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OZET

Ozliik, E.C. (2019). Acik Kalp Cerrahisi Sirasinda Optimal Doku Perfiizyonu ile
Peroperatif Asit Baz Dengesi ve Postoperatif Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi.
Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Lisansiistii Egitim Enstitiisii, Kalp ve Damar Cerrahisi
ABD. Yiiksek Lisans Tezi. istanbul.

Acik kalp cerrahisi ameliyatlar1 sirasinda etkili doku perfiizyonunun
saglanamamasina bagli olarak gelisen asit baz denge bozukluklari, postoperatif
komplikasyonlarin olusmasinda en énemli nedenlerden biridir. Bu ¢alismada, agik kalp
cerrahisi sirasinda optimal doku perfiizyonu ile peroperatif asit baz dengesi ve
postoperatif komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Retrospektif olarak
yapilan bu ¢alismada, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisii Kalp Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’'nda Ocak 2018-Ekim 2018 tarihleri arasinda agik kalp
ameliyatina alinan 60 hasta incelenmistir. Bu hastalardan asit baz bozuklugu gelisen 30
hasta ¢alisma grubunu, asit baz bozuklugu gelismeyen 30 hasta ise kontrol grubunu
olusturmustur. Calismada olgularin preoperatif risk faktorleri, peroperatif kan akimi, kan
basinci, oksijenasyon, arteriyel kan gazinda pH, laktat, glikoz ve diger kan gazi
parametreleri, asidoz/alkaloz gelisen olgularda gelisme zamanindaki problem, ameliyat
prosediirleri ve islemleriyle ilgili o anki durum, postoperatif klinik ve biyokimyasal
degerler hasta dosyalarindaki veriler incelenerek elde edilmistir. Veriler SPSS 18.0
istatistik paket programina aktarilarak Student's t-test ile analiz edilmis ve postoperatif
biyokimya degerleri yiiksek olan hastalar vaka analizi seklinde degerlendirilmistir.
Calisma grubundaki hastalarin kontrol grubundaki hastalara gore preoperatif risk
faktorlerine sahip oldugu, peroperatif donemde hemodinamik bozukluk ve kanama
problemi gelistigi belirlenmistir. Yapilan islemsel miidahale ile veya hastanin kendi
kompansasyon mekanizmalariyla asit baz denge bozuklugunun diizelmesi ile postoperatif
donemde kalic1 organ hasarinin olusmadigi, ancak postoperatif biyokimya degerleri ile
uyanma, extiibasyon, yogun bakimda ve hastanede kalma siirelerinin yiiksek oldugu tespit
edilmistir.

Bu sonuglardan yola ¢ikarak KPB sirasinda olusan asit baz denge bozukluklarinin
hizli bir sekilde diizeltilmesi veya hastanin metabolizmasi ile kompanse olmasiyla
makroskopik olarak erken donemde kalici organ hasarinin gériilmedigi, ancak biyokimya
degerleri incelendiginde organlarin kismen hasara ugradigi belirlenmistir. Bu hasar erken
donemde makroskopik olarak sorun olusturmasa da ileri ki dénemlerde olusabilecek
sorunlar i¢in potansiyel risk icermektedir. Bu nedenle 6zellikle preoperatif risk faktorleri
olan, peroperatif donemde hemodinamik denge bozukluklariyla seyreden olgularda asit
baz dengesinin siirekli kontrolii ve olusabilecek denge bozuklugunun ¢ok hizli bir sekilde
ve tam olarak diizeltilmesi, bu ¢alismanin sonuglarinda gosterdigi gibi son derece
onemlidir ve hastanin orta ve ge¢ donemdeki morbidite ve mortalitesini etkileyecektir.

Anahtar Kelimeler: A¢ik kalp cerrahisi, kardiyopulmoner bypass, doku perfiizyonu, asit
baz dengesi, postoperatif komplikasyonlar.
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ABSTRACT

Ozluk, E.C. (2019). Study of Evaluate Peroperative Acid-base Balance and Postoperative
Complications During Open Heart Surgery along with the Optimal Tissue Perfusion.
Istanbul University-Cerrahpasa, Institute of Graduate Studies, Department of
Cardiovascular Surgery. Master Thesis. Istanbul.

Disorders of acid-base balance due to inability to provide an effective tissue
perfusion during open heart surgeries are one of the most important causes of
postoperative complications. The aim of this study was to evaluate peroperative acid-base
balance and postoperative complications during open heart surgery along with the optimal
tissue perfusion. In this retrospective study, 60 patients who underwent open heart surgery
in Istanbul University, Cerrahpasa Cardiology Institute, Department of Cardiovascular
Surgery between January 2018 and October 2018 were analyzed. Of these, 30 patients
who developed acid-base disorder formed the study group, while 30 patients who did not
develop acid-base disorder formed the control group. In the present study, the patients'
preoperative risk factors, peroperative blood flow, blood pressure, oxygenation, arterial
blood gas pH, lactate, glucose and other blood gas parameters, the problem at the time of
development in patients developed acidosis/alkalosis, surgical procedures and status
related the procedure at that time, postoperative clinical and biochemical values were
obtained by reviewing the data in the patient files. The data were transferred to the SPSS
v.18.0 statistical package software and analyzed using the Student's t-test and the patients
with high postoperative biochemistry values were evaluated as case analysis. It was found
that the patients in the study group had preoperative risk factors compared to the patients
in the control group, and hemodynamic disorder and bleeding problems developed in the
peroperative period. It was found that no permanent organ damage occurred in the
postoperative period by means of the procedural intervention carried out or the
improvement of the acid-base balance disorder by the patient's own compensation
mechanisms; however, the postoperative biochemical values were high and the lengths
of awakening from anesthesia, extubation, intensive care and hospital stay were
prolonged.

Based on these results, it was determined that no permanent organ damage
occurred in the early period with the rapid correction of acid-base balance disorders which
arose during CPB or with compensation by the patient's metabolism; however, given the
biochemical values, the organs were partially damaged. Although this damage does not
cause macroscopic problem in the early period, it involves a potential risk for problems
that may arise in the later periods. Therefore, continuous follow-up of the acid-base
balance, especially in patients with preoperative risk factors and hemodynamic balance
disorders in the peroperative period, and rapid and complete correction of the balance
disorder are of great important as is shown in the results of this study and will affect the
patient's morbidity and mortality in the medium and late term.

Key Words: Open heart surgery, cardiopulmonary bypass, tissue perfusion, acid base
balance, postoperative complications.



1. GIRIS VE AMAC

Uzun siiren ¢alismalar sonucu 1953 yilinda John Gibbon’in gelistirdigi kalp
akciger makinesi (KAM) kullanilarak uygulanan atrial septal defekt (ASD) ameliyati ile
ilk agik kalp cerrahisi gergeklestirilmistir. Giiniimiizde agik kalp cerrahisi ile bir¢ok kalp
rahatsizliginin tedavisinin miimkiin oldugu bilinmektedir [1]. Kardiyopulmoner bypass
(KPB) sirasinda gegici bir siire igin durdurulan kalp ve akcigerlerin fonksiyonlari, KAM
kullanilarak ekstrakorporeal dolasim (EKD) ile gergeklestirilmektedir [2]. Diinya
genelinde yilda bir milyondan fazla insanin ¢esitli nedenlerle kalp ameliyat1 gegirdigi ve
bu ameliyatlarin organlarda fonksiyon bozukluklarina neden oldugu belirtilmektedir.
Organ fonksiyon bozukluguna sebebiyet veren faktorleri anlamak ve peroperatif organ
koruyucu stratejiler gelistirmek postoperatif komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan

onem tagimaktadir [117].

KPB sirasinda organ foksiyon bozukluguna sebebiyet veren faktorlerden biri de
asit baz dengesinde olusan bozukluklardir. Asit baz bozukluklar1 Kritik hastaliklarda
yaygin olmasinin yaninda morbitide ve mortaliteye sebebiyet verecek kadar onemli
Olciide gortilmektedir. Dogru tedavi ve postoperatif komplikasyonlarin dnlenebilmesi
amaciyla asit baz bozukluklar1 patofizyolojisinin anlagilmasi hayati 6neme sahiptir [92].
Koroner arter bypass greft cerrahisi (KABGC) gegiren hastalarin ¢ogunda, asit baz
dengesinde olusan bozukluklarla ilgili olarak postoperatif dénemin basinda asidoz
goriilmektedir [118]. KPB sirasinda optimal kan akimi saglanamadiginda total kapiller
yatagin perfiizyonunun bozulmasi sebebiyle total viicut oksijen ihtiyaci diismektedir.
Ancak bir siire sonra kapiller yatagin acilmasiyla laktik asidemi ve metabolik asidoz

olusmasi sonucunda organlarda hasar gelistigi goriilmektedir [68].

