1 yas altindaki ¢ocuklarda kotii sonuglar
vermesi nedeniyle hipotermi 1960’larda tekrar kalp cerrahisine dahil olmustur. 1967°de
Japonya’dan Hikasa infantlarda hipotermi kullandigini, tekrar 1sinma i¢in de kalp akciger
makinast kullandigini bildirmistir. Bu sirada diger gruplarda soguma ve 1sinma i¢in kalp
akciger makinasi kullanarak hipotermik sirkulatuar arrest teknigi ile basarili sonuglar
bildirmis ve bu teknik arkus aorta anevrizmalarinin rezeksiyonu ig¢in de kullanilmaya

baglanmistir (7-8).

Hipotermi, 1950’li yillarda Bigelow tarafindan tanimlanmasiyla miyokardiyal
korumanin temel tasi olmustur. Hipoterminin baslica kardiyak koruma mekanizmasi,
metabolik hizi1 diislirtirerek miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 azaltmak {istiine kuruludur.
Kardiyak arrest ile birlikte hipotermi, derin sogutma (18°C) saglandiginda miyokardiyal
oksijen tiiketimini %97 oraninda azaltir. Genel olarak, miyokardiyal oksijen tiiketimi ile
sicaklik arasindaki iligki Van't Hoff yasasina veya Q10 etkisine uygundur. Bu sayede arrest
olan kalpte miyokardiyal oksijen tiiketimi her 10 derecelik sicaklik diisiisiinde %50 azalir.
Duran kalpte miyokardiyal oksijen tiiketimindeki en biiyiik azalma 25°C ile 37°C arasinda
gerceklesir ve sonrasinda enerji gereksinimleri nispeten daha az olur. Kardiyopleji verilen
soguk asistolik kalbin bazal metabolik gereksinimlerindeki azalma, belirli bir siire boyunca
iskemiye kars1 toleransi artirir ve kardiyopleji inflizyonu arasindaki giivenli iskemik zaman
penceresini genisletir (9). Bu nedenle, 18°C' de 45 dakikalik iskemi iy1 tolere edilirken, 15
dakikalik normotermik iskemi reperfiizyon hasarini tetikler. Elde edilen sicakliga orantili
olarak bazal metabolik hiz1 azaltarak, miyokardiyal hipotermi, elektif iskemide oksijen agigin1
azaltir ve boylece iskemi ilerlemesini ve buna bagli olarak postiskemik yaralanmayi geciktirir.
Hipoterminin sagladig1 koruma derecesi, elde edilen miyokardiyal sicakliklar ile ilgilidir (9).
Hipoterminin fizyolojik olarak olusturdugu pozitif ve negatif etkiler vardir ve bunlar
asagidaki tabloda verilmistir (10).



Tablo 1. Hipoterminin fizyolojik sonuglarinin pozitif ve negatif etkileri (10).

Pozitif Etkiler

Negatif Etkiler

Metabolik hiz1 azaltir.
Oksijen gereksinimlerini azaltir.

Hiicre-hiicre etkilesimlerini gecici olarak
azaltir.
Degradatif reaksiyonlarin hizini azaltir.

Iskemiye tolerans arttirir.

Arrest i¢in gerekli olan potasyum degerini
azaltir.

Elektriksel aktiviteyi azaltir, kardiyopleji
sliresini uzatir.

Hiicre deformasyonunu azaltir.

Hiicre i¢i kalsiyum birikmesini engeller.

Onarim oranini azaltir.

Intrasellular hacmi ve sodyum birikmesini
artirir.

Kasilma oranmmi azaltir; her atim bagina
enerji istegini arttirir.

Ventrikiiler  fibrilasyonu ve  aritmileri
indiikler.

Oksijen ayrigmasini bozar.

Koroner otoregiilasyonu bozar.

Frenik sinir hasarinda potansiyele sahiptir.

Eritrositlerin kiimelenmesine neden olabilir.
Membran akigkanligini, membranlar arasi

tagiimi azaltir.

Hipotermi uygulamasi hiicre bazal metabolizmasinda yavaslamaya ve oksijen
kullaniminda azalmaya yol agar. Glinlimiizde miyokard hipotermisi 3 yolla saglanmaktadir.
Bunlar genel viicut hipotermisi, kardiyoplejik soliisyonlarla koroner perfiizyon yapilarak
saglanan hipotermi ve topikal olarak miyokarda uygulanan hipotermidir. Sistemik hipotermi
uygulamasi, uygulanan hipoterminin derecesine gore dort grupta incelenmektedir (Tablo 2).
Sistemik hipotermi uygulamasinin yararli etkileri yaninda birtakim zararl etkileri olduguda

unutulmamalidir. ( Tablo 3, Tablo 4 ) (11).

Tablo 2. Sistemik hipoterminin siniflandirmasi

v Hafif 32-35°C
v Orta 26-31°C
v Derin 20-25°C
v Cok derin 14-19°C




Tablo 3. Sistemik hipotermi uygulamasinin yararl etkileri

ATP depolar1 korunur.
Metobolizma yavaslar.

Oksijen tiiketimi azalir.

Membran stabilizasyonunu saglar.

Kalbin 1sinmasin1 onler.

Serebral koruma saglar.

Reperfiizyon hasarini azaltir.

Tim viicudun metabolik ihtiyaglar azalir.

Apoptozisi onler.

Vital organ korunmasi saglar.

Hiicre i¢i metabolik ve enzimatik reaksiyon hizi1 azalir.
Perflizyon akim oranlarinin azaltilmasini saglar.

AN N N N NN Y N U U NN

Tablo 4. Sistemik hipoterminin zararl etkileri

CO2’in ¢oziiniirligiini arttirir.
PCO2’in diigmesine yol agar.

Alkaloz olusturur.

Oksihemoglobin egrisi sola kayar.
Pulmoner komplikasyon oranlar artar.
Hiperglisemi olusur.

Kanin viskositesi artar, dolasim yavaglar.

A N N N N N NN

Hemoraji ve DIC riski artar.

2.2. Ekstrakorporeal Dolasimda Miyokard Korunmasi

Miyokard korunmasi, kalp cerrahisi sirasinda ve sonrasinda olusabilen postiskemik miyokard
disfonksiyonunun 6nlenmesi ve ya azaltilmasina yonelik yontem ve tekniklerin biitiiniidiir.
Postiskemik miyokard disfonksiyonu siklikla Iskemi Reperfiizyon Hasar1 (IRH) ile iliskilidir.
Bu durum klinik olarak kardiyak debinin azalmas: ve hipotansiyon seklinde bulgu verir. IRH,

olusan patolojinin derecesine gore ‘gegici’ ve ‘kalict’ olarak 2 grup altinda incelenebilir.



Kalic1 hasar genellikle elektrokardiyografik degisiklikler, plazma enzimlerinde artis ve
ekokardiyografik olarak duvar hareket bozukluklarinin tespit edilmesi ile birliktelik gosterir.
Bu durum koroner bypass operasyonlarinda %10 hastada kendini miyokard enfarktiisii (MI),

ciddi ventrikiil disfonksiyonu, kalp yetmezligi ve 6liim ile gosterebilir (12).

Acik kalp cerrahisi tekniklerinde siire gelen gelismeler, kardiyak anestezi ve yogun
bakimdaki gelismeler mortalite ve morbiditeyi azaltmakla beraber intraoperatif miyokard
korunmasindaki gelismeler de olduk¢a Onem kazanmaktadir. Soguk ve ya sicak
kardiyoplejiler, aralikli ya da devamli kardiyopleji uygulanmasi ve antegrad veya retrograd

uygulamalar gibi se¢eneklerin fazlaligi karisikliklara yol agmaktadir (1).

2.2.1. Miyokardiyal koruma tekniklerinin tarihsel gelisimi

Bigelow, Lindsday, 1950’ler de Shumway ve Greenwood, 1959°da Lower miyokardiyal
korumada hipoterminin Onemini ortaya koymuslardir. Melrose ise potasyum igerikli
kardiyoplejik soliisyonla kardiyak arrest saglayarak hareketsiz bir sahada operasyonlarin
gerceklestirilmesine olanak saglamistir. Bu farkli iki yontemin birlikte kullanilmasi ise agik

kalp ameliyatlarinda ¢ok 6nemli bir doniim noktasi olmustur (1).

Asagidaki tabloda miyokardin perioperatif donemde korunmasi diisiincesi ilk olarak

1950 yilinda Bigelow tarafindan yayinlanmis olan derlemede konu edilmistir (13).

Tablo 5. Miyokard korumasindaki gelismelerin kronolojik siniflamasi

Referans Yil Calisma
v Bigelow WG. 1950 Hipotermi ¢aligmalari.
v Swan H. 1953 Operasyon esnasinda insanda

hipotermik arrest uygulamasiyla

kansiz ortam sagladi.

v" Melrose DG, Bentall HH 1955 Geri doniisimlii kimyasal arrest

kavramini bildirdi.

v' Lillehei CW 1956 Koroner arter kaniilasyonu ile



Lam CR

Gerbode F,Melrose DG

McFarland JA

Bretschneider HJ

Sondergaard KT

Gay WA, Ebert PA

Roe BB

Tyers WA

Hearse DJ

1957

1958

1960

1964

1964

1973

1973

1974

1975

hipotermik kristaloid kardiyopleji

methodunu bildirdi.

Kardiyopleji  terimi ilk defa

kullanilmastir.

Insanda kalbi durdurmak igin

potasyum kullanild.

Miyokardiyal koruma icin
Melrose teknigine karsi aralikli
aort okliizyon veya koroner arter

perflizyon teknigini uygulamistir.

Kalbi durdurmak i¢in diisiik
sodyumlu, kalsiyum igermeyen ve
prokain  iceren  kardiyopleji

soliisyonu gelistirdi.

Klinik ¢alismalarda miyokard
koruma igin Bretschneider
kardiyopleji soliisyonunu

kullanmastir.

Potasyumlu kardiyopleji ile kopek
kalbini 60 dakika boyunca
durdurarak hiicresel hasar

olusmadigimi gosterdiler.

Kardiyopleji yontemlerinin,
hipotermi ve kailler yikamanin
miyokard korumada etkinligini

gostermistir.

Hayvanlarda, soguk kan
inflizyonu ile miyokard dokusunu
4°C’de tutarak 90 dakika iskemide
kaldigin1 gosterdi.

Farelerde iskemik hasari



¥v" Braimbridge MV 1975

v’ Effler DB 1976

v" Buckberg GD 1979

v Akins CW 1984

v Murray CE 1986

v Lichtenstein SV, Salerno 1991
TA

reddetmek icin  preiskemik
inflizyonu vurguladi ve St

Thomas No.1 soliisyonunu buldu.

Klinikte ilk defa St. Thomas

soliisyonu kullandi.

Oda sicakliginda basit aortik

klempi 6nerdi.

Koroner aterlerin i¢ine potasyum
inflizyonu i¢in kani arag olarak

kullaniminmi tanimlada.

Koroner revaskiilarizasyon igin
kardiyoplejisiz hipotermik
fibrilatuar  arrest  tekniginden

yararlandu.

Reperfiizyon ve iskeminin kisa
stireli  periyotlari, kalbin uzun
stireli iskemik periyoduna
dayanmasini miimkiin kilacagini

bildirmistir.

Stirekli 1likk  kan kardiyopleji
kullaniminin ~ klinik  yararlarini

rapor etti.

Tablo 5. Devami Miyokard korumasindaki gelismelerin kronolojik simiflamasi




2.2.2.

Kardiyopulmoner bypass sirasinda miyokardival hasara neden olabilecek

faktorler

Kardiyopulmoner bypass sirasinda degisik asamalarda miyokardiyal hasar olusabilir, bu

agsamalar su sekilde siniflanabilir:

v

AN

AN

Perflizyon sivisinin igerigindeki anormallikler: Serbest yag asitleri, denatiire plazma
proteinleri ve vazoaktif maddelerin yiiksek konsatrasyonlar1 miyokardiyal hasara yol
agabilir.

Beklenmeyen ventrikiiler fibrilasyon.

Yetersiz miyokardiyal perflizyon: Perflizyon akimi miyokardiyal oksijen ihtiyacini
karsilayamayacak kadar diisiik olabilir.

Ventrikiiler distansiyon: Distansiyon ile birlikte sol ventrikiil diyastol sonu basinci
artar ve bu da koroner perfiizyon basinglarini diisiirerek subendokardiyal oksijen
sunumunu bozar.

Koroner emboli: Ven greftleri, intrakardiyak hava, aortik plak ve ya trombiisler nedeni
ile gelisebilir.

Inotropik ajanlar: Miyokardin oksijen ihtiyacini arttirabilir.

Aortik kros klemp: Miyokardiyal hasar kros klemp siiresi ile ilgili degil bu siirecte
nasil korundugu ile ilgilidir.

Iskemi reperfiizyon hasari: Kardiyopulmoner bypass sirasinda miyokardiyal hasara
neden olabilecek tlim siire¢lerin altinda yatan asil mekanizmadir.

Ventrikiiler kollaps (2).

2.2.3. Miyokardiyal korumada temel prensipler

Miyokardiyal koruma tekniklerinin uygulanmasinda su prensiplere dikkat edilmelidir.

v

<

Miyokardiyal koruma kalbin arrestten 6nce arrestte hazirlanmasi ile baglar. Miyokard
metabolizmasi ve hemodinaminin optimize edilmesi ile oksijen sunu ihtiyag orani
dengelenmis olur.

Arrest siiresince metabolik ihtiyaglar azaltilmalidir.

Arrest siiresince uygun metabolik ortam saglanmalidir.
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v’ Reperfiizyon modifikasyonlari ile miyokartta olusabilecek yapisal ve fonksiyonel

hasarlar minimale indirilmelidir (2).