Bu c¢alismanin amaci, KABGC peroperatif donemde yetersiz doku perfiizyonuna
neden olan faktorler ile gelisen asit baz bozukluklar: ve diger degiskenler ile postoperatif
komplikasyonlar arasindaki iliskiyi degerlendirmektir. Buna bagli olarak hasta dosyalari
incelenerek, rutin olarak gerceklestirilen uygulamalar gézden gegirilecektir. Incelemeler
sonucunda eksiklikler varsa yapilmasi gereken miidahaleler olup olmadigi veya neler

yapilabilecegi diger yayinlar ile birlikte tartisilacak ve degerlendirilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Cerrabhisi

Kalp cerrahisi uygulamalar1 baslangicindan giiniimiize kadar onemli degisimler
gostermistir. 20. yy baslarinda kalp hastaliklarinin tedavisinde cerrahi girisimin yanlis ve
etik dis1 oldugu distiniiliirken, 1950°1i yillarda gelismeye baslayan acik kalp cerrahisi
teknikleri ile kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde agik kalp cerrahisi kullaniminin
hizla yayginlastigt goriilmektedir. Giiniimiizde patent duktus arteriosus, aort
koarktasyonu ve fallot tetralojisi gibi kalp hastaliklarimi diizeltmek igin ekstrakardiyak
islemler uygulanmasi, mitral darlik i¢in kapali komissiirotomi ile dogrudan kalp
ameliyatlarmin yapilmasi, KAM kullanilarak KPB ile konjenital ve edinsel kalp
hastaliklarinin cerrahi tedavisinin gerceklestirilmesi, agik kalp cerrahisi ile kalp

hasarlarinin basariyla onarilabilecegi gosterilmistir [1].

Kalp cerrahisinde agik (on-pump) ve kapali (off-pump) olmak tizere iki farkli
yontem uygulanmaktadir. A¢ik kalp cerrahisi yontemi, kalp ve akcigerlerin durdurularak
gerceklestirildigi yontemdir. Kalp durdugunda viicudun kan temini, KAM kullanilarak
yapay bir dolasim ile saglanmaktadir. islem tamamlandiginda durdurulan kalp ve
akcigerler yeniden calistirilir ve yeterli fonksiyon sagladiginda KAM ile baglanti
kesilmektedir [2]. Kapali kalp cerrahisi ise KAM kullanilmadan ve g¢alisan kalpte

gerceklestirilen yontemdir.

2.2. Kardiyovaskiiler Anatomi

2.2.1. Arteriyel Kaniilasyon

KPB cerrahisinde hastanin KAM’ye baglanmasi kaniilasyon yontemi ile
gerceklestirilmektedir. Hasta kalbine yerlestirilen tiim Kkaniiller sekil tizerinde
goriilmektedir (Sekil 1).



Sekil 1: KPB i¢in kaniilize edilmis kalp — Harry ve ark. (2007°den)

Anrteriyel kaniilasyon yerlestirilme yerlerine gore isimlendirilmektedir ve bazilari

asagida ozetlenmistir.

- Asendan Aorta Kaniilasyonu

Asendan aorta kaniilasyonu giivenli, kaniiliin kolay baglanabilmesi,
komplikasyon oraninin az olmasi ve ek kesi gerektirmemesi sebebiyle en sik kullanilan

kaniilasyon yontemidir [3]. Arkus aorta dallariin orijin varyasyonlart sekil tizerinde

goriilmektedir (Sekil 2).
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Sekil 2: Arkus aorta dallarinin anatomik cesitleri — Uflacker (1997°den)
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- Femoral Arter Kaniilasyonu

En sik kullanilan alternatif kaniilasyon yontemi olan femoral arter kaniilasyonu,
asendan aorta anevrizmasi veya Kalsifikasyonu sebebiyle hastanin kaniile edilemedigi
durumlarda ve asendan aort kaniilasyonu sonucu olusan aort diseksiyonu veya kontrol
edilemeyen kanamalar gibi komplikasyonlarin onariminda kullanilmaktadir [4]. Femoral

arter insizyon hatti sekil izerinde goriilmektedir (Sekil 3).

Sekil 3: Femoral arter insizyon hatti — Moore (2006’dan)
Asendan aorta ve femoral arter kaniilasyonun disinda aksiller arter ve brakial arter
kaniilasyonu da KPB ameliyatlarinda tercih edilmektedir. Aksiller arter ve brakial arter

insizyon hatlari sekil {izerinde sirastyla verilmistir (Sekil 4-5).

Sekil 4: Aksiller arter insizyon hatti — Demirkili¢ ve ark. (2004’den)



Sekil 5: Brakial arter insizyon hatti - Demirkili¢ ve ark. (2004°den)

2.2.2. Venoz Kaniilasyon

KPB’de ana venlerden oksijendirilmek tizere sag atrium yoluyla kaniilasyon,
dogrudan kaval kaniilasyon ve femoral ven kaniilasyonu yontemleriyle kan alinmaktadir.
Venoz baglanti daha ¢ok sag atriuma kaniil yerlestirilerek saglanir. Planlanan operasyona
gore iki asamali kavoatrial kaniil yerlestirilebilir veya siiperior vena kava ve inferior vena
kavaya ayr1 ayr1 kaniiller yerlestirilebilir [5]. 1ki asamali kaniil yerlestirme bi¢imi sekil

tizerinde gortilmektedir (Sekil 6).
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Sekil 6: Tki asamah kaniille kavo atrial kaniilasyon — Demirkilic (2004’den)

2.3. Koroner Arter Bypass Greft Cerrabhisi

Iskemik kalp hastaliklarma yoénelik uygulanan cerrahi girisimler KPB teknigi
kullanilarak yapilan standart KABGC operasyonudur. Kullanilan yontem medyan
sternotomi ve internal mamaryan arter ayni zamanda safen ven ve/veya radyal arter

cikarilmasi ile parsiyel veya kros klemp uygulanarak proksimal anastomozlarin



yapilmasini igerir. Bu yontemin disinda atan kalpte KPB kullanilmadan veya
kardiyopulmoner destegi ile endoskopik teknikler kullanilarak KABGC uygulanmaktadir

[6].
- Konduitler

Ven greftleri arasinda en yaygin olarak kullanilan greft vena safena magnadir.
Uzun dénem sonuglart bakimindan bes yillik patansi oranlari, sol anterior desandan arter
(LAD) pozisyonunda %80’lerde, diger damarlarda %60’lar seviyesindedir [7]. Bacak
venleri kullamima uygun olmadigi durumlarda son ¢are olarak kol venleri de
kullanilmaktadir [8]. Venler histolojik yapilar1 agisindan arterlerden farkli 6zellikler
gosterir. Bu yap1 farkliliklart kandan venlere lipid geri alinimi, venlerde lipid sentezinin
daha aktif olmasi ve lipid yikim hizinin daha yavas olmasi, ven duvarinin sistemik basinca

arter duvari kadar dayanikli olmamasi seklinde sayilabilir [9].
- Arteriyel Greftler

Arteriyel greftler arasinda internal mammary arter (IMA), radyal arter (RA),
gastroepiploik arter (GEA) en ¢ok tercih edilen arteriyel greftlerdir. Bunlarin disinda

inferior epigastrik arter, splenik arter ve subscapular arteri de kullanilmaktadir [10].

2.4. Kardiyopulmoner Bypass

KPB diger adiyla ekstrakorporeal dolasim kalp ve akcigerlerin gegici bir siire ile
durdurulmas: islemidir. Kalp ve akcigerlerin durduruldugu esnada bu organlarin
fonksiyonlarmi kalp akciger makinesi adi verilen bir sistem yerine getirir bu sayede
kardiyovaskiiler cerrahide hareketsiz kalp ile cerrahi goriis saglanmasi ve giivenli cerrahi

islem amaglanmaktadir [11].

19.yy’da izole edilmis organlarla kan dolasiminin saglanmasi diisiincesi KPB
caligmalarina temel olusturmustur. 1985 de Von Frey ve Gruber tarfindan yapay kalp
akciger sisteminin gelistirilmesiyle kan akimi durmadan perfiizat ¢6zeltisinin
oksijenlenebilmesi saglanmistir. 1916 da tip 6grencisi olan Howell ve McLean tarafindan
hayvan karaciger 6zleri ¢alisilirken tesadiifen bulunan ve koagiilasyonun engellenmesini

saglayan heparinin kesfi ile yapay kosullarda kan dolasimina olanak saglanmistir [12].

Heparinin kesfi ile 1934 de John ve Mary Gibbon tarafindan ilk olarak
hayvanlarda EKD caligsmalar1 baglatilmis ve KAM firetilmistir. 1953 de geng bir kizda
KAM kullanilarak atrial septal defekt (ASD) ameliyati basarili bir sekilde



gerceklestirilerek KPB ameliyatlarinin 6nii agilmistir. Fakat daha giivenli ve etkili KPB
ameliyatlarin yapilabilmesi i¢in Kalp cerrahisinin ihtiya¢ duydugu KAM’nin gelisimi
giiniimiizde de devam etmektedir [13]. EKD sisteminin biitiin devreleri ve kan akiminin

yonii sekil tizerinde goriilmektedir (Sekil 7).

Sekil 7: KPB sistemi — Hensley ve ark. (2008’den)

EKD ana bilesenleri arteriyel ve venéz kaniil, pompa, vendz rezervuar,
oksijenator, 1s1 degistirici ve arteriyel filtreden olusmaktadir. Temel gorevi ise santral bir
vende toplanan kanin alinarak vendz rezervuarda toplanmasi, toplanan kanin pompa ile
oksijenatore gonderilmesi ve oksijenize edilen kanin arteriyel hat ile tekrar viicuda geri

gonderilmesi islemidir [11].

2.5. Ekstrakorporeal Dolasim Bilesenleri

2.5.1. Oksijenatorler

Oksijenatorler akcigerlerde oldugu gibi kant miimkiin oldugunca genis alana
yayarak oksijen ile temasini saglayan boliimdiir. Oksijen ve karbondioksit degisimi bu
bolimde gergeklesir. Oksijenatdrler bubble ve membran oksijenator olarak iki cesittir
[14]. Daha ¢ok eskiden kullanimi olan bubble oksijenatorler gliniimiizde yerini membran
oksijenatorlere birakmistir. Membran oksijenatorler i¢ ¢apt 100-200 um olan igi bos
mikro gozenekli polipropilen lifler icerir. Kan liflerin disindan gectigi sirada gazlar
membran liflerin icinden gecerek kan ve gaz safhalari birbirinden ayrilir. Membran

oksijenatdrlerin bu 6zelligi hava embolisi riskini azaltir ve kan gazi analizinin daha dogru



sonug vermesini saglar. Yeni tasarim membran oksijenatorler, hava embolisini azaltmak
icin entegre bir filtreye sahiptir boylece ek olarak kullanilan arteriyel filtreleri gereksiz
kilmaktadir. Is1 degistiriciler oksijenatorler ile entegre bir sekildedir ve amaci doymus

kanin sicakligindaki degisiklerden kaynakli gaz embolisi salinimini1 azaltmaktir [15].

2.5.2. Pompalar

KPB sirasinda kalbin gorevini iistlenen pompalar, vena kavalardan alinarak
yer¢ekimi yardimiyla bir rezervuarda toplanan kanin belirli bir basing ve akim hizinda
oksijenatore oradan da arteriyel sisteme gonderilmesini saglayan mekanizmadir. Siklikla
kullanilan roller pompa ve kullanimi az olan sentrifugal pompa adi verilen iki tip pompa
vardir [16].

2.5.2.1. Roller Pompa

Doner bir kol tizerine yerlestirilmis iki makaradan olusan roller pompa, kanin
icinden gectigi tiipt sikistirip ileri iterek kan akigini saglamaktadir. Roller pompanin,
insidans1 zamanla artan bu hareketi kanin hemoliz olmasina Ve tiip partikiillerinin kana
karismasina sebep olmaktadir. Bu nedenle uzun siireli kullanimlarda roller pompalar

onerilmemektedir [15].

2.5.2.2. Sentrifugal Pompa

Sentrifugal pompalar koni igine yerlestirilmis donen carklardan olusmaktadir.
Carklar hizla dondiigiinde bir tarafta negatif diger tarafta pozitif basing olusur ve boylece
kanin ileriye dogru ilerlemesi saglanir. Sentrifugal pompa artyiik bagimlidir. Bu nedenle
hastanin sistemik vaskiiler direnci (SVR) artarsa pompadaki akis arttiritlmadikea tiretilen
kalp debisi diismektedir [15]. Uzun siiren vakalarda sentrifugal pompa kullanimi
trombosit korumasini saglar, bobrek fonksiyonunu ve nérolojik sonuglari iyilestirir [17].

Roller ve sentrifugal pompalar arasindaki farklar Tablo 1°de gosterilmektedir.



Tablo 1: Roller ve sentrifugal pompanin karsilastirilmasi1 — Sarkar ve ark (2017’den)

Roller pompa Sentrifugal pompa

Artytik bagimsiz Artytik bagimlh

Akim Olger gerektirmez Akim 6lger gerektirir

Kan travmasi Ve tiip partikiillerini arttirir Kan travmasi ve tiip partikiillerini azaltir
Geri akim olusturmaz Pompa durursa geri akim olusur

Ucuz Pahali

Kisa siireli kullanim Uzun siireli kullanim

Tasimasi zor Tasinabilir

Asir1 hat bagincindan hat kopmasi olusabilir Hat kopmasi olugsmaz

Hava embolisi olusturmada yiiksek risk tagir Hava embolisi olusturmada diistik risk tasir
Prime volume kullanimi az Prime volume kullanim fazla

2.5.3. Venoz Rezervuar

Siiperior ve/veya inferior vena kavalardan akan vendz kanin toplandigi bolimdiir.
Hava ile temas1 olan agik sistem ve hava ile temas: olmayan kapali sistem olarak iki
cesittir. Ag¢ik sistemin drenaji destekleyen vakum uygulama segenegi olmasindan ve
vendz hat boyunca olusan havanin pasif olarak ¢ikmasini saglamasi sebebiyle kullanimi
daha yaygindir. Gelen kani filtrelemek i¢in kendi i¢inde ayr1 bir kardiyotomi ve kopiik
onleyici devre igerir. Rezervuar kanin giivenli seviyede tutulmasini saglayarak arteriyel
hatta hava girmesini onler [15]. Kapali sistem ise sinirli bir hacim kapasitesine sahiptir
fakat kanin temas ettigi yapay yiizey alan1 daha kiigliktiir. Kapali sistemin bu 6zelligi
inflamatuar aktivasyon olusumunu azaltir, daha iyi sterilite saglar ve postoperatif
transfiizyonu azaltir. Kapali sistem gelen kani filtrelemek amaciyla agik sistemden farkli

olarak ayr1 bir devre gerektirir [18].

2.5.4. Kaniiller

KPB kaniilasyonunun amaci venoz kani kalpten ve pulmoner dolasimdan KPB
devresine yonlendirmek ve oksijenize edilen kanin tekrar sistemik dolasima ulagmasini
saglamaktir. Kaniiller polivinilkloriirden yapilir ve biikiilme nedeniyle obstriiksiyonu

onlemek amaciyla tel takviyelidir [15].
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2.5.4.1. Arteriyel Kaniil

Arteriyel kaniil genellikle asendan aortaya yerlestirilir. Acil ameliyatlarda, redo
cerrahide, minimal invaziv cerrahide veya asendan aorta ve arkus aortaya ulasmayi igeren
prosediirlerde bolgesel perfiizyonu saglamak amaciyla altarnatif olarak femoral,
innominate veya aksiller artere de yerlestirilmektedir [15].

2.5.4.2. Venoz Kaniil

KPB ameliyatlarinda kullanilan iki asamali ve tek asamali iki tip vendz kaniil
vardir. Tek asamali vendz kaniiller kalbin tamamen acildig1 operasyonlarda kullanilir. iki
kaniil ayr1 ayr1 superior ve inferior vena kavalara yerlestirilerek “Y” konnektor ile
birbirine baglanir. iki asamali vendz kaniil ise kalbin agilmadigi KABGC’de veya sadece
sol atriyumun agildigr operasyonlarda kullanilir ve sag atriyuma yerlestirilir. Drenaj
yercekimi ile gerceklesir. Rezervuara uygulanan vakum daha kiiciik kaniil ve tiip hatti

kullanimini saglar boylece hatta kalan voliim azalir [15].

2.5.5. Is1 Degistirici

KPB sirasinda viicut 1sisinin kontrolii 1s1 degistirici ile saglanir. Is1 degistirici
hatlarinda 1-42°C arasinda sicakliga ayarlanabilen su dolasir. KPB’de kanin hastadan
cikist ile girisi arasinda 1s1 fark: vardir bu nedenle soguma genellikle isinmadan daha hizli
olur. Yetiskinde soguma sirasinda 1s1 dakikada 0.7-1.5°C arasinda azalir, 1sinma sirasinda
ise dakikada 0.2-0.5°C arasinda artig goriiliir. Isinma veya soguma sirasinda
mikrokabarciklarin olusmamasi igin hasta ve perfiizat arasindaki 1s1 farki 12-14°C’den
fazla olmamalidir. Membran oksijenatédrlerin ¢cogu hava embolisi riskini en aza indirmek
amaciyla 1s1 degistirici ile kompakt seklindedir. Hava embolisi olusumunu 6nlemek igin

viicut 1s1s1 ile perfiizyon hatlarindaki 1s1 farki en fazla 5-10°C arasinda tutulmalidir [14].