2.3. Miyokard Koruma Yontemleri

Miyokardiyal koruma, kardiyak ameliyatlar sirasinda ve sonrasinda gelisen postiskemik
miyokard disfonksiyonunu azaltmak veya onlemek i¢in kullanilan stratejileri ve yontemleri
ifade eder. Miyokardi1 korumak ig¢in gesitli yontemler gelistirilmistir. Bu nedenle kardiyopleji
ve kardiyopleji dis1 yontemler kullanilmaktadir. Kardiyopleji dist yontemler i¢inde en sik
kullanilan yontemler ise hipotermi altinda fibrilasyon ile aralikli kross klemp uygulamasi ve

sistemik hipotermi altinda fibrilatuar arrest uygulamasidir (14).

2.3.1. Non-Kardiyoplejik Teknikler

2.3.1.1. Fibrilasyonlu aralikli kros klempleme

Kardiyak cerrahiyle birlikte kullanilmaya baslanmis ilk tercih edilen yontemlerden birisidir
ancak ¢ok az merkezde kullanilmaya halen devam edilmektedir. Giiniimiizde “orta derecede
hipotermik perfiizyon (30-327C) ile fibrilasyonlu aralikli kros klempleme” olarak da
bilinmektedir. Bu teknik ile koroner arter bypass ameliyatlar1 nispeten hareketsiz bir ortamda
uzun iskemik periyotlarin yol agtigi metabolik durumlardan kaginilarak uygulanabilmektedir.
Bonchek ve ark. 1992°de yayinladiklar1 3000 hastalik ve Raco ve ark. 2002’de yayiladiklari
800 hastalik serilerde, bu yontemin koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda
miyokardi korumada etkili bir yontem oldugunu bildirmislerdir (15-16). Koroner bypass
operasyonu sirasinda bu teknikte ventrikiiler fibrilasyon siiresince distal anastomozlar yapilir.
Tek kros klemp siiresince tiim distal anastomozlar yapilip daha sonra kros klemp alinarak
proksimal anostomozlara gecilebilir. Bu yontemde tek kros siiresinin 20 dakikay1

gecmemesine dikkat edilmelidir (2).
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2.3.1.2. Sistemik hipotermi ve elektif fibrulatuar arrest teknigi

Bu yontemde temel olarak sistemik hipotermi (26-30C), elektif fibrilatuar arrest ve 80-
100mmHg basincinda sistemik perfiizyon uygulanir. Genellikle aort klemplenmesinin inme
ve aort diseksiyonuna yol agabilecegi ileri derecede kalsifik aortlarda uygulanir. Proksimal
anastomozlar hipotermik fibrulatuar arrest esnasinda yapilir ya da internal torasik artere
anostomoz edilir. Bu yontemin dezavantajlar1 revaskiilarizasyon sirasinda koroner akimin
devam etmesine bagli cerrahi konforun diisiik olmasi, ventrikiiler fibrilasyona bagli artan kas
tonusu nedeniyle cerrahin goriintii i¢in kalbe istedigi pozisyonu verememesi ve aort
yetmezligini arttirabilecegidir. Ayrica hava embolisi riski nedeniyle kardiyak bosluklarin

acildig1 prosediirler i¢in uygun bir yontem degildir (15-16).

2.3.1.3. Hipotermi ile birlikte aralikli iskemik arrest

Kardiyopulmoner bypass altinda, perfiizat 1sis1 25-30°C’de, 10-15 dakikalik AKK periyotlari
arasinda aralikli olarak ¢alisma imkan1 saglar. Her kros donemi sonrasi 3-5 dakikalik krosun

alindig1 bir donem olur. Fibrulatuar arrestten farki aortik klemp gerektirmesidir (2).

Nonkardiyoplejik teknikler koroner bypass cerrahisinin ilk donemlerinde ciddi sol
ventrikiil disfonksiyonu ve Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) gibi riskli durumlarda yiiksek
basar1 ile kullanilmis fakat kardiyoplejik tekniklerin gelismesiyle birlikte hizla terk edilen bir

yontem olmustur (2).

2.4. Kardiyopleji

Gegmisten giinlimiize kadar gelen bu silire¢te KPB cerrahisi operasyonlarinda kalbi
durdurmak amaciyla kullanilan kardiyopleji soliisyonlarinin tarihsel gelisimi de acik kalp
cerrahisinin gelisimiyle paralel olarak ilerlemistir. Melrose ve arkadaglari 1955 yilinda
potasyum iceren kardiyoplejik soliisyonlar kullanarak ilk deneysel kardiyak arresti
gerceklestirmislerdir. Bununla birlikte ayni sene aortaya kros klemp koyduktan kisa bir siire
sonra aort kokiinden kardiyopleji soliisyonu vererek kardiyoplejik arrest sagladilar. 1957
senesinde Gott ve arkadaglar1 retrograd yontemiyle koroner sintisten kardiyopleji vererek

kardiyak arrest sagladilar (5).
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Ebert, Gay ve Tyres 1973 senesinde diisiik potasyum igerikli kardiyopleji
sollisyonlarinin daha fazla gilivenilir kardiyak arrest sagladigini ortaya koymuslardir. 1978
senesinde ise Follette ve arkadaslar1 kan kardiyoplejisini klinik ve deneysel c¢alismalarda
uygulamiglardir. Bununla birlikte Teoh ve arkadaslar1 da 1986 senesinde aortaya konulan kros
klempin hemen kaldirilmasindan dnceki siiregte sicak kardiyoplejik soliisyon vermenin yararli

oldugunu gostermislerdir (5).

Giliniimiiz kalp cerrahi uygulamalarinda kalbin giivenli sekilde durdurulmasi ve cerrahi
sonrasinda miyokard fonksiyonlarinin korunmus olarak calismasini saglayan soliisyonlar
“kardiyoplejik soliisyonlar” olarak gruplandirilir. Tarihsel siirecte birgcok farkli soliisyon
tanimlanmistir ve bu konudaki aragtirmalar giiniimiizde de devam etmektedir. Bu amagla ideal
sollisyonun bulunmasi i¢in farkli maddeler eklenmekte, icerikler degistirilmektedir. Siireg
icinde kardiyoplejik miyokardiyal koruma olduk¢a tatmin edici sonuglar vermektedir.
Giintimiizde kardiyopleji gerekliligi artik bir tartigma konusu degildir, bu konudaki
arastirmalar soliisyonun igerigine yogunlasmistir. Bir kardiyopleji sollisyonunda aranan

ozellikler kabaca soyle siralanabilir (17-18).

Tablo 6. Kardiyopleji Soliisyonunda Bulunmasi1 Gereken Ozellikler

Hizli diyastolik arrest olusturmali.

Hipotermik ve alkalotik olmali.

Membran stabilitesine katkida bulunmali (steroidler, serbest oksijen radikali temizleyicileri).
Metabolik substratlari igermeli (glukoz, aminoasitler).

Miyokardiyal 6demi engellemeli.

Etkisi geri doniislii olmali.

Sistemik dolagima katildiginda toksik olmamali.
Enerji ihtiyacini azaltmali, ATP rezervlerini korumalidir.

AN N N N N U N N

Kardiyopleji soliisyonlari; farkli oranlar ve farkli igerikleri yardimiyla kalp dokusunda
hizli bir sekilde diyastolik arrest yaparak, hem miyokardi koruyup hem de daha sonrasinda
geligebilecek hasarlar1 dnlemek amaciyla gelistirilmiglerdir. Kardiyopleji sollisyonlart hem

kristaloid soliisyonlar hem de kan kardiyoplejisi seklinde iki ana grupta incelenebilirler (19).

Kardiyopleji soliisyonu kardiyak arrest saglayarak iskemi doneminde miyokardin
oksijen tliketimini azaltir. Kardiyopleji soliisyonlarinin igeriginin nasil olmasi gerektigi

hakkinda birgok ¢alisma yapilmistir. Kardiyoplejik soliisyonlarin igerikleri kliniklerin

13



tercihine gore degismis ve g¢esitlilik gostermistir. Kardiyopleji soliisyonlarinin elektrolit
icerikleri, pH degerleri ve uygun ATP diizeyini korumak amaciyla eklenen maddeler son

yillarda tizerinde 6nemle ¢alisilan konu basliklarini olusturmaktadir (20-21).

2.4.1. Kardivopleji cesitleri

Kalp cerrahisinde miyokardiyal korumanin Oneminin goriilmesi (22-23) “kardiyopleji”
kavraminin ortaya ¢ikmasi (24) ile kardiyoplejinin igeriginin tartisilir duruma gelmesiyle

cesitli soliisyonlar ortaya ¢ikmis (25-26), kabul gérmiis ve arastirilir olmustur.

2.4.1.1. Kristalloid kardiyopleji

[k kullamlan kardiyopleji soliisyonlardan birisidir. Kalbin metabolizma hizim diisiirerek
korumayr ve kansiz bir cerrahi saha olusturmayr amaclamistir. Kristalloid kardiyopleji
sollisyonlar1 temel olarak intraseliiler ve ekstraseliiler olarak iki gruba ayrilmaktadir.
Intraseliiler soliisyonlar diisiik miktarda veya hi¢ sodyum ve kalsiyum iyonu icermez iken
ekstraseliiler soliisyonlar yiiksek sodyum, kalsiyum ve magnezyum oranina sahiptirler. Her iki
tipte de potasyum orani yaklastk 20mmol/L’dir, pH’1 hafif alkalidir (27). Her iki grup ta
yiikksek potasyum konsantrasyonuna (10-40mmol/L), tamponlama i¢in bikarbonata (10-
20mmol/L) ve dengede bir osmolariteye (300-390 mOsm/L) sahiptirler. Kristalloid
kardiyopleji soliisyonu, KPB altinda genellikle orta hipotermide (33-28 C), AKK uygulamasi
sonrasi proksimal aortadan bir katater ile uygulanir. Soliisyonlar genel olarak soguk (4-20C)
sekilde uygulanmaktadir. Her ne kadar kan icermedigi i¢in oksijen tagima kapasitesinin diisiik
oldugu diisiiniilse de bu durum klinik olarak anlamli gériilmemistir (28). Siklikla antegrad yol
ile 1000 ml’yi asmayan voliimde uygulanir. Miyokardiyal elektriksel aktivitenin tespit
edildigi durumlarda ve ya iskemi siiresinin uzamasi halinde 300-500 ml arasinda bir veya
daha fazla kez kardiyopleji soliisyonu uygulamasi tekrarlanabilir (4). Yapilan bircok ¢aligma
kristalloid soliisyonlarinin da, miyokard korumasinda en az kan kardiyoplejileri kadar etkin

oldugunu gostermistir (29).
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2.4.1.2. Kan kardiyoplejisi

Buckberg’in 1979 yilinda tarifledigi kan kardiyoplejisi soliisyonu, miyokardiyal korumada
yeni bir sayfa agmistir (30). En sik kullanilan kardiyopleji ¢esididir. Kan kardiyoplejisi i¢in
kan, KPB devresinin arteriyel hattindan elde edilir, ardindan kimyasal bilesimi ve fiziksel
ozellikleri belirli bir etki elde etmek i¢in gesitli sekillerde modifiye edilebilir. Kan/kristalloid
stvi oran1 genellikle 4/1 oraninda hazirlanir. Sollisyonun 1sis1 genellikle 4-12°C arasinda
hazirlanir. Kristalloid igerigin oraninin minimal diizeyde tutularak hematokrit seviyesinin
yiiksek tutuldugu kan kardiyoplejisinin diger oranlarda hazirlanan soliisyonlara kars1 belirli
tistinliikleri vardir.

Kan kardiyoplejisi arrest sirasinda oksijen sunumu saglar, kristalloid kardiyoplejiye
gore daha az hemodiliisyona neden olur ve tamponlama kapasitesi daha yiiksektir (31-32).
Kan kardiyoplejilerinin verilme oranlar1 degistigi gibi, hastaya verilirken de cesitlilik gosterir.
Kan kardiyoplejileri kliniklerin aligkanliklarina gére soguk, sicak ve 1lik olacak sekilde

hastaya verilir. Her kardiyoplejinin belirli avantajlar1 olsa da, bunlarin birbirlerine olan

tistiinliikleri yapilan ¢aligmalarla gosterilmistir (33-34).

2.4.1.3. Del Nido kardiyopleji

1990’larin basinda Pittsburgh Universitesinden arastirmacilar yillardir kliniklerinde kullanilan
St. Thomas kardiyopleji soliisyonunun immatiir kalpleri korumada yeterli olup olmamasi
yoniindeki literatiirdeki geliskili ¢alismalar (35-36) ve tek doz kardiyopleji kullaniminin
efektif kalp korumasi sagladigini gosteren ¢aligsmalar sonrasinda (37-38) miyokardiyal
koruma i¢in yeni bir formiil gelistirme yoluna gittiler. Pedro Del Nido onciiliiglinde Hung
Cao-Danh, K. Eric Sommers ve Akihiko Ohkado’dan olusan ekip, gelistirilen bu yeni formiil
icin patent almistir. Bu sollisyon farkli kliniklerde farkli modifikasyonlari kullanilsa da
literatiirde ve klinik pratikte Del Nido kardiyopleji olarak bilinmektedir (Patent
5.407.793. 1995. ABD Patent ve Marka Ofisi; Alexandria, VA).

Del Nido kardiyopleji; baz soliisyonu Plazma-Lyte A olan; ilave kimyasallar olarak:
mannitol, magnezyum siilfat, sodyum bikarbonat, potasyum klorid ve lidokain igeren

ekstraselliiler bir kardiyopleji soliisyonudur.
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Tablo 7. Del Nido kardiyopleji igerigi

v" Plazma Lyte A 1000 ml

¥v" Mannitol %20 16.3 ml (3,3 gr)
v' Mg siilfat %50 4.0ml (2gr)

v" Sodyum Bikarbonat 1mEq ml 13ml

v Lidokain %1 13ml (130 mg)
v KCL 2mEg-ml 13ml

Del Nido soliisyonu, magnezyum ve lidokain igerigiyle IRH’m1 azaltirken; igerdigi
mannitol ile serbest oksijen radikallerini, miyokardiyal 6demi ve hiicre i¢i asidozu azaltir

(39).