2.5.6. Filtreler

Filtreler hava ve partikiil embolilerini engellemek amaciyla arteriyel hatlarda,
kardiyotomi rezervuarinda, oksijenatér gaz akim hattinda ve kardiyopleji hatlarinda yer
almaktadir. KPB sisteminde iki ¢esit filtre kullanilmaktadir. Tarama filtre naylon veya
polyesterden yapilir 20-43 pm boyutlu 600-890 cm? yiizey alanina sahiptir. Boyutlart
yiiksek olan bu filtreler asir1 direng gostermezler. Diger gesit filtre ise derinlik veya paket
filtrelerdir bunlar paketlenmis dakton liflerden olusur ve birbirine yakin hemodinamik

etkileri ile alternatif olarak kullanilmaktadir [11].
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2.5.7. Kardiyotomi Aspirasyon Sistemi

KPB sirasinda cerrahi islemin gergeklestirildigi alandaki kanin perfiizata geri
kazandirilmasini saglar. Sistem ¢ogunlukla iki aspirator, bir veya iki roller pompa,
rezervuar ve filtreden olusmaktadir [11]. Sistem vakum derecesinin ayarlanarak kan
travmasinin azaltilmasini, hava ve debris embolilerinin ayr1 bir filtre ve rezervuar
araciligiyla giderilmesini saglamasinin yaninda hemoliz, partikiil, yag ve gaz
mikroembolileri, hiicresel agregasyon ve trombosit hasarinin temel nedeni olabilmektedir
[19].

2.5.8. Hemokonsantratorler

Yar1 gegirgen membranlardan olusan hemokonsantratorler ile kan igerisindeki su,
elektrolit ve 20 kD tizerindeki molekiiller transfer edilebilmektedir. Venoz veya arteriyel
hatta baglanabilir ve 500 mL/dk akim ile 180 mL/dk ya kadar sivi gegisi
saglanabilmektedir [14].

2.5.8.1. Hemofiltrasyon

Hemofiltre kullanim alanlarinda kopleks konjenital kalp ameliyatlari, ameliyat
sliresi uzun stirmiis (>150 dk.) veya uzun siirebilecek olan hastalar yer almaktadir. Hasta
1sitildigr sirada 28-30°C’ de hemofiltrasyona baslanir ve hedeflenen hematokrit seviyesine

ulagilana kadar veya hedeflenen miktarda sivi filtre edilene kadar siirdiiriiliir [20].

2.5.8.2. Ultrafiltrasyon

Ultrafiltrasyon c¢ogunlukla pediyatrik kalp cerrahisinde tercih edilir ve KPB
bitiminde uygulanabilir. Aort kaniilii tizerinden ultrafiltratore gelen kan oradan sag
atriyuma gider. Ultrafiltrasyonun hemofiltrasyondan temel farki kan hacminin

korunmasidir [21].

2.5.9. Prime Soliisyonu

KPB’ye baslangicta EKD sistemine eklenen voliimdiir. Plazmanin pH degeri ve
iyonik degerine benzer dengeli elektrolit soliisyonlariyla hazirlanan baslangi¢ voliimiidiir.
Yetiskinde yaklasik 2 It seviyesinde hazirlanir. Anemik veya infant hastalarda baslangic¢

voliimii olarak kan kullanilabilmektedir [11].
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2.5.9.1. Kristaloid Soliisyon

Normal degerde insan plazma elektrolit konsantrasyonlarina benzer igerige sahip
voliim arttiric1 ve hemodiliisyon olusturan soliisyondur. %5 dekstroz sudaki soliisyonu,
dengeli kristalloid suliiyonlar1 ve mannitol olmak tizere ii¢ ¢esittir. Dekstroz %5 hafif
hipotonik ve asidotik (pH 7.40) icerige sahiptir. Dengeli kristalloid soliisyonlar1 Laktatli
ringer (Hartmann) ve Plazmalyte A (Isolyte S) olarak sayilabilir. Bu soliisyonlar notral
bir pH degerine sahiptir ve insan plazmasinda olan elektrolit iyon degerlerine benzer
konsantrasyonda elektrolit i¢erir. Mannitol ise alti karbonlu polihidrik alkoldiir ve diisiik
molekiil agirlikli osmatik diiiretik olarak kullanilir [22].

2.5.9.2. Kolloid Soliisyon

Plazma proteinleri normal plazmada birincil kolloidlerdir ve yiiksek molekiil
agirligia (>30,000 g/mol) sahiptir. Albumin, Jelatinler ve Hidroksietilstarg olarak iig
tipte kolloid soliisyon vardir. Albumin plazmada dogal olarak bulunur ve voliim arttirici
bir proteindir. Insan plazmasindan soguk etanol fraksiyonu yontemiyle albiimin
soliisyonu elde edilmektedir. Jelatinler sigir kollajenlerinin hidrolizi metoduyla
olusturulur. Ortalama molekiil agirliklar1 35,000 g/mol oldugundan idrar yoluyla
kolaylikla atilirlar bu sebeple onkotik etkileri azdir. Hidroksietilstar¢ ise muisir
nigastasinin hidrolizi ile olusturulan polimerlerdir. Degisik biiyiiklikte ve sayida
hidroksil grubu icermektedir [22].

2.5.10. Antikoagiilasyon ve Notralizasyon

KPB baslangicinda kanin damar disina ¢ikarilmasi ile trombotik etki nedeniyle,
heparin kullanilarak antikoagiilasyon saglanmaktadir. Heparin F12a, kallikrein, aktive
kompleman ve plazmin gibi proteazlar ile F9a, F10a, F1la gibi pihtilasma faktorlerini
inhibe eder ve dogal bir plazma proteini olan antitrombini aktive ederek antikoagiilasyonu
olusturur [11]. KPB’de heparin 300-400 IU/kg dozunda uygulanir, 30 dk araliklarla
yapilan aktive edilmis pihtilasma zamani (ACT) tetkiki ile kontrol edilir ve 400-470 sn
degerlerinde veya iizerinde tutulmas: hedeflenir [23]. KPB bitiminde heparin
notralizasyonu her 10 IU heparine karsilik 1 mg protamin uygulanarak saglanmaktadir
[24].
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2.5.11. Hipotermi

Viicut 1s1sinin hafif (32-35°C), orta (26-31°C), derin (20-25°C) ve ¢ok derin (<20°C)
gibi farkl1 derecelere diisiiriilerek hiicresel pH ile adenozin trifosfat (ATP) yapis1 korunur
ve iskemi sonrasi gelisen patolojik siire¢ geciktirilir [11]. Hipotermide beyin, bobrek ve
kalp gibi 6nemli organlar basta olmak tiizere tiim viicudun metabolik ihtiyaglar
yavaslatilarak, perfiizyonun yeterli olmadigi zamanlarda organ hasar1 riski
azaltilmaktadir [25].

2.5.12. Kardiyopleji Cesitleri ve Uygulama Yontemleri
Kardiyopleji kimyasal yontem ile kalbin diyastolde arrest olmasini saglayan,
iskemi olusumuna Ve reperfiizyon hasarina karsi kalbi koruyan soliisyondur. Kan

kardiyoplejisi ve kristaloid kardiyopleji olarak iki ¢esit hazirlanmaktadir [26].

Kimyasal elementlerden olusan eriyikler kan ile birlikte verildiginde kan
kardiyoplejisi adin1 alir. Kan kardiyoplejisi ile kalp oksijenlenirken arrest olur, ATP
depolar1 korunur, kalbin arrest halinde oksijen ve ATP ihtiyact karsilanirken yikim
tirtinlerinin alandan uzaklastirilmasi saglanir. Kalbin hizli bir sekilde diastolik arresti i¢in
en fazla kullanilan element potasyumdur. Kimyasal eriyikler kristaloid siv1 ile birlikte
verildiginde ise kristaloid kardiyopleji adini alir. Kardiyopleji direk olarak koroner
ostiumlardan antegrad yol ile verilebilirken koroner siniis agzindan retrograd olarak da
verilmektedir [27].

2.6. Kardiyopulmoner Bypass Patofizyolojisi
KPB’nin normal olmayan fizyolojisi hemodiliisyon, hipotermi, interstisyel sivi
birikimi, kompleman aktivasyonu ve immiin mekanizmalarin depresyonunu igerir. Bu

faktorler KPB siiresince etkilesim ve iligki halindedir [28].

2.6.1. Temas Aktivasyon Sistemi

Kan olagan dis1 biyolojik veya yapay yiizeylere maruz kaldiginda temas
aktivasyonu savunma sistemi olarak ortaya ¢ikar. Temas aktivasyonu ile zimojen faktor
XII'nin kendiliginden aktif enzim haline gelmesi, faktér XII’nin yeterliligine baglidir
[29]. Bazi1 calismalarda faktor XII’nin negatif yiikli ylizeylerle etkilesime girdigi, ayrica
daha yavas bir hizla nétr veya pozitif yiiklii ylizeylerle de etkilesime girerek kendiliginden
aktif olabilecegi belirtilmektedir [30].
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2.6.2. Endotel Aktivasyonu

Endotel hiicreleri ekstrakorporeal dolasim hatlar1 ile dogrudan temas etmemesine
ragmen dolasimda olan kan ile siirekli temas halindedir. Cesitli kan kaynakli trombin,
C>5a, sitokinler, interlokin 1B ve timor nekroz faktorii-a. gibi agonistlere cevap vererek
endotel aktivasyonu olusturur [31]. Bu agonistler KPB siiresince inflamatuar yanit
olusumunda rol oynar; kanin akiciligini, vaskiiler tonu, vaskiiler sistemin biitiinligiinii,

16kositlerin dokulara tasinmasini ve yapigsmasini etkiler [32].

2.6.3. inflamasyon

Inflamasyon vaskiilerize dokunun gesitli yaralanmalara kars1 verdigi spesifik
olmayan ilk tepkisidir ve viicudun kendisini bir yaralayici maddeden koruma girisimini
gosterir [31]. KPB kanin hiicresel ve hiicresel olmayan igerigini etkileyen birgok siireci
baglatir. Kanin endotelize olmayan EKD hatlar1 iginden tekrar tekrar gecisi
polimorfoniikleer 16kositlerin (6zellikle nétrofiller) aktivasyonunu tetikler. Bu durumun
kalp cerrahisi sirasinda reaktif oksijen tiirlerinin ana kaynagi oldugu diisiiniilmektedir.
Notrofillerin aktivasyonu L-selektin kaybi ve Mac-1 (CD11b/CD18)’in yukari
regiilasyonu ile ortaya ¢ikar [33]. Inflamatuar yanitin ana tetikleyicileri ve birbirlerine

olan etkileri sekil {izerinde goriilmektedir (Sekil 8).

Miyokard

(iskemi/Reperfiizyon) Sistemik Dolagim
(KPB+Cerrahi)

\

Reaktif Oksijen Tiirleri Sitokinler

/ Pro-ve anti-inflamatuar

Adezyon Molekiilleri

\

Proteazlar |« Notrofillerin alimi ve aktivasyonu

Sekil 8: inflamatuar yamitin ana tetikleyicileri — Zakkar ve ark. (2015°den)
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2.6.3.1. inflamatuar Mediatorler
Mediatorler hasara ugramis dokudan, hiicreden veya plazmadan ortaya ¢ikarak

iflamatuar yanit olusumunda aracilik eden kimyasal maddelerdir [34].
- Vazoaktif Aminler

Akut inflamasyonun baslangicinda kan damarlarinin kontrolsiiz bir sekilde
permeabilitesinin artmasi sonucu, histamin ve seratonin salinimina neden olan kimyasal

mediatorlerdir [35].
- Plazma Proteazlar

Inflamatuar yamt sonucu plazmadan koken alan mediatérler kinin, kompleman ve

koagiilasyon-fibrinolitik sistem olarak ii¢ gesittir [36].

Kinin; bradikinin ve kallikrein mediatorlerinden olusur. Hageman faktoriin
aktiflesmesi ile prekallikrein aktif formu kallikreine doniistir. Bradikinin ise vaskiiler
permeabilite artisina, arteriolar dilatosyona neden olur. Kompleman sistem inflamatuar
yanitta Ve immiin Sistemde yer alir. C3a, C5a, C3b ve C5b-9 gibi mediatorlerin
aktivasyonunu i¢eren kompleman sisteminin etkileri arasinda kemotaksis, fagositoz, lizis
ve vaskiiler etki sayilabilir. Koagiilasyon-fibrinolitik sistem fibrinopeptidler ve fibrin
yikim {irlinlerinden olusur, vaskiiler permeabilite ve 16kositlerde kemotaksis artisina
neden olur [34].

- Arasidonik Asit Metabolitleri

Poliansatiire yag asitleri olan arasidonik asitler, C5a mediatorii veya inflamatuar
yanit sonucu fosfolipazlarin aktif olmasi ile membran fosfolipidlerinden ortaya ¢ikarak
siklooksigenaz veya lipoksigenaz yolunu izler [37]. Siklooksigenaz yolu
prostaglandinler, tromboksanlar ve endoperoksitlerden olusur. Lipoksigenaz yolu ise
16kotrienler, 5-HPETE ve 5-HETE’den meydana gelir [34].

- Lokosit Uriinleri

Lizozomal proteazlar ve serbest oksijen radikalleri olan 16kosit tiriinleri; nétrofil
ve makrofaj gibi fagositik hiicreler kemotaksi, immiin kompleksler veya fagositoz ile
aktif oldugunda lizozomal enzimleri ve serbest oksijen radikalleri salinarak inflamatuar

yanitta yer alirlar [38].
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- Trombosit Aktive Eden Faktor

Trombositlerin toplanmasina ve igeriklerinin salinmasia neden olan antijenle
uyarilan notrofil, bazofil, monosit ve c¢esitli endotel hiicrelerinden ortaya c¢ikan
mediatordiir [39].

- Sitokinler

Sitokin sekresyonu, bakteriyel iriinler, immiin kompleksler, toksinler, fiziksel
incinmeler ve cesitli inflamatuar etkilerle uyarilabilen, CD4+T lenfosit ve aktif
makrofajlar gibi ¢esitli hiicre tipinden olusan mediatorlerdir. Sitokinler polipeptid

yapidadir ve inflamasyonda en 6nemlileri interlokinler (IL) ve TNF-a’dir [40].
- Biiyiime Faktorleri

Aktif makrofajlardan salinir ve etkilerini hiicre membranindaki reseptorlere
baglanarak gosterirler. Aktif makrofaj hiicre hacmi ve lizozomal enzim diizeyinin artmasi
ile daha fazla fagozite edebilme 6zelligine sahiptir. Epidermal biiyiime faktorii, fibroblast
biiyiime faktorii, trombosit kokenli biiyiime faktorii ve transforme edici biiytime faktorii

gibi tiirler biiytime faktor molekiilleri olarak sayilabilir [41].

2.6.3.2. Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu

Spesifik olmayan, genellesmis inflamatuar siire¢ olarak tanimlanan sistemik
inflamatuar yanit sendromu (SIRS), neden olan faktorlerden bagimsizdir. SIRS
derecesine gore sepsis, siddetli sepsis, septik sok ve komplike olmayan SIRS olarak
smiflandirilabilir [42]. SIRS gelisimi sonrasi sik goriilen koplikasyonlar arasinda organ
fonksiyon bozuklugu gelisimi, akut akciger hasari, sok, bobrek yetmezligi ve ¢oklu organ
fonksiyon bozuklugu sayilabilir [43]. SIRS gelisen hastalarda uzun donem hayatta kalim
olumsuz yonde etkilenebilir, bazi calismalarda septik sok sonrasi bes yila kadar SIRS’ nin
olim riskini arttirdig: belirtilmektedir [44].

2.6.4. Iskemi ve Reperfiizyon Hasar1

Gegici miyokard iskemisinden sonra ani reperfiizyon ile kalpte daha fazla hasarin
olugsmasi iskemi ve reperfiizyon hasar1 olarak adlandirilir [45]. Farkli oksidatif hasar
elemanlar ilk iskemik hasarin daha fazla uzamasina sebep olur [46]. Lokositozun yani

sira IL-6 ve TNF-a konsantrasyonunun artmasi, sistemik diizeyde iskemi ve reperfiizyon
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hasarinin inflamatuar bir bilesenini gosterir [47]. Reaktif oksijen tiirleri, siiperoksit (O, -

) gibi tiirler, iskemi ve reperflizyon hasarinin temel mediatorleridir [48].

2.6.5. Uzak Organ Hasar1

KPB sirasinda gelisen reperfiizyon hasari sonucu iskemik hasara ugramamis
organlarda da hasarin olusmasidir [49]. Coklu organ yetmezligi sendromu (MODS):
Karaciger, barsak, iskelet kasi reperflizyonu, aortik okliizyon reperfiizyonu ve
hipovolemik soka bagli olarak ortaya ¢ikabilir [50]. MODS yogun bakim hastalarinda

baglica 6liim sebepleri arasindadir [51].

2.7. KPB Farmakolojik Teknikler

2.7.1. Koagiilasyon Yonetimi
KPB sisteminde kanin pihtilagsmasini engellemek i¢in 300-400 1U/kg dozunda

heparin uygulanarak ACT’nin 480 sn {izerinde tutulmasi saglanir. Heparin antitrombin
[II’in etkisini kolaylastirarak trombini inhibe eder. Protomin ise somon sperminden elde
edilir ve heparine bagl antikoagiilasyonu nétralize etmek igin kullanilir. KPB uygulanan

yetiskinlerde antikoagiilasyon yonetimi i¢in standart sekans [52]:

e Bazal ACT i¢in arteriyel kan 6rnegi alimu,

e Santral venoz kateter yoluyla 300-400 1U/kg fraksiyone heparin uygulama,

e 3-5dk sonra arteriyel kan 6rnegi alima,

e KPB’ye baslamadan 6nce ACT’ nin 480 s iizerinde olmasi,

e KPB prime soliisyonuna 5000 IU fraksiyone heparin uygulama,

e KPB sirasinda en az 30 dk da bir ACT takibi,

e Hipotermi (24-30°C) sirasinda ACT 400-480 sn degerini koruma,

e KPB’dan ayrildiktan sonra KPB oncesi heparin dozuna bakilarak her 10 1U
heparin i¢in 1 mg protamin uygulama,

e 3-5dk sonra arteriyel kan 6rnegi alimi sirasiyla uygulanabilir.