Del Nido kardiyopleji soliisyonu, kalsiyum asir1 yiiklenmesine ve iskemi
reperfiizyonuna oOzellikle duyarli olan olgunlasmamis kardiyomiyositlerin korunmasina
yonelik disiiniilmustir. Soguk kan kardiyoplejisine gore daha diliiedir (1/4). Bu kan ve
kristalloid karigimi soliisyon uzun siireli glivenli miyokardiyal iskemik arrest saglamaktadir
(40). Bu soliisyonun igerigindeki mannitol serbest radikalleri temizler ve miyokardiyal
hiicrelerdeki sismeyi azaltir. Magnezyum siilfat, kalsiyum kanal blokeridir ve ventrikiil
kasilmasint destekler. Sodyum bikarbonat, tampon soliisyonu gibidir. Fazla hidrojen
iyonlarini temizler ve intraselliller pH’ y1 dengede tutar. Lidokain, sodyum (Na+) kanal

blokdriidiir ve hiicre i¢i kalsiyum birikimini 6nlemek i¢in sodyum akim penceresini azaltir.

Erigkin hastalar i¢cin 20 mL/kg dozunda, 50 kg iizeri hastalar i¢in maksimum 1000 L
olarak uygulanir. Aortik kros klemp zamani1 30 dk’dan kisa olacagi 6ngoériilen hastalar i¢in
yart doz kullanilmaktadir. Soliisyon 4C’de, 1-4dk i¢inde, 250-450 ml/dk hizinda antegrad
uygulanir ve miyokardiyal sicakligin 15°C altinda kalmas1 hedeflenir. Kros klemp siiresi 90
dk oldugunda cerrahi ekip ilave soliisyon gerekliligine ve miktarina karar verir. Soliisyonun
retrograd kullanimi i¢in bir kontraendikasyon yoktur (41). Hazirlanisinin kolay olmasi, diigiik
maliyetli olusu, cerrahi prosediirii kesintiye ugratmamasi gibi nedenler giderek daha sik
kullanilmasimi saglamaktadir. Yaklasik 20 yildir pediatrik kardiyak cerrahi hastalarinda
kullanilmaktadir. Pediatrik kalp cerrahisi kullanimindan sonraki yillarda DN Kkardiyoplejisi
gelistirilip gilinlimilizde erigkin hastalarin kardiyak cerrahi girisimleri sirasinda siklikla
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, erigkin hastalarda kullanilan DN kardiyopleji soliisyonu,
miyokardin korunmasinda yeni bir yol olarak goériinmektedir. Giiniimiizde yetiskin kardiyak
cerrahide DN ile konvansiyonel kardiyoplejiyi karsilastiran kardiyoprotektif etkilerini
degerlendiren bir¢ok ¢alisma mevcuttur ( 42-43).
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2.4.2. Kardivopleji uvgulama vollar1

Kardiyopleji vermede en 6nemli temel prensip: Yeterli miyokard korumasi saglanabilmesi
icin miyokardin hiicrelerinin tiimiine ulasacak miktarda ve esit bir sekilde soliisyon verilmesi

gereklidir (4).

Kardiyopleji ¢esitli yollarla verilebilir, ancak hedef: Miyokarda yeterli ve diizgiin bir
kardiyoplejik soliisyon dagilimi saglamaktir. Aort kokii i¢cine potasyum iceren kardiyoplejik
soliisyon verilmesi basit bir yontemdir fakat bu daha da karmasik olabilir. Ozel tasarlanmis
mikropleji sistemleri, vaka boyunca kardiyopleji soliisyonunun akis, basing, sicaklik ve hatta
bilesiminin degistirilmesine izin verir. Tiim kosullar ve uygulama ortamlar1 i¢in en iyi
kardiyopleji uygulama stratejisi yoktur. Bununla birlikte, mevcut olan kardiyopleji
secenekleri yelpazesi hakkinda bilgi sahibi olmak, klinisyenlerin optimal klinik bakim
saglayabilmeleri icin yararhidir (44). Kardiyopleji uygulanmasinda yonteme karar verirken;
kardiyopleji sollisyonunun igerigi, 1s1s1, infiizyon basinci ve siiresi, operasyonun tipi ve zorluk
derecesi, cerrahi goriis alaninin 6nemi ve beklenen kros klemp siiresi géz Oniinde

bulundurulmalidir (4).

2.4.2.1. Retrograd yol

Sag atriumun acilmasiyla veya direkt koroner siniise retrograd kardiyopleji kaniilii
yerlestirilerek verilir. Retrograd kardiyoplejinin siirekli pasif infiizyon seklinde verilmesi
tercih edilir. Yiiksek basingta verilen retrograd kardiyopleji koroner siniiste hasar, hemoraji ve
miyokardial 6dem yapar. Retrograd kardiyopleji once koroner venlere sonra kapiller
damarlara, oradan da arterlere gecerek aortaya ulastirilir. Retrograd kardiyoplejinin belirli
avantajlar1 vardir. Oncelikle antegrad kardiyopleji ve aort yetmezligi ile iliskili sorunlar:
ortadan kaldirir. Ikincisi, ciddi koroner arter hastaligi olan vakalarda kardiyoplejinin yeterli
dagilimin1 saglar. Ugiincii olarak, retrograd kardiyopleji, ameliyatin akisini bozmadan

verilebilir (45).

Cok ciddi proksimal koroner arter stenozu olan olgularda antegrad kardiyoplejinin
homojen olarak dagilmamasi nedeniyle, daha iyi miyokard korunmasi saglamak i¢in ilave
olarak retrograd kardiyopleji kullanilmaya baglanmistir. Bunun yanisira tek basina retrograd

perflizyonun sag ventrikiile yeterli derecede dagilmadigi ve sag ventikiill korunmasinda
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yetersizliklere neden olabilecegi de kanitlanmistir ( 46-47). Retrograd kardiyopleji verilirken
koroner sinus basincit monitorize edilmelidir ve basing 25-40 mmHg olacak sekilde
ayarlanmalidir. Hesaplanan kardiyopleji dozu ise antegrada gore biraz daha yavas olacak
sekilde, 100 ml/dakika olarak verilir. Tablo 8’de retrograd kardiyopleji verilmesinin avantaj

ve dezavantajlart belirtilmistir (45).

Tablo 8. Retrograd kardiyopleji verilmesinin avantaj ve dezavantajlari

Avantaj Dezavantaj
v Aort operasyonlarinda teknik tstiinliik saglamasi v Miyokardiyal ddeme sebep olabilmesi
v Homojen dagilim saglamasi v Yetersiz kapiller perfiizyon
v Akut iskemi durumlarinda faydali olmasi v’ Sag ventrikiil yeterli korunamamasi
v Koroner hastalarinda iyi miyokard korumasi v Koroner siniis yaralanmasi
saglamasi

2.4.2.2. Antegrad yol

Kardiyopleji en sik antegrad olarak aort kokiinden verilmektedir. Antegrad kardiyopleji
verilirken aort kokii basinci monitorize edilmelidir ve basing 70-80 mmHg civarinda olacak
sekilde ayarlanmalidir. Hastanin kilosuna gore hesaplanan (15 ml/kg) kardiyopleji dozu
antegrad yoldan 200 ml/dk hizda en az 3 dakika siireyle verilmelidir. Antegrad kardiyopleji
kalbi dolastiktan sonra sag atriyuma gelir ve buradan vendz kaniil ile uzaklastirilir Antegrad
kardiyoplejinin ¢esitli avantajlar1 vardir. Birincisi, miyokardiyal mikrosirkiilasyon yoluyla
koroner akimim dogal mekanigini taklit eder. Ikinci olarak, antegrad kardiyopleji verilmesi
oldukca basittir. Aort kokiine dogru yerlestirilmis ve bunun ic¢in dizayn edilmis aortik kok
kaniil vasitasiyla veya standart bir igne ile gergeklestirilebilir. Fakat ileri derecede aort
yetmezligi veya asendan aort diseksiyonu gibi ameliyatlarda aort kokiine direkt olarak
verilmesi miimkiin degildir (44). Bu olgularda aortotomi yapilarak koroner ostiumdan direkt

olarak antegrad kardiyoplejinin verilmesi saglanir.
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2.4.2.3. Kombine kardiyopleji uygulamasi

Antegrad ve ardindan retrograd, es zamanli antegrad ve retrograd seklinde uygulanabilir.
Eszamanli kombine uygulama ile sag ve sol ventrikiil anterior kisimlarinin en iyi perfilize

edildigi gosterilmistir (48).

2.5. Kardiyopulmoner Bypass Ve Bobrek Hasari

Biiyiik bir cerrahi ameliyat islemi uygulanacak hastalar operasyondan sonra Akut Bobrek
Yetmezligi (ABY) gelisimi yoniinden risk altindadirlar. Ozellikle de kardiyak operasyonlar
icin bu olduk¢a gecerlidir (49). Ciinkii Kkardiyak operasyonlar viicut disi dolasimin
uygulanmas1 ve miidahale boyunca ve sonrasinda daha fazla kardiyovaskiiler dengesizlik
icermesi sebebiyle daha fazla risk igerirler. Asil endise verici Sebep ise ameliyat sonrasi
ABY’nin %24-70 gibi yiiksek 6lim oraniyla iligkili olmasidir (50). Pulsatil olmayan kan
akimi, dolagimdaki katekolaminlerin ve inflamatuvar mediyatorlerin artisi, bobrekteki
makroembolik ve mikroembolik hadiseler ve hasarlanmis eritrositlerden salinan serbest
hemoglobin bobrekte pek cok patofizyolojik yanitla sonuglanir (51). Kalp ameliyatlarina
maruz kalan hastalarda bobrek kan akiminin dagiliminda bozulma, renal vaskiiler direngte
artma, bobrek kan akiminda 6nemli derecede (%25-75) azalma ve glomeriiler filtrasyon (GF)

oraninda azalma oldugu birgok ¢alismaci tarafindan gosterilmistir (52-54).

Kardiyak cerrahi sonrasinda bobrek hasart ve ABY gelisimi ile iligkili risk ¢ogu
aragtirmaya neden olmus, bu konuda neredeyse fikirbirligi olusmustur. Kardiyopulmoner
bypass sonrasi bobrek hasari ve ABY olusumu yoniinden hastayla ve islemle iliskili risk
faktorleri Tablo 9°da gosterilmistir (55).
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Tablo 9. Bobrek hasari ve akut bobrek yetmezligi gelisimi agisindan risk faktorleri

Hastayla iliskili Prosediirle iliskili

v Kadin cinsiyet v KPB siiresi uzunlugu

v KOAH v Kros klemp siiresi

v Diabetus Mellitus (DM) v KPB pompa uygulanmasi
V' Periferik arter hastaligi v Nonpulsatil akim

v Preoperatif kreatinin yiiksekligi v Hemoliz

v Konjestif KalpYetmezligi, Hemodiliisyon
v Sol ventrikiil EF diistikliigii

v Acil cerrahi ihtiyaci

v Kardiyojenik sok

v Sol ana koroner arter hastaligi

Diger organlarda oldugu gibi, bobreklerin preoperatif sagligi organin KPB’nin neden
oldugu mikroembolik, hiicresel bolgesel malperfiizyon hasarlarina karsi koyabilme
yeteneginde major bir faktordiir. Postoperatif renal disfonksiyon i¢in risk faktorleri 70 iizeri
yas, DM, gegcirilmis kalp cerrahisi, konjestif kalp yetmezligi ile kompleks ve uzamis
operasyonu igerir. KPB sonrasinda diyaliz gerektiren ABY insidansi olduk¢a diisiik olup
ortalama %1° dir. Bununla birlikte kompleks operasyonlarda bu insidans %5’ e kadar yiikselir
(56-58).

Kardiyo pulmoner bypass sirasinda bir kisim bobrek hasart kaginilmazdir ve
postperfiizyon proteiniiri hemen tiim hastalarda goriiliir. Renal kan ve plazma akimi, kreatinin
klirensi, serbest su klirensi ve idrar miktar1 hemodiliisyon olmadan azalir. Hemodiliisyon bu
fonksiyonel degisikliklerin ¢ogunu zayiflatir. Hemodillisyon plazma hemoglobinini diliie
eder, dis renal komplekse akimi iyilestirir, toplam renal kan akiminmi arttirir, kreatinin,

elektrolit ve su klirensini arttirir. Glomeriilar filtrasyon ve idrar miktarini arttirir (59).

Kardiyo pulmoner bypassin neden oldugu mikroembolik, hiicresel sitotoksik hasarlara
ve preoperatif herhangi bir renal hastaliga ilaveten perioperatif diisiik kardiyak debi ve/veya
hipotansiyon postoperatif bobrek yetmezliginin ana nedenleridir. Diisiik kardiyak debi renal
perfiizyon basinglarini azaltir, anjiyotensin iiretimine ve renin salgilanmasina neden olur ki bu
da renal kan akimini daha da azaltir. Hipotermik KPB’1n basta bobrek olmak iizere u¢ organ
hasar1 tizerine koruyucu etkisi oldugu cesitli ¢alismalarda gosterilmistir. Son zamanlarda

normotermik KPB’ye olan egilim artmistir. Normotermide KPB siiresi daha kisadir.
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Posoperatif donemde daha az kanama goriiliir ve hasta 1sisinda daha stabilite goriilebilir.
Ancak bobrek disfonksiyonu konusu agisindan riskli hastalar konusunda normoterminin
giivenligi konusunda bazi siipheler ortaya ¢ikmistir. Provenchere ve ark. (60) kalp cerrahisi

sonrasinda bobrek disfonksiyonunun daha sik ve ciddi oldugunu bulmuslardir.

Eger perioperatif diisiik kardiyak debi ve hipotansiyon gelismezse, normal bobrek,
operasyon sirasinda ve sonrasinda yeterli renal fonksiyon saglamak i¢in yeterli fonksiyonel
rezerve sahiptir. Oligilirik bobrek yetmezliginin goriilmesi genellikle iyi degildir ve diyaliz
gerektirir. Diyaliz eger iki haftadan fazla gerekirse, genellikle kalici olur. Oligiirik bobrek
yetmezligi morbidite ve mortaliteyi yaklasik olarak 8 kat olmak iizere belirgin derecede artirir
(56).

2.5.1. Bobregin gorevleri

Viicudun sivi-elektrolit dengesini devam ettirme.