Fraksiyone olmayan heparin, molekiil agirligi 3.000-40.000 g/mol olan negatif
yiiklii bir asit glikozaminoglikandir ve avantajlar1 arasinda aksiyonunun hizli baglamasi,

klinik etkisi, protamin ile hizli nétralize olmasi, giivenli ve ucuz olmasi sayilabilir [53].
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2.7.2. Beta Adrenerjik Reseptor Blokorleri

Beta reseptér antagonistleri rekabetgi bir sekilde miyokardiyal beta-1
adrenoreseptorleri antoganize eder ve adenilat siklaz enziminini aktive ederek L-tipi
kalsiyum kanallarinin agilmasini, fosforilasyonu ve dongiisel AMP (CAMP) iiretiminin
artmasini saglar. Beta reseptor antagonistleri artan CAMP ile tiretilen kardiyomiyositlere
kalsiyum girisinin kolaylastirilmasini azaltir ve negatif kronotropik ve inotropik etkilerle
sonuglanir [54]. Ortaya ¢ikan etki miyokard iizerinde dogrudan depresan bir etkidir; bu
da bradikardi, iletim gecikmeleri ve periferik damar iizerinde ¢ok az etkisi olan veya hig

olmayan kasilma kabiliyetinin azalmasi ile sonuglanir [55].

2.7.3. Diisiik Debi Sendromu

Kalp hizinin yetersiz olmasi, yetersiz intravendz voliim, vetrikiil dolumu veya
bosalimmin engellenmesi, ardyiik artisiyla veya miyokard fonksiyon bozuklugundan
kaynakl1 gelisebilen diisiik debi sendromu; akut miyokard infarktiisii, dekompanse kapak
hastaliklar1 boyunca veya KPB sonrasi ortaya g¢ikabilir. KABGC operasyonu gegiren
normal hastalarda da gecici global ventrikiil disfonksiyonu gelisebilir. Tedavi yontemleri
olarak presipite eden faktorlerin ve altta yatan mekanik bozukluklarin diizeltilmesinin
yaninda farmakolojik tedavi olarak inotropik ilag kullanimi kan basinci ve periferik doku

perfiizyonunun diizenlenmesinde etkilidir [56].

Inotropik ilaglar etkilerine gére sempatomimetikler (direkt etkili katekolaminler,
epinefrin ve norepinefrin), beta adrenerjik reseptor agonistleri (dopamin, dobutamin ve
izoproterenol), fosfodiesteraz inhibitorleri (amrinon ve milrinon), kalsiyum duyarlastirict
fosfodiesteraz inhibitorleri (levosimendan ve pimobendan), saf kalsiyum duyarlastiricilar

ve kalp glikozitleri olarak sayilabilir [57].

2.7.4. Antiaritmik Ajanlar

Antiaritmik farmakoloji ilag hedefleri temelde kardiyak iyon kanallarina ve
adrenerjik reseptorlere odaklanir. Iyon kanali hedefleri katyon iiretimine gére sodyum
(Na* ), kalsiyum (Ca* ) ve potasyum (K* ) kanallar: olarak ti¢ genel sinifa ayrilabilir
[58]. Kalp ritmini diizenleyen ilaglarin neredeyse tamami adrenerjik reseptor veya ikinci
haberci sistemler yoluyla, bir ya da daha fazla iyon kanali sinifindan veya her ikisinden
de ¢alisabilir [59]. Kullanimda olan ilaglarin siniflandirma semasi tablo halinde asagida
(Tablo 2) gosterilmistir.
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Tablo 2: Molekiiler hedeflerine gore antiaritmik ilaclar — Balser (1998’den)

Reseptor Simif Ilaclar

Na* , K* kanallari 1A Prokainamid, Kinidin, Amiodaron.

Na* kanallari IB Lidokain, Fenitoin, Meksiletin, Tokainit.

Beta adrenoreseptorleri I Esmolol, Amiodaron, Propranolol, Atenolol, Sotalol.
K* kanallar 1l Bretylium, Ibutilide, Sotalol, Dofetilide.

Ca* kanallan v Verapamil, Diltiazem, Amiodaron.

2.8. Doku Perfiizyonu
Metabolik talepleri karsilamak i¢in oksidatif ATP iretimini miimkiin kilan

mitokondriye yeterli miktarda oksijen ve substrat saglanmasi kan dolasiminin mutlak

onceligi olarak kabul edilebilir [60].

Oksijen iletim denkleminin ii¢ bileseni olan kardiyak ¢ikisi, hemoglobin
konsantrasyonu ve arteriyel oksihemoglobin saturasyonu herhangi bir kardiyak problem
karsisinda g6z Oniine alinarak uygun bir yonetim formule edilebilir. Doku oksijen iletimi
kiiresel bir 6l¢tidiir ve herhangi bir organ yataginda meydana gelen degisiklikleri ya da
verilen miktarn metabolik ihtiyaglar igin yeterli olup olmadigim1 tamamen

yansitmayabilir [61].

Organ seviyesinde kan akisi norolojik (6rn. sempatik innervasyon), biyokimya
(pH, PCO, ve PO ), hormonsal (renin-anjiyotensin sistemi) ve vazoaktif mediatorler
(orn. nitrik oksit ve prostaglandinler) gibi ekstrinsik yollarla kontrol edilir. Otoregiilasyon
perfiizyon basincindaki degisikliklerin sonucu olarak efferent arteriol tonu degisimiyle
intrinsik yollarla kontrol edilir, fakat organlar akis bagimliligi agisindan ayni sekilde
davranmazlar. Bobrek, beyin ve miyokardin bdlgesel kan akimlarini arteriyel basing

araliginda sabit tutarak kendi kendilerini otoregiile ettikleri kabul edilir [61].

Sonug olarak organlar iskemi ile karsilasabilir veya tersine asir1 perfiizyon sonucu

6dem olusumu potansiyel olarak artabilir ve perfiizyon tehlikeye atilabilir [61].



20

2.8.1. KPB Sistemine Giris
Hazirlik asamasinda ilk olarak hasta tibbi kayitlarini tutmak i¢in perfiizyon kaydi

olusturulmalidir. Tutulan kayztlar [62]:

e Demografi ve preoperatif risk faktorleri dahil hasta bilgilerini,

e Prosediirii, personeli ve ekipmani dogru sekilde tanimlamak igin yeterli bilgileri,

e Kurumsal protokol tarafindan siklikla belirlenen hasta fizyolojik parametre
dokiimanlarini,

e Kan gazi ve antikoagiilasyon izleme sonuglarini,

e Operasyonu gerceklestiren personelin imzasini igermelidir.

KPB sisteminde tek kullanimlik steril paketler halinde kullanilan rezervuar,
oksijenator, tiip set ve diger ekipmanlar yaklasik 10-15 dakika i¢inde KAM’a baglanir,
sistemin tamamu siv1 ile doldurulur ve hava partiikiilleri tamamen temizlenerek prime
gerceklestirilir. Prime soliisyonu olarak yaklasik 1.5-2 litre laktatli ringer veya plasmalyte
elektrolit soliisyonu kullanilir. Operasyonun tipine gore hazir edilen arteriyel ve venoz

kaniiller cerrah tarafindan hastaya baglanarak KPB’ye giris yapilir [63].

2.8.2. KPB Peroperatif Doku Perfiizyonu

KPB operasyonu sirasinda kalp ve akcigerler gegici bir siire igin durdurulur. KPB
sirasinda amag Yeterli doku perfiizyonunun saglanmasidir. Ist degisimi, metobolik
hizdaki degisiklikler, perfiizyon basinci ve kan akis hizi gibi birgok faktor perfiizyona
etki eder [64]. Etkili olan faktorlerden biri de durdurulan kalbin fonksiyonunu saglayan,
KAM bilesenlerinden pompadir. Etkili bir pompanin hava veya mikroembolik
komplikasyonlarinin en az olmasi, kan bilesenleri iizerinde en az travma olusturmast,

giivenli olmasi ve yeterli akim saglamasi optimal doku perfiizyonunda etkilidir [65].