Metabolik atiklarin uzaklastirilmasi: Ure, iirikasit, kreatin.

Ilag, toksin ve metabolitlerin viicuttan atilimi.

Ekstraseliiler sivi hacmini ve kan basincin1 hormanlarla dengede tutmak.

Hormon {iretimi ve metabolizmasi: Eritropoetin, D vitamini.

DN N N NN

Peptit hormonlarinin yikmu: Insiilin, glukagon, parathormon, kalsitonin, biiyiime

hormonu.

<

Kiigiik molekiil agirlikli protein yikimi (61).
Bobregin temel islevlerindeki bozulmalar bdbrek yetmezligi semptomlarinin ortaya

¢ikmasina neden olur. Bunun derecesini belirlemede ise en objektif parametre glomerul

fitrasyon degerinin dlgiimiidiir. Kreatin klirensi en sik kullanilan yontemdir (62).

2.5.2. Bilinmesi gerekli renal tanimlar ve elektrolitler

2.5.2.1. Ure

Protein metabolizmasimin karacigerdeki son iiriiniidiir. Urenin en énemli fizyolojik sentez yeri

ya da farkli bir deyisle ortaya ¢iktig1 yer karaciger olsa da atitk madde bobrekler tarafindan
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siiziilerek idrar yoluyla viicut disina atilir. Ure bébrekler tarafindan yeterince siiziilemez ve
viicut disina atilamazsa kanda bulunan iire miktar yiikselir ve viicut i¢in toksik etki olusturur

(62).

2.5.2.2. Glomeriiler filtrasyon hizi

Birim zamanda her bir nefrondan siiziilen plazma miktarinin toplamdir. ilerleyen yasla azalan

glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) ¢esitli formiilasyonlarla hesap edilebilmektedir (62).

2.5.2.3. Urikasit

Diyet ve endojen piirin metabolizmasinin karacigerde sentezi gerceklestirilen son iiriiniidiir.
Urikasitin 1/3’ i gastroinstestinal sistemden, 2/3’ liikk kismi1 ise bobrekten idrarla atilmaktadir

(63-64).

2.5.2.4. Kreatinin

Kaynag1 kaslardaki kreatin ve fosfokreatin olup protein yapisinda bir maddedir. Plazma
proteinlerine  baglanmadan glomeriillerden kolay filtre edilisi renal fonksiyon
degerlendirmesinde 6l¢iim 6nceligi kazanir. Sadece kreatin 6l¢limii yeterli olmamakla beraber

ABY’de glomerul filtrasyon l¢timlii formiillerin giivenirliligi de diisiik ¢ikabilmektedir (62).

2.5.2.5. Serum iire nitrojeni

Protein metabolizmasinin son iriinii olan iire, serum iire nitrojeni (BUN) degerinin 2,1 ile
carpilmastyla bulunur. Gastrointestinal kanama, steroid kullanimi, parenteral beslenme gibi
durumlarda BUN artarken malnutrisyon ve karaciger hastaliginda azalabilir. Urenin bobrek
tarafindan atiliminin kreatinine gore daha karmasik olmasi, bdbrek disi nedenlerle de
yiikselebilmesi gibi nedenler ile bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde yeri azalmistir

(62).
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2.5.2.6. Klirens

Bir maddeden birim zamanda temizlenen plazma hacmi olarak ifade edilmektedir. Genelde
dakikada mililitre olarak ifade edilir (62).

2.5.2.7. Kreatinin klirensi

Bir dakikada kreatinden temizlenen plazma hacmidir (62). GFH belirlenmesinde standart
laboratuvar metod olarak kreatinin klirens kullanilir. Kreatinin klirensi serum ve 24 saatlik

idrarda 6l¢iilen kreatinin miktarlar1 kullanilarak hesaplanir.

2.5.2.8. Sodyum (Na+)

Hiicre dis1 sividaki osmotik basincin ¢ogunu sodyum yaratir ve hiicre dist sivida en ¢ok
bulunan katyondur. Noronlarin ve kas hiicrelerinin arasindaki elektriksel aktivite igin

gereklidir. Sodyum dengesizligi hiponatremi ya da hipernatremiye yol acar (1).

2.5.2.9. Potasyum (K+)

Hiicre i¢i sividaki osmotik basincin ¢ogunu potasyum yaratir ve hiicre i¢i sivida en ¢ok
bulunan katyondur. Noronlarin ve kas hiicrelerinin arasindaki elektriksel aktivite igin
gereklidir. Potasyum dengesizligi hipokalemi ya da hiperkalemiye yol agar. Kardiyak cerrahi
hastalarinda normal kan potasyum seviyelerini korumak ¢ok oOnemlidir. Giinlimiizde
potasyum igeren kardiyoplejik soliisyonlarmin sik kullanilmasi hipokalemi durumunu

azaltmistir (1).

2.5.2.10. Kalsiyum (Ca+2)

Noronlarin ve kas hiicrelerinin normal tepki vermeye devam etmeleri ve kan pihtilagmasi i¢in
gereklidir. Kalsiyumun plazma seviyesini kontrol eden regiilator, paratiroid hormonudur.

Dengesizligi hipokalsemi ya da hiperkalsemiye yol agar (1).
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2.5.2.11. Magnezyum (Mg+2)

Hiicre i¢i sivida en ¢ok bulunan katyondur ve o6zellikle kalpteki hiicreler basta olmak {izere
sinir ve kas hiicrelerinin aktiviteleri ve ATP iiretimi i¢in gereklidir. Magnezyum ayni
zamanda kalsiyumun diiz kas hiicresi i¢ine girmesini diizenleyerek kalp kasilma giiciinii

saglar (1).

2.5.3. Risk faktorleri

Postoperatif bobrek hasari i¢in en 6nemli risk faktorii preoperatif bobrek disfonksiyondur
(65). Kardiyak cerrahi sonras1 gelisen akut bobrek hasari risk faktorleri kadin cinsiyet, sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu, konjestif kalp yetmezligi, DM, periferik damar hastaligi,
preoperatif intraaortik balon pompasi kullanimi, KOAH, elektif olmayan acil cerrahiler ve
preoperatif bobrek disfonksiyonu olarak bildirilmistir (50, 55, 66-70).

Ayrica kros-klemp ve KPB siiresi, nonpulsatil akim, hipotermik KPB, “on-pump”
uygulama akut bobrek hasar1 gelisiminde cerrahi risklerdir (60, 71-73).
Diger bir risk faktdriide hemodiliisyon olarak bildirilmektedir. Intraoperatif hemotokrit
degerinin %25’ in altinda olmasinin postoperatif akut bobrek hasar1 gelisim riskini artirdigini

bildiren ¢alismalar mevcuttur (74-75).

2.6. Akut Bobrek Yetmezligi

GFH’nin Kronik Bobrek Yetmezliginden (KBY) farkli olarak saatler veya haftalar icerisinde
azalmas1 sonucunda kanda azot yikim tirlinlerinin birikimi ile karakterize, bobrek fonksiyon
kaybmin siire ve siddetine bagl olarak klinik tabloya metabolik asidoz ve sivi elektrolit
bozukluklarinin eslik etmesi sonucu birgok organ sisteminin etkilendigi klinik tablodur (76).
GFH’deki azalma aslinda hayatinda daha 6nce hicbir renal hasarina sahip olmayan
bireylerde de gelisebilecegi gibi, altta kronik bir bobrek yetmezligi olan kisilerde de akut
alevlenme seklinde goriilebilmektedir. ABY’de giinliik c¢ikarilan idrar miktar1 degisken
olabilmektedir. Daha ¢ok aniiri (giinde 100 ml’den daha az idrar) ve oligiiri (giinde 400
ml’den daha az idrar) goriilmektedir, fakat az da olsa gilinlik ¢ikarilan idrar voliimiinde

azalma olmayabilmektedir (nonoligiirik ABY). Total ¢ok az goriilmektedir ve bu durum
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gozlemlendiginde akut kortikal nekroz akla gelmelidir. ABY nadiren toplumsal kaynakli bir
hastalik olup, siklikla hastanede tedavi goren hastalarda gelisir.

Uzun yillardan beri ABY gelisen hastalarin sagkalim yiizdelerinde olumlu gelismeler
saglanamamistir. Bunun en 6nemli nedenleri; ABY nin ¢ogunlukla ileri yas popiilasyonda
gelismesi ve ABY ile iligkili hastaliklarin ciddi bir morbidite ve mortaliteye sahip olmasidir

(7).

ABY f{i¢ ayn kategoride incelebilir:
v’ Prerenal ABY
v' Intrensek renal ABY
v’ Postrenal ABY

2.6.1. Prerenal akut bobrek yvetmezligi

Temel sorun bobrek kan akiminda renal parankim hasari olusturmayacak diizeydeki
bozulmadir. Bobrek kan akimindaki bozulma ger¢ek bir damar i¢i volim kaybi, dolagan
efektif voliimdeki azalma veya bobrek kan akimimi bozan ajanlara bagli olarak
gelisebilmektedir. Parankim biitiinliigliniin korundugu bu tipte perflizyonun normale dénmesi

ile birlikte renal fonksiyonlar da hizlica eski haline doner (78-79).

2.6.2. intrensek renal akut bobrek vetmezligi

Bobrek parankiminde hasar vardir. Intrensik renal ABY nedenleri dort ayri kategoride

incelenir.

2.6.2.1. Tubuler hastaliklar

Hastaneye yatmis bireylerde intrensek renal ABY’nin en sik nedeni daha ¢ok iskemi veya
toksinlere bagl gelisen akut tubiiler nekrozdur.

Prerenal azotemiden farkli olarak, iskemik akut tubiiler nekroz bobrek kan akiminin
diizeltilmesi ile hemen diizelmez. Genellikle geri doniisiimlii bir olay olmasina ragmen,
kortikal nekroz olusturacak diizeyde bir iskemi mevcutsa kalici bobrek yetmezligi s6z konusu

olmaktadir (78).
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2.6.2.2. Glomeriiler hastaliklar

Glomeriilonefrit  hipertansiyon, proteintiri ve hematiiri ile karakterizedir (80).
Glomeriilonefritlerin ¢cogu KBY ile iliskili olmakla birlikte, Ozellikle hizli ilerleyen

glomertilonefrit ve akut proliferatif glomeriilonefrit ABY’ye neden olmaktadir

2.6.2.3. Vaskiiler hastaliklar

Renal arterin emboli veya ateroskleroz ile tikanmasi ya da mikrovaskiiler hastaliklarda olusan
mikroanjiopatik hemoliz ile birlikte glomeriiler kapillerlerde olusan tikanma veya tromboza

bagli olarak gelisebilirler (81).

2.6.2.4. Interstisyel Nefrit

Cogunlukla ilaglara karsi gelisen duyarlilikla olusur. Duyarlilik bazen ilag reaksiyonu bazen
de ilacin nefrotoksik etkisine baglidir. ABY ile birlikte ates yiiksekligi, kan ve idrarda
eozinofili dikkat ¢ekici olabilir (82).

2.6.3. Postrenal akut bobrek yetmezligi

Idrar akimmin bozulmasiyla olusur. Alt iiriner sistemde gelisen tikaniklik postrenal ABY ’nin
en sik nedenidir. Genellikle siddetli oligiiri veya aniiri ile seyretse de, bazen oligiiri
olmayabilecegi unutulmamalidir. Tikanikligin erken evrelerinde glomeriiler filtrasyon devam
eder, fakat tikanikligin oldugu bolgeden yukariya dogru liimen igi basinci artar. Sonug olarak
GFH’da diisme meydana gelir.( 78-79, 83).

2.6.4. Akut bobrek vetmezliginde tedavi

2.6.4.1. Prerenal akut bobrek yvetmezliginde tedavi

Voliim kaybinin yerine konulmasi temel prensiptir. Bu tedavi kaybin tiiriine gore degisir.
Sebep kanama ise ve hasta vital olarak stabil degilse kan transflizyonu yapilmali, aktif
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kanama yok ve hasta hemodinamik olarak stabilse kristalloid sivilar ile replasman

yapilmalidir (81).

2.6.4.2. Intrensek renal akut bobrek vetmezliginde tedavi

Genel yaklasimlar ve komplikasyonlarin tedavisinde ilaveten ABY 'de ilag tedavisi
diisiiniilebilir. Iskemik veya toksik ABY’de bobrek hasarmi azaltmak ve bobrek
fonksiyonlarin geri kazanilmasini hizlandirmak i¢in bir¢ok ila¢ denenmistir. Diisiik dozda
dopamin (0,5-3 pg/kg/dk) infiizyonu, atriyal natriiiretik peptit, insiilin benzeri biiyiime
faktorii-1, tiroksin gibi farmakolojik ajanlar pek ¢ok arastirmaya konu olsa da, insanlarda
bobrek hasarini azaltan veya bdbrek fonksiyonlarmin geri doniisinii hizlandiran bir ajan
heniliz bulunamamistir. Ditiretik tedavisi ise oligiirkk ABY olan hastalarda sivi tedavisini

kolaylastirir, ancak diliretik kullaniminin ABY seyrini diizeltti§ine dair bir veri mevcut

degildir (81).

2.6.4.3. Postrenal akut bobrek yetmezliginde tedavi

Obstriiksiyonun agilmasi ilk olarak yapilacak islemdir. Suprapubik veya iiretral yoldan
mesaneye katater yerlestirilmesi mesane ¢ikisinda olan tikanikligin giderilmesinde yardime1
olacaktir. Daha yukari seviyelerdeki tikanikliklar da tireteral katater veya perkiitan nefrostomi
yerlestirilmelidir. Postrenal ABY ile gelen hastalarda da tikaniklik giderilip idrar akimi
saglanana ve de bobrek foksiyonlarinda diizelme elde edilene kadar, gerekli durumlarda,
genel prensipler ve komplikasyonlarin tedavisinde anlatilan tedavi yoOntemlerinin

gerekebilecegi akilda tutulmalidir (81).

2.7. Kronik Bobrek Yetmezligi

Progresif bir bobrek hastalig1 varliginda bobregin metabolik ve endokrin fonksiyonlarinin geri

doniisiimsiiz kaybi seklinde tanimlanabilir (84).
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2.7.1. Son donem bobrek vetmezligi

KBY’nin progresyonu ile olusabilen son donem bobrek yetmezligi ise renal fonksiyonlarin
geri doniisiimsiiz kayb1 sonucu meydana gelen ve hayati tehdit edici diizeyde iiremi nedeni ile
diyaliz veya bobrek nakli gibi replasman tedavilerinin gerekli oldugu klinik durumdur. Son
donem bobrek yetmezligi tanisi konulan hastalarda, bobrekler sivi-elektrolit dengesini
diizenlemede ve metabolik-endokrin fonksiyonlar1 gerceklestirmekte yetersiz kalirlar. Uygun
ve yeterli diizeyde tedavi edilmediginde ise hastaligin mortalitesinin ve morbiditesinin yiiksek

olacagi ongoriliir (85).

2.7.2. Kronik bobrek vetmezligi tanisi ve klinigi

Hastaligin tanist1 kan {ire azotu ve kreatinin degerindeki yiikselmenin veya kreatinin
klirensindeki azalmanin laboratuvar olarak ortaya konmasindan sonra ABY’den ayirici
tanisinin yapilmasi ile konulur. KBY hastalarinda bobregin ilk bozulan fonksiyonu idrari
konsantre etme yetenegidir. Bunun sonucunda hastalarda diiirnal ritm bozulur ve noktiiri

baslar (86). Sonrasinda yetmezligin diizeyine gore ¢ok genis spektrumda bulgular izlenebilir.

2.7.3. Kronik bobrek vetmezligi progresyonunu etkileyen faktorler

KBY’de progresyonu artiran faktorler oldukg¢a cesitlidir. Hastalarin yash, erkek ve siyahi
olmasi, sigara aligkanliklarinin bulunmasi, hiperlipidemi ve hipertansiyon (HT) tanilarinin
bulunmasi, genetik yatkinliklarinin olmasi ve proteiniirilerinin olmasi prognozu olumsuz

etkileyen faktorlerdir (87).

2.7.4. Kronik bobrek yetmezligi tedavisi

KBY siirecindeki bir hastaya klinik yaklasim asagidaki unsurlar1 kapsamalidir;
v Bobreklerin fonksiyonel rezervi kreatinin klirensi ile dogru bir sekilde saptanmali,
v Fonksiyonel kapasiteyi diistiren renal arter darligi, hiicre dig1 sivi hacminde azalma,
kalp yetmezligi, liriner tikanma, reflii, enfeksiyon, kontrolsiiz HT, nefrotoksik ilag
kullanimi, hipertirisemi, hiperkalsemi, hipokalemi gibi geri doniistiiriilebilir faktorler

diizeltilmeli,
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v' llerlemenin durdurulmasi veya yavaslatilmasi amaci ile diyetin protein igerigi
kisitlanmali, arteryel kan basinci 130/85 mmHg’nin altina ¢ekilmeli, hiperlipidemi
diizeltilmeli, Anjiyotensin Doniistiiriici Enzim inhibitor ilag tedavisi baslanmali ve
s1v1 elektrolit dengesi korunmali,

v' Kanama ve ensefalopati gibi tiremik komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisiyle
yasam siiresi ve kalitesi artirilmali,

v’ Altta yatan hastalik tedavi edilmelidir (86).
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3. GEREC VE YONTEM

Kalp ve Damar Cerrahisi klinigimizde yapilan bu c¢alismada koroner bypass operasyonu
sirasinda kullanilan farkli kardiyopleji yontemlerinden biri olan DN kardiyopleji yonteminin
bobrek fonksiyonlar1 iizerine etkilerinin kan kardiyoplejisi yontemine istiinliigii olup

olmadigimin ortaya konulmasini ve karsilastirilmasini amacglamaktadir.

Calismanin onayr Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinmistir.

3.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Klinigimizdeki bu arastirmamiz Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi klinigine ait retrospektif veriler ile yapilmstir.
Bu arastirma i¢in gerekli veriler, 1 Ocak 2018 - 1 Ocak 2020 yillar1 arasinda 3 damar ve {stii
acik kalp ameliyati yapilan erigkin hastalarin geriye doniik dosya kayitlarinin arsiv ve

veritabani taramasi, Ocak 2020 — Nisan 2020 tarihleri arasinda yapilarak temin edilmistir.

3.2. Arastirmanin Evreni, Orneklem Bi¢imi ve Deney Gruplarinin Se¢imi Sirasinda

Kullamlan Olgiitler

Arastirmamizin evreni, Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde Ocak 2018 — Ocak 2020 yillar1 arasinda agik
kalp ameliyati olmus erigkin hastalardan, 6rneklemi ise 45 yas ve iistli erigkin hastalar, elektif
sartlarda ilk kez acik kalp ameliyati olan hastalar, AKK siiresi 30 dk ve iistii, 3 damar ve stii
bypass yapilan hastalardan olusturulmustur. Bu arastirmamizda acil kosullarda ameliyata
alinan hastalar, gebe hastalar, revizyon cerrahisi uygulanan hastalar, daha 6nce opere edilmis
hastalar, serebrovaskiiler hastaliklar1 olan hastalar, bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar,

kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar ¢aligma dis1 birakilmistir.

Calisma kriterlerine uyan 40 hasta, ”"DN Kardiyopleji Soliisyonu’’ kullanilan hasta

grubu ile “’Tam Kan Kardiyopleji Soliisyonu’’ kullanilan hasta grubu olarak ve her iki grupta

30



20 hasta olacak sekilde ikiye ayrilmistir. Her iki grup i¢in hasta se¢imi basit randomizasyon

yontemiyle olusturulmustur.

Hasta gruplarinin demografik verileri, KPB siireleri, AKK siireleri, anastomoz sayilari,
ek hastaliklar1 olup olmadigi, EF ylizdeleri, yogun bakim kalis ve taburcu stireleri, preop,
postop 1, 2 ve 3. Giin laboratuvar kan bulgular1 kaydedilmistir. Her iki gruba ait preoperatif-

postoperatif veriler incelenerek analizleri yapilmistir.

3.3. Arastirmanin Tipi

Arastirmamiz, tanimlayici retrospektif ¢calisma niteligindedir.

3.4. Cahisma Materyali

Calismamiz, Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Ocak 2018 — Ocak 2020 yillar1 arasinda agik kalp
ameliyat1 olmus 45 yas ve istii erigskin hastalar, AKK siiresi 30 dk ve iistii, 3 damar ve istii
bypass yapilan hastalarin retrospektif verilerine dayanarak yapilmistir. Hastalara ait
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif veriler, Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi veri tabanindan, perfiizyonist kayitlari, ameliyat notlar1 ve

yogun bakim hasta takip formlarinin bulundugu arsiv kayitlarindan elde edilmistir.

3.5. Arastirmanin Degiskenleri

3.5.1. Bagimsiz degiskenler

Yas, kilo, boy, viicut ylizey alani, yogun bakim kalis siiresi, taburcu siiresi, HT, DM ‘dir.
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3.5.2. Bagimh degiskenler

Preoperatif — postoperatif ejeksiyon fraksiyonu yiizdesi (LVEF), preoperatif — postoperatif
Sodyum (Na+), Potasyum (K+), Kalsiyum (Ca+2), BUN, Kreatinin degerleri, AKK siiresi,

toplam KPB siiresi, inotrop ihtiyaci ve defibrilasyon gereksinimidir.

3.6. istatiksel Yontem

Verilerin analizinde degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
incelenmistir. Gruplar arasindaki farkliliklarin incelenmesinde Independentsample t testi
kullanilmistir. Olgiimler arasindaki farkliliklarin incelenmesinde tekrarli dlgiimlerde varyans
analizi (repeatedmeasuresanova) kullanilmistir. ikili karsilastirmalar igin post-hoc testlerinden
bonferroni testi uygulanmustir. Istatistik parametreleri mean +/- standartdeviation ile ifade
edilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki dagilim iliskisi chi-square test ve fisherexact test
ile incelenmistir. Istatiksel anlamlilik p< 0.05 olarak kabul edilmistir. Veriler IBM SPSS

versiyon 22 programinda degerlendirilmistir.

3.7. Veri Toplama Araclar

3.7.1. Calisma protokolii

Arastirmamizda Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Ocak 2018 — Ocak 2020 yillar1 arasinda agik kalp
cerrahisi yapilan eriskin hastalarda kullanilan iki farkli kardiyopleji soliisyonunun, hastalarin

postoperatif donemdeki etkileri retrospektif olarak incelenmistir.

Calisma hastalart DN kardiyopleji soliisyonu grubu ve Kan kardiyopleji soliisyonu
grubu olarak ikiye ayrilmistir. Her iki grupta galisilacak hasta sayisi 20 olarak belirlenip
toplamda 40 hasta calisilmistir. Hasta secimi yapilirken 45 yas ve iistii eriskin hastalar, elektif
sartlarda ilk kez acik kalp ameliyati olan hastalar, AKK siiresi 30 dk ve iistii olan hastalar, 3

damar ve {istii bypass yapilan hastalar arastirmaya dahil edilmistir.
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Calisma yapilan her iki grubun hastalarinin yas, cinsiyet, metrekare cinsinden viicut
yiizey alanlari, ek hastaliklar1 olup olmadigi, yapilan ameliyatin ka¢ damar bypass oldugu,
EF, AKK ve toplam KPB siireleri, inotrop dozlari, defibrilasyon ihtiyaci, yogun bakim yatis
ve taburculuk siireleri ve mortalite kaydedildi. Operasyon sonrasinda ise c¢alisma
gruplarindaki her bir hastanin preoperatif, postop 1, 2 ve 3. giin kan1 alinarak sodyum,

potasyum, kalsiyum, BUN ve kreatinin laboratuvar bulgular1 diizenli olarak kaydedildi.

3.7.2. Anestezi protokolii

Radyal arter Kateterizasyonu uygulandi ve monitdrize edildi. Anestezi indiiksiyonunda,
midazolam (ZolamidR, Defarma, Tekirdag, Tiirkiye) (0,1 mg / kg, intravendz olarak), fentanil
(TalinatR, Vem, Istanbul, Tiirkiye) (5-8 pg / kg, intravendz) ve rokiironyum bromiir
(MyocronR, Vem) (0,6 mg / kg, intravendz) kullanildi. Genel anestezi idamesi i¢in anestezi
cihazi olarak Primus (Drager, Liibeck, Almanya), intraoperaif anestezik ajan olarak da
Sevofluran (SevoraneR, Abbvie, Istanbul, Tiirkiye) kullanildi. Her 30 dakikada bir

rokiironyum bromiir (0,6 mg / kg intraven6z) uygulandi.

Hastalar kilolarina uygun endo trakeal entiibasyon tiipii ile entiibe edildikten sonra
internal juguler vene 8F santral vendz kateter yerlestirildi. Anestezi idamesi icin
0,1mg/kg/saat remifentanil infiizyonu ve 20 dakika araliklarla 0,025 mg/kg rokiironyum
bromiir ve 0,04 mg/kg midazolam kullanildi. Ozofagial 1s1 probu vasitasiyla viicut sicakligi
takibi yapildi. Perikardin acilmasiyla, KPB 6ncesi 300 U/kg heparin yapild1 ve aktive edilmis
pthtilasma zaman1 (ACT) 480 sn ve iizeri olacak sekilde ayarlandi. KPB sonrasinda heparin,
protamin ile noétralize edildi. Hastalar, operasyon bitiminde entiibe sekilde ve gerekli

durumlarda inotrop destegi ile kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim iinitesine alindi.

3.7.3. Cerrahi vontem

Calisilma yapilan tiim hastalar, cerrahi ekip tarafindan median sternotomi ile ameliyat edildi.
Heparin sonras1 aktive edilmis pihtilasma zamani uygun degere geldiginde arter ve vendz
kaniiller i¢in purse dikisleri konuldu. Arter kaniil asendan aortaya, iki asamali ven6z kantil ise
sag atriuma yerlestirildi. Arter ve vendz kaniiller, hastalarin hesaplanan viicut yiizey alanina
gore secildi. Kaniilasyon sonrast KPB baglatildi. Operasyonun tamamlanmasiyla KPB

sonlandirilip dekaniilasyon yapildi. Kanama kontrolii yapilip hastalarin sternumu kapatildi.
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3.7.4. Perfiizyon protokolii

Calismaya dahil edilen tiim hastalarda, KPB i¢in ayn1 roller pompa (Livanova Sorin Group
Stockert C5, Germany) ve ayni membran Oksijenatér (Medtronic Trillium Affinity®,
Medtronic, USA) kullanildi. Klinigimizde agik kalp ameliyati olan tiim yetiskin hastalar i¢in
ayn1 perflizyon protokolii uygulanmaktadir. Pompanin prime soliisyonu, standart olarak her
hasta i¢in 1500 cc Isolyte-S, 3ml/kg %20 mannitol, 20mEq/It NaHCO3, 1g sefazol ve 5000 U
heparin kullanilarak hazirlandi. KPB baslatilmasiyla, aorta kros klemp konulup, aorta
yerlestirilen kaniil ile antegrad yolla kardiyopleji soliisyonu verilerek diyastolik kardiyak
arrest saglandi. Hastalarin hematokrit diizeyleri %25-30 olacak sekilde ayarlandi. Perfiizyon
sirasinda diisiik hematokrit diizeyi durumunda prime soliisyonuna eritrosit siispansiyonu
eklendi. Pompanin akim hizi en az 2,4 L/m2/dk ile hesaplandi. Hastalarin viicut sicakligi
genellikle 30-32°C’ de tutuldu. KPB sirasinda belirli araliklarla ACT ve kan gazi takipleri
yapild.

Kan gazlar1 ayarlanirken pH - stat teknigi uygulandi. Siv1 ilavesi gerektiginde Isolyte
S eklendi. AKK kaldirildiktan sonra eger ventrikiiler fibrilasyon olmussa kalp defibrile edildi.
Perfiizyondan ayrilmadan 6nce arter basinci yeterli degilse inotropik ajan infiizyonu baslandi.
Bu inotropik ajanlardan ilk tercih dopamin oldu. Eger kalp hizi ve ritmi uygun degilse
external pacemaker konuldu. Hastalarin arter basinci ve kalp ritmi stabil oldugunda, viicut

sicakliklart ve hemodinamileri uygun hale geldiginde perfiizyon sonlandirildi.