2.8.3. Kan Akim

Viicudun oksijen ihtiyaci normal viicut isisinda 80-125 mL/dk/m?’dir ve 2.2
1t/dk/m?’1ik kan akimu yeterlidir. Klinik uygulamalarda 28°C ve iistiinde 1s1 degerlerinde,
pediatriklerde 2.5 1t/dk/m? kan akimi gerekli iken yetiskinlerde 2.2 1t/dk/m?’lik kan akimi
ile yeterli bir perfiizyon saglanmaktadir [11]. Viicut yiizey alan1 (BSA) genis olan
hastalarda (BSA>2 m?) oksijenatdrde olusan yiiksek akimin olumsuz etkilerini
engellemek i¢in kan akimi 1.8-2.0 It/dk/m*’ye diisiiriilebilir. 28°C 1s1 degerinin altinda

hipotermi ile oksijen tiikketimi dogru orantili oldugundan 1.6 It/dk/m?’lik kan akimi 2
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saatlik giivenli bir periyot saglar [66]. 18-20°C'de derin hipotermi seviyesinde ise 1
1t/dk/m*’lik kan akimi1 yeterli perfiizyonu saglar ve bu 1s1 degerlerinde 0.5 1t/dk/m? kan
akimui ile 1 saate kadar giivenli bir periyod oldugu belirtilmektedir [67].

Optimal kan akimmin saglanamadigi durumlarda total kapiller yatagin
perfiizyonunun bozulmasindan kaynakli total viicut oksijen ihtiyaci diiser ancak bir siire
sonra kapiller yatagin agilmasiyla laktik asidemi ve metabolik asidoz olusur. Optimal
perfiizyonun saptanmasinda miks venoz oksijen satiirasyonu indeksi siklikla kullanilir.
Cikan deger ortalama hiicresel oksijen basincini yansitir, fakat bu oranti pompa akimi
yiiksek ve tiim kapiller yatak perfiize oluyorsa gegerlidir. KPB sirasinda klasik akim
oranlarinda miks vendz oksijen saturasyonu total viicut oksijen tiiketimiyle zit bir iliski
icerisinde olmasindan Ve arteriyovendz santlardan da etkilenmesinden o6tiirii miks venoz
oksijen saturasyonu her zaman dogru kriter olmayabilir [68]. Diger taraftan ihtiyag fazlasi
yiiksek akim oranlart da zararl etkilere sahiptir. Oksijenatérden gegen kan akimi arttikga
ve artan kan akimu ile birlikte arteriyel kaniildeki basing gradienti yiikseldik¢e daha fazla
kan travmaya ugrar. Ihtiyac fazlas1 kan akimi “luxury” perfiizyon adi ile bilinmektedir ve
beynin daha fazla mikroemboliye maruz kalmasina neden oldugu belirtilmektedir [69].
Uygun kan akis hizi asagida verilen parametrelerin degerlendirilmesiyle belirlenmelidir
[62]:

e Asit baz dengesi
» Baz agig
e Anestezik seviye
e Arteriyel kan basinci
e Serebral oksimetre
e Laktat yiikii
e Oksijen iletimi ve tiiketimi
» Venoz pO,
» Arteriyel pO,
» Hemoglobin konsantrasyonu
» Arteriyel oksijen saturasyonu
e SVR
e Sicaklik

e Venoz oksijen saturasyonu
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2.8.4. Kan Basinci

KPB sirasinda arteriyel basing pompa akimi ve SVR arasindaki iliski ile belirlenir.
SVR sabit degerde ve santral venéz basing 0 mmHg iken pompa akimi ayarlanarak
ortalama arter basinci degistirilebilir. KPB sirasinda SVR biiyiik degisimler gostererek
arteriyel basinci etkiler. En 6nemli degisim nedeni prime soliisyonun kana karisimi sonrasi
olusan hemodiliisyon ve viskozitedeki azalmadir. SVR’yi etkileyen bir baska faktor de
1sidir. Hipoterminin derinliginin artmasiyla salinan vazokonstriktér maddeler direnci
arttirtr ve normal viicut 1sisinda KPB’de direng diisiikliigline daha sik rastlanir. Ortalama
arter basinct normal viicut 1sisinda 50-70 mmHg iken orta hipotermide ise 45 mmHg ile
yeterli perflizyon saglanir, fakat karotis ve renal arter stenozu gibi arteriyel patolojilerde

perfiizyon basinci daha yiiksek tutulmalidir [11].

KPB sirasinda arteriyel basing genellikle dar ve fizyolojik olmayan nonpulsatil
formdadir. Parsiyel bypass sirasinda sol ventrikiil ejeksiyonu pulsatil akim olusturabilir.
Konvansiyel roller pompalar bir miktar pulsatil akim olusturur, ger¢ek anlamda pulsatil
akim ise inraaortik balon pompasi, ekstrakorporeal balon (6rn. pulsatil asist device),
ventrikiiler tip pnomotik ya da hidrolik pompalar (Keele pompa, Polystan pulsatil pompa,
vb.), modifiye roller pompalar (Sarns ve Stokkert), modifiye sentrifugal pompalar (Sarns
vb.) ile saglanmaktadir [70].

2.8.5. Viskozite

Su bazli bir doku olmasi nedeniyle kan akiskan bir yapiya sahiptir. Intravaskiiler
ortamdaki akiskanlik damar ¢ap1 ve fleksibilitesinin haricinde kan hiicrelerinin sayisi,
yapist Ve sekilleri ile fibrinojen, gamaglobiilinler gibi makromolekiiler yapidaki plazma
proteinlerinin yogunluk, elektirik yiikii, bityiikliik ve ¢esitlerinden de etkilenmektedir. Bu
faktorlere viskozite etkenleri, kanin sahip oldugu akiskanliga da kan viskozitesi
denilmektedir [71].

Poiseuille yasasi belli bir basing degerinde siv1 akiginin viskozite ile ters orantili
oldugunu belirtir. Infiizyon pompalar: tasarlanirken uygun basing iiretme Kabiliyetini
belirlemek i¢in infizyon viskozitesi dikkate alinmalidir. Viskozite onceden ayarlanmis
rezervuar yiiksekliginde yergekimi destekli infiizyondaki akis hizini belirler. Akiskanlarda

yiizey gerilimi, siv1 ¢ikis biiytikliigi ve sekli tiretilen damlanin boyutunda etkilidir [72].
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2.8.6. Gaz Degisimi

Akcigerlerde gaz degisimi sirasinda meydana gelen difiizyon, 1s1 degisimi ve
kimyasal reaksiyonlarin fiziksel siiregleri oksijenatorler i¢in de gegerlidir. Fakat gaz
degisimi oksijenatorlerde daha az verimlidir. Giiniimiiz oksijenatorlerinde kandaki gaz
degisimi bir zar yoluyla gerceklesir (6rn. sheet ve hallow fiber oksijeratorler).
Oksijenatorlerde difiizyonel mesafeler insan akcigerine gore daha biiyliktir, insan
akcigerinde 10 um’lik bir mesafeyle karsilastirildiginda yaklasik olarak difiizyonel mesafe
oksijenatorlerde 200 um’dir. Gaz degisimi ylizey alani ise insan akcigerinde daha
biiyiliktiir 70-100 m? alan ile karsilastirildiginda oksijenatorlerde gaz degisimi yiizey alani
1.7-3.5 m*’dir. Gaz degisimi Fick’in diffiizyon yasasiyla hesaplanabilir [73]:

Denklemde aktarilan gaz miktari (V) difiizyon alam (A4), difiizyon sabiti (D) ve kismi
basing farki (6P) ile dogru orantili iken membran kalinligi (T) ile ters orantilidir.
Difiizyon sabiti (D) spesifik gaz ¢oziiniirliigii (Sol) ile dogru orantili, molekiil agirliginin
karakokiiyle (MW) ters orantilidir.

KPB sirasinda asagidaki maddeleri hesaba katarak protokol uyarinca gaz degisimi

saglanmalidir [62]:

e Bireysel hasta 6zellikleri/risk profili
e Oksijenator tipi, tasarimi ve kullanim talimatlart

e Kan akimi, sicaklik ve metabolik talep

Gaz degisimini degerlendirmek ve optimize etmek i¢in oksijen iletim ve tiikketim

hesaplamalari kullanilmalidir [62]:

e Oksijen iletimi: DO, =10 x Cl x Ca0,

e Oksijen Tiiketimi: VO, =10x Cl x (CaO, -CvO, )
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2.8.7. KPB Kan Yonetimi

KPB sirasinda hastanin hemostazinin korunmasi multidisipliner ve ¢ok faktorli bir
uygulama gerektirir. KPB peroperatif kan kaybi sonrasi hastaya verilen yiiksek riskli
allojenik kan transfiizyonu ile iligkilidir. KPB’de kan yonetimi peroperatif hemostazin

korunmasi ve kanamay1 en aza indirerek kan transfiizyon gereksininlerini azaltmaktir [74].

KPB operasyonlarinda kanama, transflizyon ve reoperasyon riskinin artmasinda
birgok faktor etkilidir. Bu faktorler ilerlemis yas, preoperatif ikili antiplatelet tedavi
kullanimi, zayif trombosit fonksiyonu, preoperatif anemi, kiiciik viicut yiizey alani, kadin
cinsiyeti, elektif olmayan cerrahi, izole edilmemis cerrahi ve redo cerrahi sayilabilir [75].