3.7.5. Kardivopleji soliisyonlari

Klinigimizde agik kalp ameliyati yapilan eriskin hastalarda son iki yila kadar tam kan
kardiyopleji soliisyonu kullanilirken, daha sonrasinda yeni bir kardiyopleji protokolii olan DN
kardiyopleji soliisyonu kullanilmaya baglandi. Bu ¢alisma ile iki farkli kardiyopleji
soliisyonunun hastalarin biyokimyasal parametrelerini ne Olgiide etkiledigini retrospektif

verilere dayanarak inceledik.

Calisma yapilan hastalar iki grupta incelendi. Her bir grupta 20 hasta olmakla birlikte,
birinci grup DN kardiyopleji soliisyonu verilen hasta grubu, ikinci grup ise tam kan

kardiyopleji sollisyonu verilen hasta grubu olarak ayrildi.
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Tam kan kardiyopleji soliisyonu verilen hasta grubunda, kardiyoplejinin ilk
indiiksiyonu AKK sonrasinda aort kokiinden antegrad yolla soguk olarak verilmistir. Tam kan
kardiyopleji sollisyonun hazirlanigi: 1000 ml kan icerisine 25mEq potasyum klorid (%7,5
KCI), 10 ml sodyum bikarbonat (%8,4 NaHCO3) ve 10 ml magnezyum siilfat (%15 MgS04)
olacak sekildedir. idame dozlar1 ise 500 ml kan igerisine 10 mEq potasyum klorid, 7,5 ml

sodyum bikarbonat ve 5 ml magnezyum siilfat eklenerek her 20 dakikada verilmistir.

Del Nido kardiyopleji soliisyonu verilen hasta grubunda da ayni sekilde ilk indiiksiyon
kardiyopleji aort kokiinden antegrad olarak soguk olarak verilmistir. DN kardiyopleji
soliisyonu, 1000 ml dengeli elektrolit soliisyonu igerisine (PlasmaLyte-A, Isolyte S ve
Normasol) igerisine 30mEq potasyum klorid (%7,5 KCI), 13 ml sodyum bikarbonat (%8,4
NaHCO3), 14 ml magnezyum siilfat (%15 MgS04), 16 ml %20 mannitol ve 6,5 ml %2
lidocain olacak sekilde hazirlanir. Klinigimizde dengeli elektrolit soliisyonu olarak Isolyte S
kullanmaktayiz. Isolyet S soliisyonu 141 mEg/L sodyum, 5 mEg/L potasyum, 3 mEg/L
magnezyum, 98 mEq/L klorid, 27 mEq/L asetat ve 23 mEq/L glukonat igerir. Cozeltinin
ozmolaritesi 295 mOsm/litre ve pH*s1 7,40dur.

Del Nido kardiyopleji soliisyonu lkan/4 kardiyopleji seklinde verilirken, ilk doz
kardiyopleji 20 ml/kg’dan verilip idame dozlar1 10 ml/kg’dan 60 dakika sonra verilmistir.

Tablo 10. Kardiyopulmoner bypassta kullanilan kardiyopleji soliisyonlarinin igerikleri

icerik Del-Nido Kan

isolyte S, 1 L Kan, 1L
v/ KCL (mEq/L) 30 25
v/ NaHCO3(mEq/L) 13 10
Vv %15 MgS04 (ml) 14 10
v %20 Mannitol(ml) 16 0
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v %2 Lidocain(ml) 6.5 0

v Kan: Kardiyopleji Oram 1/4 4/1

NOT: Tablo 10 Devamui Kardiyopulmoner bypassta kullanilan kardiyopleji soliisyonlarinin igerikleri
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4. BULGULAR

Klinigimizde yaptigimiz bu ¢aligmada farkli kardiyopleji soliisyonlart kullanilarak yapilan iki
grup karsilastirilmigtir. Calismamiza toplam 40 hasta alindi. Hastalar DN Kkardiyopleji
soliisyonu kullanilanlar (Grup 1) ve Tam kan kardiyopleji soliisyonu kullanilanlar (Grup 2)

olmak tizere 20’ser kisilik iki gruba ayrildi.

Hastalarin demografik verileri Tablo 11" de verilmistir. Calismadaki hastalarin yas
ortalamast 63-65 olarak saptandi. Grup 1° deki hastalarin yas ortalamasi 63,2 iken, Grup 2’
deki hastalarin yas ortalamasi ise 64,1 bulundu. Grup 1’ deki hastalarin yas ortalamasi Grup
2’ den daha az olmakla birlikte bu fark istatiksel agidan anlamli bir fark yoktu. Grup 1' de 7
kadin hasta, 13 erkek hasta varken, Grup 2' de de ayn1 sekilde 7 kadin hasta, 13 erkek hasta

vardi.

Tablo 11. Demografik Veriler

Del Nido Kan Kardiyopleji P
n=20 n=20
v Yas (Yil) 63,2 64,1 0,687
v Kadin 7 7 1,000
v Erkek 13 13 1,000
v VKI (Kg/m?) 1,95 1,84 0,358
v Sigara 11 10 0,891
v DM 12 10 0,653
v HT 12 10 0,653
v SVO 0 0 1,000
v KOAH 2 2 1,000
v KBY 0 0 1,000
v EF (%) 50,75 49,3 0,935

VKI: Viicut kitle indeksi, DM: Diabetes mellitus, SVO: Serebro vaskiiler hastalik, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu,
HT: Hipertansiyon, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig.
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Hastalar Viicut Kitle Indeksi (VKi) (m2) olarak degerlendirildi. Grup 1° deki
hastalarin ortalama VKI degeri 1,95 m2 saptanirken, Grup 2’ deki hastalarin ortalama VKI
degeri 1,84 m2 olarak saptandi. iki grup arasinda VKI degerleri acisindan istatiksel acidan

anlaml bir fark yoktu.

Hastalar sahip olduklar1 ek hastaliklar agisindan degerlendirildi. Grup 1° deki
hastalarin 12’ sinde DM bulunurken, Grup 2’ deki hastalarin 10* unda DM saptandi. Grup 1’
deki hastalarm 12’ sinde HT mevcut iken, Grup 2’ deki hastalarm 10 unda HT mevcuttu. Iki

grup arasinda DM ve HT tanilar1 agisindan istatiksel anlamli bir fark yoktu.

Hastalar LVEF yiizdeleri agisindan degerlendirildi. Grup 1’ deki hastalarin ortalama
LVEF yiizdesi 50,75 iken Grup 2’ deki hastalarin ortalama LVEF yiizdesi 49,3 tespit edildi.
Iki grup arasinda LVEF degerleri agisindan istatiksel anlamli bir fark yoktu.

Hastalarin intraoperatif verileri Tablo 12' de verilmistir. Hastalar AKK siireleri
acisindan degerlendirildi. Grup 1° deki hastalarin ortalama AKK siiresi 52,95 dakika
saptanirken, Grup 2’ deki hastalarin ortalama AKK stiresi 58,20 dakika olarak saptandi. Grup
1’ deki ortalama AKK siiresi Grup 2’ den daha kisa olmakla birlikte bu fark istatiksel agidan

anlamli degildi. Bunu hasta sayisinin azligina bagladik.

Hastalar ortalama KPB siireleri acisindan degerlendirildi. Grup 1° deki hastalarin
ortalama KPB siiresi 94,05 dakika saptanirken, Grup 2’ de ise 106,00 dakika olarak saptandi.
Grup 1’ deki ortalama KPB siiresi Grup 2’ den daha diisiik olmakla birlikte bu fark istatiksel

acidan anlamli degildi. Bu da hasta sayisinin azligina baglanda.

Hastalara operasyonda yapilan anastamoz sayisina gore degerlendirildi. Grup 1' deki
hastalarin bypass yapilan damar sayist ortalama 4,4 iken, Grup 2' deki hastalarin bypass
yapilan damar sayist ortalama 4,25 idi. Grup 1’ deki damar sayist Grup 2' den daha fazla
olmakla birlikte istatiksel olarak anlamli degildi (p=0.217).

Hastalarda operasyon sirasinda inotrop ihtiyaglarina gore degerlendirildi. Grup 1' de
0,5 mcg/kg/dk inotrop alan hasta sayisi 15,5 mcg/kg/dk tizeri alan hasta sayis1 5 iken, Grup 2 '
de 0-5 mcg/kg/dk inotrop alan hasta sayis1 13,5 mcg/kg/dk tizeri alan hasta sayist 7 idi. Grup

1' de daha az inotrop ihtiyaci olmasina ragmen istatiksel olarak bir fark yoktu.

Intraoperatif defibrilasyon ihtiyacina baktigimizda Grup 1' de 3 hastaya krosklemp

kaldirtlmasindan sonra aritmiden dolayr defibrilasyon yapilirken, Grup 2' de 2 hastaya
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defibrilasyon yapildi. iki grup arasinda defibrilasyon yoniinden istatiksel olarak bir fark

yoktu.

Tablo 12. intraoperatif veriler.

Del -Nido Kan P
n=20 kardiyopleji
n=20
AKK siiresi, (dk) 52,95 58,20 0,265
KPB siiresi, (dk) 94,05 106,00 0,022
Sistemik sogutma, (°C) 32 32 1,00
Kardiyopleji Miktari, (ml) 1000 1200 0,185
Anastamoz sayisi 4.4 4,25 0,217
Inotrop
0-5 meg/kg/dk 15 13 0,712
>5 mcg/kg/dk 5 7 0,684
Defibrilasyon 3 4 0,831

AKK: Aortik kros klemp, KPB: Kardiyopulmoner bypass.

Hastalar bobrek fonksiyonlar1 agisindan degerlendirmede kullanilan laboratuvar
bulgulart agisindan degerlendirildi. Hastalarin preoperatif ve postoperatif laboratuar verileri

Tablo 13’ de verilmistir.

Tablo 13. Hastalarin preoperatif ve postoperatif laboratuar verileri

Delnido Kan Kardiyopleji
Mean +SD Mean +SD t p
BUN - PREOP 19,24  +10,60 16,71  +2,64 1,039 0,305
BUN - POST-OP 1.GUN 2407 49,11 22,72  +6,12 0550 0,586
BUN - POST-OP 2.GUN 32,86 +13,52 2515  £9,75 2,071 0,045*
BUN - POST-OP 3.GUN 30,91 +17,06 27,75 £12,81 0,660 0,513
KREATININ - PREOP 0,85 +0,23 0,81  +0,18 0,581 0,565
KREATININ - POST-OP 1.GUN 1,04  +0,40 1,03  +0,23 0,125 0,901
KREATININ - POST-OP 2.GUN 1,33 +0,70 1,03 40,53 1,507 0,140
KREATININ - POST-OP 3.GUN 1,24  +0,88 0,96  +047 1,245 0,221
SODYUM - PREOP 138,81  +3,03 139,06  +£3,97 0,219 0,827
SODYUM - POST-OP 1.GUN 142,00  +4,89 14400  +3,48 1,489 0,145
SODYUM - POST-OP 2.GUN 138,63  +6,59 138,82 45,33 0,100 0,921
SODYUM - POST-OP 3.GUN 138,43  +596 13821  +£3,90 0,138 0,891
POTASYUM - PREOP 429 40,65 432 0,57 0,156 0,877
POTASYUM - POST-OP 1.GUN 437 0,53 453 0,48 0,998 0,324
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POTASYUM - POST-OP 2.GUN 4,33 +0,66 4,05 +0,43 1,585 0,121

POTASYUM - POST-OP 3.GUN 4,13 +0,68 3,96 +0,37 0,965 0,340
KALSIYUM - PREOP 9,18 +0,39 9,25 +0,47 0,549 0,586
KALSIYUM - POST-OP 1.GUN 8,67 +0,86 8,61 +0,44 0,254 0,801
KALSIYUM - POST-OP 2.GUN 8,09 +0,46 8,22 +0,49 0,869 0,390
KALSIYUM - POST-OP 3.GUN 8,30 +0,83 8,11 +0,34 0,949 0,348

Independent samples t test; a:0,05;*Farklilik istatistiksel olarak anlamli
Tablo 13. Devami Hastalarin preoperatif ve postoperatif laboratuar verileri

BUN degerleri agisindan post-op 1. Giinde grup 1° deki hastalarda ortalama
19,24+10,6, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 16,71+2,64 ¢ikarken post-op 3. giinde Grup 1’
deki hastalarda ortalama 30,91+17,0, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 27,75+12,8 ¢ikmustir.
BUN degerleri acisindan iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark ortaya
c¢ikmamugtir. Ancak her iki grup i¢cinde BUN artis1 istatiksel olarak anlamli idi (p=0.001).

Degerler Tablo 14' de verilmistir.

40,00

30,00

20,00—

Bun-Postoperatif 2.Gun

10,00

0,00 T
Delnido Kan Kardiyopleji

Sekil 1. Postoperatif 2. giinde her iki grup i¢inde BUN artis1
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Tablo 14. BUN degerlerindeki degisiklikler

Mean +SD F p
BUN _PREOPb<d 19,25 +10.60
BUN - POST-OP1.GUN&¢ 24,06 19,11
. 1 b *
Delnido BUN - POST-OP2.GUN2b 32,87 +13.52 13,307 0,001
BUN - POST-OP 3.GUN® 30,91 +17.06
BUN _PREOPb<d 16,71 12.64
.. BUN-POST-OP 1.GUN® 2271 +6.12 .
Kan Kardiyopleji g\ posT-0P 2.GUNe 25,15 +9.75 9,189 0,001
BUN - POST-OP 3.GUN? 27,75 +12,81

Tekrarli Olgiimlerde varyans analizi (Repeated measures anova); Post-ad hoc Bonferroni test; a:0,05;*Olgiimler
arasindaki farklilik anlamli; ® Preop dlgiimleri ile arasindaki farklilik anlamli; PSP 1 giin Slgiimleri ile farklilik
anlaml1; ®postop 2. Giin dlgiimleri ile farklilik anlamli; %postop 3.giin dlgiimleri ile farklilik anlamli.

40,001 = Delnido

== Kan Kardiyopleji
35,00
30,00

25,00

Bun

20,001

15,00

10,00

5,00

0,00

) I I T I
Preop Postop 1. Postop 2. Postop 3.
Gun Gun Gun

Sekil 2. Her iki gruptaki preop ve postop déonemle BUN arasindaki iliski

Kreatinin degerleri agisindan post-op 1. Giinde Grup 1’ deki hastalarda ortalama
1,04+0,40, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 1,03+0,23 ¢ikarken post-op 3. Giinde Grup 1’
deki hastalarda ortalama 1,24+0,88, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 0,96+0,47 ¢ikmustir.
Kreatinin degerleri agisindan iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark ortaya
c¢ikmamistir. Ancak her iki grup i¢inde kreatinin artig1 istatiksel olarak anlamliydi (p=0.001).
Degerler Tablo 15 'de verilmistir.
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Tablo 15. Kreatinin degerlerindeki degisiklikler

F p
Mea +SD
KREATININ —~PREOP® 0,85 +0,23
. KREATININ - POST-OP 1.GUN 1,04  +0,40
*
Delnido KREATININ - POST-OP 2.GUN® 133 +0,70 41 0001
KREATININ - POST-OP 3.GUN 1,24 +0,88
KREATININ —PREOP® 0,81 40,18
_ .. KREATININ - POST-OP 1.GUN® 1,03  +0,23 N
Kan Kardiyopleji £ ATININ - POST-OP 2.GUN 103 +053 322 0026
KREATININ - POST-OP 3.GUN 0,96 +047

Tekrarli Olgiimlerde varyans analizi (Repeated measures anova); Post-ad hoc Bonferroni test; a:0,05;*Olciimler
arasindaki farklilik anlamli; ®Preop 6lgiimleri ile arasindaki farklilik anlamli; PPostop 1.giin 8lgiimleri ile farklilik
anlamli; °postop 2. Giin dlgiimleri ile farklilik anlamli; %postop 3.giin dlgiimleri ile farklilik anlamli.

1,50

1,25

1,00

0,757

Creatinin

0,50

0,25

=

= Delnido
== Kan Kardiyopleji

0,00

Gun Gun

| I I
Preop Postop 1. Postop 2. Postop 3.

Gun

Sekil 3. Her iki gruptaki preop ve postop dénemle kreatinin arasindaki iligki

Sodyum degerleri agisindan post-op 1. Giinde Grup 1’ deki hastalarda ortalama
142,0+4,89, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 144,0+3,48 cikarken post-op 3. Giinde Grup 1’
deki hastalarda ortalama 138,4+5,96, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 138,2+3,90 ¢ikmustir.
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Sodyum degerleri agisindan iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark ortaya
cikmamistir. Ancak her iki grup i¢i Sodyum degerlerinde degisiklikler istatiksel olarak
anlamli idi (p=0.001). Degerler Tablo 16 ' da verilmistir.

Tablo 16. Sodyum degerlerindeki degisiklikler

Mean +£SD F p
SODYUM —PREOP® 13881 13,03
. SODYUM - POST-OP 1.GUN® 142,00 +4.89 .
Delnido SODYUM - POST-OP 2.GUN 138,63 46,59 3,830 0.014
SODYUM - POST-OP 3.GUN 13843  45.96
SODYUM _PREOP® 13906 1397
Kan SODYUM - POST-OP 1.GUN® ¢d 14400 +3.48 10206 0,001
Kardiyopleji ~ SODYUM - POST-OP 2.GUN® 13882  +533 ’ '
SODYUM - POST-OP 3.GUN® 13821 43,90

Tekrarl Olgiimlerde varyans analizi (Repeated measures anova); Post-ad hoc Bonferroni test; a:0,05;*Ol¢iimler
arasindaki farklilik anlamli; ®Preop olgiimleri ile arasindaki farklilik anlamli; PPostop 1.giin 6lgiimleri ile farklilik
anlamly; ®postop 2. Giin dlgiimleri ile farklilik anlamli; %postop 3.giin dlgiimleri ile farklilik anlamli.

150,00 = Delnido

==Kan Kardiyopleji
140,00- A

130,00

Sodyum

120,00

110,001

100,00 I

| | |
Preop Postop 1. Postop 2. Postop 3.
Gun Gun Gun

Sekil 4. Her iki gruptaki preop ve postop déonemle sodyum arasindaki iligki

Potasyum degerleri agisindan post-op 1. Giinde Grup 1° deki hastalarda ortalama
4,37+0,53, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 4,53+0,48 cikarken post-op 3. Giinde Grup 1’
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deki hastalarda ortalama 4,13+0,68, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 3,96+0,37 ¢ikmustir.

Potasyum degerleri agisindan iki grup arasinda istatiksel acidan anlamli bir fark ortaya

cikmamustir. Ancak grup i¢i degerlere baktigimizda Grup 1° de Potasyum degerinde anlamli

bir degisiklik yokken, Grup 2’ de Potasyum degerindeki azalma istatiksel olarak anlamli idi

(p=0,001). Degerler Tablo 17 ' de verilmistir.

Tablo 17. Potasyum degerlerindeki degisiklikler

Mean +SD F p
POTASYUM - PREOP 429 2065
. POTASYUM - POST-OP 1.GUN 437 £0,53
Delnido POTASYUM - POST-OP 2.GUN 433 =066 0120 05
POTASYUM - POST-OP 3.GUN 413 £0,68
POTASYUM —PREOP 432 0,57
Kan POTASYUM - POST-OP 1.GUN®"¢ 453 2048 oo oo
Kardiyopleji POTASYUM - POST-OP 2.GUNP 405 +043 7 ’
POTASYUM - POST-OP 3.GUN*" 396 £037

Tekrarl Olgiimlerde varyans analizi (Repeated measures anova); Post-ad hoc Bonferroni test; a:0,05;*Ol¢iimler
arasindaki farklilk anlamli; ®Preop 6lgiimleri ile arasindaki farklilik anlamli; ®Postop.1. giin &lgiimleri ile
farklilik anlamls; ®postop 2. Giin dlgiimleri ile farklilik anlamli; Ypostop 3.giin dlgiimleri ile farklilik anlamli.

5,00

4,50

Potasyum
I
f=]
T

3,50

3,00 [ | I I

Preop Postop1. Postop 2. Postop 3.
Gun Gun Gun

Sekil 5. Her iki gruptaki preop ve postop dénemle potasyum arasindaki iligki
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Kalsiyum degerleri agisindan post-op 1. Giinde Grup 1° deki hastalarda ortalama
8,67+0,86, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 8,61+0,44 ¢ikarken post-op 3. Giinde Grup 1’
deki hastalarda ortalama 8,30+0,83, Grup 2’ deki hastalarda ortalama 8,11+0,34 ¢ikmustir.

Kalsiyum degerleri agisindan iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark ortaya

cikmamistir. Ancak her iki grup i¢i Kalsiyum degerlerindeki azalis istatiksel olarak anlamli

idi. Degerler Tablo 18 ' de verilmistir.

Tablo 18. Kalsiyum degerlerindeki degisiklikler

Mean +sd F p
KALSIYUM —PREOP® @ 918 039
KALSIYUM - POST-OP 1.GUN® 867  +0.86
- ] b *
Delnido KALSIYUM - POST-OP 2.GUN#® 808 4046 w091 0001
KALSIYUM - POST-OP 3.GUN? 8,30 +0,83
KALSIYUM —PREOP® ¢4 9,25 +0,47
. .. KALSIYUM - POST-OP 1.GUN# ¢d 8,61 40,44
*
Kan Kardiyopleji | SiyUM - POST-0P 2.GUNe b 822 049 382 0001
KALSIYUM - POST-OP 3.GUN®® 811 034

Tekrarli Olgiimlerde varyans analizi (Repeated measures anova); Post-ad hoc Bonferroni test; a:0,05;*Olciimler
arasindaki farklilik anlamli; *Preop dlgiimleri ile arasindaki farklilik anlamli; PPostop 1.giin 6lgiimleri ile farklilik

anlamly; ®postop 2. Giin dlgiimleri ile farklilik anlamli; %postop 3.giin dlgiimleri ile farklilik anlamli.

10,00 == Delnido

9,001

8,001

Kalsiyum

7,001

6,001

5,00 i

| I I
Preop Postop1. Postop2. Postop 3.
Gun Gun Gun

Sekil 6. Her iki gruptaki preop ve postop dénemle kalsiyum arasindaki iligki

45

= Kan Kardiyopleji



Kategorik degiskenler arasindaki dagilim iliskisine bakilip, chi-square test ve

fisherexact test ile incelenmistir. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Tablo 19. Kategorik degiskenler arasindaki dagilim iligkisi

Chi-squaretest; Fisherexact test; a:0,05

Delnido Kan
n % % X2 p

BUNPRE_GR Esik degerler disinda 13 65,0 10 50,0 0,921 0,337
Esik degerler igerisinde 7 35,0 10 50,0

BUNPOST1_GR  Esik degerler disinda 17 850 17 850 0,000 1,000
Esik degerler igerisinde 3 15,0 3 15,0

BUNPOST2_GR  Esik degerler disinda 17 85,0 17 85,0 0,000 1,000
Esik degerler igerisinde 3 15,0 3 15,0

BUNPOST3_GR  Esik degerler disinda 19 950 15 75,0 3,137 0,077
Esik degerler igerisinde 1 5,0 5 25,0

SOD_PRE_GR Esik degerler disinda 0 0,0 5,0 1,026 0,311
Esik degerler igerisinde 20 100, 19 95,0

SOD1_GR Esik degerler diginda 3 15,0 5 25,0 0,625 0,429
Esik degerler igerisinde 17 85,0 15 75,0

SOD2_GR Esik degerler disinda 4 20,0 2 10,0 0,784 0,376
Esik degerler igerisinde 16 80,0 18 90,0

SOD3_GR Esik degerler disinda 3 150 1 5,0 1,111 0,292
Esik degerler igerisinde 17 85,0 19 95,0

POTPRE_GR Esik degerler disinda 3 15,0 2 10,0 0,229 0,633
Esik degerler igerisinde 17 85,0 18 90,0

POTPOS1_GR Esik degerler disinda 1 5,0 0 0,0 1,026 0,311
Esik degerler igerisinde 19 95,0 20 100,

POTPOS2_GR Esik degerler disinda 3 15,0 1 5,0 1,111 0,292
Esik degerler igerisinde 17 85,0 19 95,0

POTPOS_3 GR Esik degerler disinda 4 20,0 3 15,0 0,173 0,677
Esik degerler igerisinde 16 80,0 17 85,0

CALPRE_GR Esik degerler disinda 3 15,0 3 15,0 0,000 1,000
Esik degerler igerisinde 17 85,0 17 85,0

CAL_POS1_GR Esik degerler disinda 13 65,0 13 65,0 0,000 1,000
Esik degerler igerisinde 7 35,0 7 35,0

CAL_POS2_GR Esik degerler disinda 20 100,0 18 90,0 2,105 0,147
Esik degerler igerisinde 0 0,0 2 10,0

CAL_POS3_GR  Esik degerler diginda 16 80,0 19 950 2,057 0,151
Esik degerler igerisinde 4 20,0 1 5,0
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Hastalarin Postoperatif takiplerine iliskin verileri Tablo 20" de verilmistir. Hastalarin
yogun bakimdaki kalig siireleri incelendiginde Grup 1’ deki hastalarin ortalama yogun bakim
kalis siiresi 2,05 giin saptanirken, Grup 2’ deki hastalarin ortalama yogun bakim kalis siiresi
2-6 giin saptand1. Iki grup arasindaki yogun bakim kalis siireleri a¢isindan istatiksel agidan

anlamli1 bir fark yoktu.

Hastalarin hastaneden taburculuk siireleri incelendiginde ise Grup 1’ deki hastalarin
ortalama taburculuk giin siiresi 6,1 iken, Grup 2’ deki hastalarin ortalama taburculuk giin
siiresi 7,05 giin tespit edilmistir. Iki grup arasinda taburculuk giin siiresi acisindan istatiksel

acgidan anlamli bir fark yoktu.

Her iki grup arasinda mortalite, postoperatif komplikasyonlar ve kontrol EF yiizdeleri

arasinda fark yoktur.

Tablo 20. Postoperatif veriler.

Del Nido Kan Kardiyopleji P
n=20 n=20
Yogun bakim yatis, (giin) 2,05 2,6 0,604
Toplam yatis, (giin) 6,1 7,05 0,880
Mortalite 0 0 1,00
Tamponad 1 1 1,00
Norolojik olay 0 0 1,00
Kontrol EF(%) 50,5 50,2 1,00

EF: Ejeksiyon fraksiyonu.
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S.TARTISMA

Kalp ameliyatlarinda optimal miyokardiyal koruma basarili bir prosediiriin anahtaridir.
Yapilan aragtirmalar ve bunun neticesinde siirekli gelistirilmeye calisilan tekniklerle
miyokard korunmasinin saglanmasi ve olusacak iskemik hasarin en aza indirilmesi hedef
olarak belirlenmistir. 1950 lerden siiregelen bu zaman dilimi igerisinde hiperkalemik ve
hipotermik kardiyopleji soliisyonlarinin kullanilmas1 kalp cerrahisinde standart hale gelmistir.
Gliniimiiz operasyonlarinda kullanilan multiple doz kardiyoplejiler baslangi¢ dozu sonrasinda
arrest durumunun siirdiiriilebilmesi ve metabolik atiklarin temizlenmesi amaciyla her 20-30
dk’ da bir tekrarlayan doz gerektirmektedir. Bir¢cok kardiyopleji c¢esidi bu amagla
kullanilmasina ragmen verilis teknikleri ve yollart agisindan goriis birligi yoktur. Bu nedenle

en iyi kardiyopleji teriminden ¢ok en optimal kardiyopleji terimi ortaya ¢ikmigtir.

Kalp cerrahisinin gelisimi ve tarihsel degisimi iginde KPB devresinin kullanilmaya
baslanmasi ve kalbin kansiz ve hareketsiz halde defektlerinin onarilmasi imkanini
desteklemesiyle bu alanda basar1 oranlarinin yiikseldigi goriilmiistiir. Giiniimiizde acik kalp
cerrahisinin gelisiminde cerrahi yaninda kardiyopulmoner bypass ve miyokard koruma
tekniklerindeki gelismelerin biiyiik rolii vardir. Bununla birlikte halen miyokard koruma

tekniklerini gelistirmek amaciyla ¢aligsmalar yapilmaktadir.

Aortun klemplenmesi ve kalbin durdurulmasi siiresi boyunca miyokardiyal kan
akimimnin kesilmesinin sonucglarmin kalbin postoperatif fonksiyonlar1 iizerine etkisinin
goriilmesi lizerine iskeminin etkileri, kalp cerrahisinin {iistesinden gelinmesi gereken bir

problemi olarak tanimlanmasina sebep olmustur (88).

Kalbin myokardiyal korunmasinda etkin yeri olan kardiyopleji ise, lizerinde en ¢ok
tartisilan ve ¢alisma yapilan konularindandir. 1980° lerin basindan beri diinyada en yaygin
kullanilan kardiyoplejilerinden biri olmus olan kan kardiyoplejisi klinigimizde de yaygin
olarak kullanilmistir. 1994 yilinda yeni bir kardiyopleji soliisyonu formiilii konjenital kalp
cerrahisi i¢gin tanmitilmistir. Her ne kadar konjenital kalp cerrahisi icin gelistirilse de hizli bir
sekilde yetiskin kalp cerrahisinde de kullanim alan1 bulmustur. Bu formiil tek doz ve modifiye
depolarizan bir formiil olarak patent almistir. Bugiin Del-Nido kardiyopleji olarak bildigimiz
kan ve kristalloid karisimi bu soliisyon uzun siireli giivenli myokardiyal iskemik arrest

stireleri ile iligkilendirilmistir (89-90). Bu soliisyonun gelistirilme amac1 hiicre igi yiiksek
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enerjili fosfatlar1 koruyabilmek, inflamatuar substratlart temizlemek, hiicre i¢i Ph’ 1n
diismesini engellemek ve hiicre igine yiiksek oranada Ca++ girisini engellemektir. Tek doz
olarak kullanilip, multiple dozlarda verilen kardiyoplejilere benzer myokard korumasi ve
uzun siireli kardiyak arrest saglamasi pediatrik kalp cerrahisinde kullanilan DN
kardiyoplejinin bircok merkezde yetigkin kalp cerrahisinde standat hale gelmesini saglamistir.
1994’ te konjenital kalp cerrahisinde kullanilmaya baslanan Del-Nido kardiyoplejisinin,
ilerleyen zaman siirecinde eriskinlerde kullanilmasi ve yaygilasmasi sonrasi, klinigimiz
eriskin kalp ameliyatlarinda da son 2-3 yildir kullanim bulmus ve bu iki kardiyopleji ¢esidi
standart uygulamada yerini korumaktadir. Yapilan son ¢aligmalar DN kardiyoplejinin erigkin

hastalarda da giivenli efektif sekilde kullanilabildigini gostermistir ( 91).

Calismamizda, Del Nido kardiyopleji kullanilan hastalar ile kan kardiyopleji
kullanilan hastalarin postoperatif donemdeki ejeksiyon fraksiyonu, iire, kreatinin Na, K,
Kalsiyum gibi parametrelerini, aortik kros klemp siirelerini, postoperatif inotrop ihtiyacini,
yogun bakim yatis siireleri ve mortalitedeki degisiklikler ve birbirlerine istiinliigli olup
olmadigin1 arastirdik. Bu ¢alismanin sonucunda elde edilen parametreler ile bu iki farkl
kardiyoplejinin miyokard korumasindaki etkinligi ve kalp ve renal fonksiyonlari {izerindeki

etkilerini inceledik.

Del-Nido kardiyopleji soliisyonunun konjenital kalp cerrahisi opersyonlarinda
kullanilmaya baglanmasi ve ardindan gelen basarili myokardiyal koruma sonuglarinin
gozlemlenmesi iizerine eriskin kalp cerrahisinde de kullanilmaya baslanmis ve basarili
sonuglar yaymlanmigtir (43, 92-94). Daha sonraki siiregte aort kapak cerrahisinde, koroner
arter bypas greftleme (KABG) operasyonlarinda da farkli kardiyoplejik soliisyonlarla da
kiyaslanan ¢aligmalar yayinlanmistir (95-97). Mishra ve ark. yaptiklari retrospektif ¢calismada
KABG ve cift kapak replasmani yapilan hastalarda DN grubunda ST grubuna kiyasla kros
klemp stiresinin daha kisa oldugunu, postoperatif EF’ nin DN grubunda daha iyi korundugunu
yaymladilar (95). Yerebakan ve ark. akut kalp krizi gegiren hastalarda DN ile kan
kardiyoplejisini karsilastirmis, kardiyopulmoner bypas ve kros klemp stiresinin DN grubunda
daha kisa oldugunu gozlemlemistir, ancak labaratuar ve klinik sonuglar arasinda fark
saptamamiglardir (43). Kim ve ark. yaymladiklar1 retrospektif c¢alismada sol ventrikiil
kitlesinden bagimsiz DN grubunda kan kardiyoplejisine oranla daha az defibrilasyon ihtiyaci
gozlenmesi ve daha az voliim yiikii yaratmasina karsin etkin miyokardiyal koruma sagladigini
saptamislardir (94). Yaptigimiz bu calismada da miyokardiyal koruma i¢in kullanilan tek doz

kardiyopleji ¢esitlerinden olan Del Nido kardiyopleji soliisyonu ile multiple doz kardiyopleji
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cesitlerinden olan standart kan kardiyopleji soliisyonunun miyokard korumasindaki
etkinliklerinin, kisa donem sonuglar ile degerlendirdigimizde birbirlerine benzer oldugunu

gorilmektedir.

Miyokard korumasinin etkili bir sekilde yapilamamasi iskemi-reperfiizyon hasarina
bagli olarak kisa donemde miyokardiyal sersemleme durumuna, uzun donemde ise kalp
yetmezligine yol acabilir. Bu durum kisa donemde inotrop ajanlara ve hatta bazen de mekanik
destek sistemlerine ihtiya¢ duyulmasina ve buna bagl olarak yogun bakim ve hastane yatis
siirelerinde uzamaya; ileri donemde ise kalbin kasilmasinda azalmaya ve kalp yetmezligi
belirtilerine yol acar. Loberman ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kan kardiyoplejisi ve DN
kardiyoplejisi kullandig1 gruplar arasinda klinik sonuglar, inotrop ve pacemaker ihtiyaci,
ventilasyon zamani ve hastane kalig siireleri agisindan fark saptanmamistir. DN kardiyopleji

grubunda yeni gelisen atriyal fibrilasyon oranlari ise anlamli olarak diisiik ¢ikmistir (98).

Diger bir ¢calismada da DN kardiyoplejinin kalp cerrahisinde hem KABG hem de
kapak hastalarinda giivenle kullanilabilecegini; miyokardiyal koruma, inotropik destek,
cerrahi stirekliligin devami agisindan efektif bir kardiyopleji oldugu géstermistir (99). DN ve
Kan kardiyoplejisinin karsilastirildigi bir baska calismada da kalp yetmezligi gelisimi, erken
donem mortalite, intraoperatif defibrilasyon, EF, akut renal yetmezlik ve miyokard infarktiisii
acisindan gruplar arasinda fark saptamamigslardir. Ancak istatiksel olarak anlamli farklilik
izlenmese de kalp yetmezligi gelisiminin, atriyal fibrilasyonun, akut renal yetmezligin DN
kardiyopleji verilen grupta gozlemsel olarak daha diisiik oranlarda oldugunu belirtmislerdir
(100). Bizim ¢alismamizda da her iki grup arasinda preoperatif ve postoperatif EF dlgtimleri
arasinda anlamli fark saptanmamistir. Ayrica inotrop destek ihtiyaci acisindan iki grup
arasinda anlamli farklilik izlenmemistir. Grup 1° de DN operasyon sirasinda toplam 5 (%25)
hastada 5 mcg/kg/dk iizeri inotrop ihtiyact olurken, kan kardiyoplejisi verilen grupta toplam 7
(%28,5) hastada 5 mcg/kg/dk iizeri inotrop destege ihtiya¢ duyulmustur ve istatistiksel olarak
anlaml farklilik olusturmamigstir (p=0.684). Gruplar arasinda diigiik kardiyak debi sendromu,
renal yetmezlik, hastane kalis siireleri, ekstiibasyon siiresi ve yogun bakim kalis siireleri
acisindan anlamli bir farklilik saptanmamistir. Calismada kisa siireli izlemde iki grupta da
mortalite izlenmemistir. Bu sonuglar da bize DN kardiyopleji ile miyokard korumasi sonrasi

saptanan klinik sonuglarin kan kardiyoplejisi kadar iyi oldugunu diisiindlirmiistiir.

Kardiyopulmoner bypass ve x-klemp siiresi postoperatif mortalite i¢in bagimsiz risk

faktorleridir (101). Mevcut ¢alismamizda ise, kros klemp ve KPB siireleri DN grubunda daha
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kisa olmasma ragmen istatistiksel anlamli bir fark bulunmamustir. Kan kardiyoplejisi
grubunda kros klemp ve KPB siireleri sirasiyla 58,20 dk ve 106,00 dk iken, DN grubunda
52,95 dk ve 94,05 dk olarak goriildii. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda Del Nido kardiyoplejisi
uygulanan hasta gruplarinda intermittan kardiyopleji dozlar1 uygulanan hasta gruplarina
kiyasla kros klemp ve KPB siirelerinin daha kisa oldugu yaymlanmis ve bu farkin
kardiyopleji dozlarinin verilmesi ile gegen siireye bagli oldugu yorumu yapilmistir. Bizim de

bu ¢alismamizdaki sonuglar literatiir ile uyumludur (43, 93-94, 102).

Kardiyopleji solusyonlarinin i¢inde kan elemanlarinin olmasinin miyokardiyal 6demi
azaltip miyokard korumasina katkida bulundugu literatiirde belirtilmistir. Kardiyopleji
solusyonunun diliie olarak yapilmasi akigkanligi arttirarak daha iyi bir dagilim saglar, kanin
hipotermide yogunlasarak mikrovaskiiler obstriiksiyon olusmasini engeller. Yerebakan ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada DN kardiyopleji verilen grupta daha az voliimde
kardiyopleji verilmesinin CPB esnasinda hemotokrit diisiisiinii ve kan transfiizyon ihtiyacini

azaltig@1 gosterilmistir (43).

Acik kalp cerrahisi sonrasinda hastalarda, bobrek fonksiyon bozukulugu ve akut
bobrek yetmezligi (ABY) goriilebilir. Bobrek yetmezligi yiiksek mortalite ile iligkili
komplikasyonlardir (103-104). Ayrica KPB siiresinin uzamasi perioperatif ve postoperatif
bobrek hasarini arttirabilmektedir. BUN ve kreatinin degerleri bobrek fonksiyonlarr hakkinda
bize onemli bilgiler vermektedir (105). Bizim ¢alismamizda da, Grup 1 ve Grup 2' de
postoperatif donemde BUN ve kreatinin degerlerinde artis oldugu saptandi. Ancak gruplar
arast BUN ve kreatinin artis1 karsilastirildiginda istatiksel olarak bir fark yoktu. Bu durumda
Del Nido kardiyopleji kullanilan hastalarda postoperatif donemde renal perfiizyonun en az
kan kardiyoplejisi kadar iyi saglandigin1 diisiinmekteyiz. Ayrica Del Nido kardiyoplejinin tek
doz verilmesi diisiik kardiyopleji hacmi saglar. Boylece daha az hemodiliisyon ve daha az

postoperatif kan transfiizyonu gereksinimi olmasiyla renal travma olasilig1 azalabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonu¢ olarak; bu calismada elde ettigimiz bulgular literatiirdeki ge¢mis ¢alismalart

desteklemektedir.

v Acik kalp cerrahisi yapilan eriskin hastalarda, Del Nido kardiyopleji kullanilan hasta
grubu; kan kardiyoplejisi kullanilan hasta grubu ile benzer klinik ve labaratuar
sonuglara sahiptir.

v Del Nido kardiyoplejisi ¢oklu doz kan kardiyoplejisine kiyasla, tek dozlu uygulama
daha az KPB ve AKK siiresi ile iligkilidir. Tek doz kesintisiz ameliyat prosediirleri
icin daha yararlidir ve uzun siirede gelisen iskemi hasarlarini 6nleyebilmektedir.

v" Del Nido kardiyoplejisi, kan kardiyoplejisi gibi kanin tstiin 6zelliklerini igermesiyle
Onemini daha da arttirmistir.

v' Bununla birlikte Del Nido Kkardiyoplejisini, postoperatif dénemde kan
kardiyoplejisiyle benzer renal ve kardiyak koruyucu etkilere sahip oldugu
goriinmektedir.

v Elde ettigimiz bulgular 1s183inda Del Nido kardiyoplejinin rutin KPB vakalarinda
giivenli ve efektif bir sekilde kullanilabildigini diistinmekteyiz.

v Bu konuda daha genis katilmh randomize prospektif ¢aligmalara ihtiyag

bulunmaktadir.
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8. SEKILLER VE RESIMLER DiZiNi

SEKIiLLER

Sekil 1: Postoperatif 2. giinde her iki grup i¢inde BUN artis1

Sekil 2: Her iki gruptaki preop ve postop donemle BUN arasindaki iliski
Sekil 3: Her iki gruptaki preop ve postop donemle kreatinin arasindaki iliski
Sekil 4: Her iki gruptaki preop ve postop donemle sodyum arasindaki

iligki

Sekil 5: Her iki gruptaki preop ve postop donemle potasyum arasindaki
iligki

Sekil 6: Her iki gruptaki preop ve postop donemle kalsiyum arasindaki
iliski
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