KPB operasyonlarinda etkili kan yonetimi saglanmasinda hemodiliisyon minimize
edilmeli ve gereksiz kan transfiizyonlar1 6nlenmelidir. KPB devresi minimize edilerek

prime voliim disiiriilmelidir. Hemodiliisyonu en aza indirmek i¢in [76]:

e KPB devresinin boyutunun hastanin BSA’s1 ile eslestirilmesi,

e KPB devresinin hastadan alinan tam kan ile prime edilmesi,

e Tiim KPB bilesenlerinin yiizeyinde biyouyumlu kaplama,

e Peroperatif donemde kan dolasimi disinda biriken kanin cell saver yontemi ile
yikandiktan sonra hastaya tekrar verilmesi,

e Operasyon sonunda KPB devresinde kalan kani geri kazanma yollar1 izlenebilir.

2.8.8. KPB Sistemininden Cikis
Cerrahi miidahale tamamlandiginda KPB sisteminden ayrilma karari verilir. Hasta

fizyolojik, biyokimya, hematolojik degerler ve uygun elektrokardiyografinin yani sira
normal viicut 1sisina sahip olmalidir. Mekanik ventilator destegin onaylanmasindan sonra
vendz hat klemplenir ve istenilen dolum basinci elde edilene kadar KPB devresinden
hastaya volim infiize edilir. Hasta heparinizasyonu ekstrakorporeal devrenin

stabilizasyonu ve kesilmesinden sonra protamin siilfat ile notralize edilir [73].

KPB devresinde pihtilasmay1 6nlemek i¢in protomin uygulamasinin baglangicinda
kardiyotomi aspirasyonu kesilmelidir [62]. KPB sisteminden ¢ikis i¢in 6nerilen hedef kan

kimyas1 degerleri asagida tablo halinde verilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3: KPB’1n sonlandirilmasi i¢in 6nerilen hedef kan kimyasi degerleri — Machin ve

Allsager (2006°dan)

Parametre Deger Arah@

pH 7.35-7.45

PaO, 20-30 kPa

PaCO, 4.6-5.5 kPa

SvO, >65%

Baz Acig1 (Arteriyel) +2 mmol/L

Na* 135-144 mmol/L™

cr 95-105 mmol/L

Ca* * 2.1-2.6 mmol/L  (albiimin’e ayarlanmis)
Mg* 0.7-1.0 mmol/L™

K* 3.3-5.3 mmol/L

Glukoz 3.3-6.0 mmol/L

Hematokrit >25% (Yetiskin); >28% (Cocuk)

2.9. Asit Baz Dengesi

Soliisyon halinde asit hidrojen iyonu (H+) veren, baz ise alan molekiillerdir. insan
metabolizmas1 H+ konsantrasyonu 80-25 nmol/L iken pH 7.1-7.6 araliginda tolere
edilebilir degerlerdir. Bunun disindaki degerler mortal seyreder. 40 nmol/L H+
konsantrasyonu ile pH 7.4 normal degeridir. pH ortalama normal deger araligi 36-44
nmol/L H+ konsantrasyonunda pH 7.36-7.44’diir [77]. EKD sisteminin metabolizma
tizerindeki en onemli etkisi asidoz gelisimidir. Eger dnlenemez veya diizeltilemezse agik

kalp cerrahisinde morbiditeyi ve mortaliteyi arttiracak kadar siddetli olabilir [78].

Hidrojen iyonu konsantrasyonunun diizenlenmesi, asiditedeki degisimlerin viicut
proteinlerine etkilerinden dolay1 canli organizma i¢in temel 6neme sahiptir. Kalp ve beyin
gibi organlarin islevi, Kritik bir sekilde hidrojen iyonu igeriginin dikkatlice diizenlenmis
limitler igerisinde tutuldugu bir i¢ ortama baglidir. Ugucu asitler (6r: karbonik asit) ve
ucucu olmayan asitler (6r: laktik asit) hiicrelerdeki hidrojen iyonu konsantrasyonuna
katkida bulunabilir. Normal durumlarda kan pH’1 7.35 ila 7.45 arasinda degismektedir
(hiicre i¢i stvi pH’1 genellikle 7.0 ila 7.3 arasindadir) ve kandaki hidrojen iyonu

konsantrasyonu 45-35 nmol/L araligindadir [79].
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Insan viicudunda giinde birkag bin mol laktik asit ve sitrik asit gibi organik asitler
ile yaklasik 15 bin mol CO, ve siilfiir igeren aminoasitlerin metobolize edilmesi
esnasinda 1 mEQg/kg ugucu olmayan asit iiriinleri meydana gelmektedir. Ugucu olmayan
asitler bobreklerden H+ segresyonuyla, ugucu asitler ise CO, olarak akcigerler yoluyla
uzaklastirilirken, organik asitler ise glukoz ve H, O gibi notral maddelere metabolize
edilerek asit baz dengesi saglanir [80].

2.9.1. Arteriyel Kan Gazi
Kandaki fizyolojik olarak aktif gazlarin (pO, , pCO, ), kan pH’s1 ve hemoglobin
oksijen saturasyonun (SaO, ) kismi basinglar1 kan gazi analizi ile belirlenir [81].

Klinik yaklasimda kan gazi analizi, hastaligin ciddiyeti ve metabolik durum
hakkinda bilgi verir. PaO, oksijenizasyonu, PaCO, alveolar ventilasyonu, PaO, ve
PaCO, karsilikli gaz aligverisini; pH, PaCO, ve HCOS3 asit baz durumunu gosteren
parametrelerdir [82]. Arteriyel kan gazi normal degerleri Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4: Arteriyel kan gazi normal deger araliklar: — Sarnaik ve Heidemann (2007’den)

Parametre Deger arahg
pH 7.35-7.45
PaCO, 35-45 mmHg
PaO, 80-100 mmHg
Sa0, % 95-97
HCO3 22-26 mEg/L
Baz A¢ig1 + 3 mmol/L

2.9.2. Glikoliz ve Laktat Uretimi
Glikoliz, hiicreler tarafindan glikoz alimi ve fosforilasyonunu takiben glikozun

piruvat/laktat formuna par¢alanma yoludur. Glikoliz ayrica ATP olusumu ile enerji
tiretimi i¢in substratlar saglamasinin yanisira glikojenez ve lipogenezin depolanma yollari

i¢in de substratlar saglar [83].



27

Glikoz

GLUT 2/4

Glikoz
HK I-1V
Glikoz-6-P
6PFK2/FBPase?2
Fruktoz-6-P ,Fruktoz-2,6-P2

lz 6PFK1
Fruktoz-1,6-P

—

DHAP Gliseraldehit-3-P
(dihidroksi aseton fosfat)

Asetil-CoA

Piruvat—» Laktat

Sekil 9: Glikolizin temel basamaklar1 — Guo ve ark. (2012°den)

Laktat (CH3CH(OH)COy) laktik asidin birlesik baz formudur. Laktik asit 3.86
pKa’ya sahiptir ve fizyolojik pH degerinde neredeyse tamamen iyonize olur [84]. Laktat
anaerobik metabolizmanin atik iiriniidiir. Bununla birlikte aerobik kosullar altinda
piruvat’a doniisimii ve ardindan sitrik asit dongiisiine girmesi ile laktat oksidatif

fosforilasyon igin bir onciidiir [85].

Glikoz metabolizmasi, hiicresel enerji ve biyosentetik ihtiyaglar i¢in karbon
Onciilerini saglamada merkezi rol oynar [86]. Hiicre dis1 asitlesmenin ana bileseni
glikolitik laktat tiretimidir [87].

2.9.3. Hiperlaktatemi

Normal kan laktat seviyesi 0-2 mmol/L’dir ve 3-5 mmol/L’nin tizerindeki bir
laktat degeri hiperlaktatemi olarak tanimlanir. Kalp cerrahisi hastalarinda hiperlaktatemi
hipoksik veya hipoksik olmayan mekanizmalardan olusabilmektedir [84]. Hiperlaktatemi

olas1 nedenleri agagida tablo halinde verilmistir (Tablo 4).
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Tablo 5: KPB’da hiperlaktatemi olasi nedenleri — Minton ve Sidebotham (2017’den)

Sebep Mekanizma Baslangic

KPB sirasinda yetersiz oksijen iletimi Doku hipoksisi (Tip-A) Erken

Diisiik kalp debisi Doku hipoksisi (Tip-A) Erken veya Geg
Siddetli anemi/hemodiliisyon Doku hipoksisi (Tip-A) Erken veya Geg

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) ~ Hizlandirilmuis glikoliz (Tip-B) Mikrodolasim  Erken
yetmezligi nedeniyle bozulmus doku perfizyonu Erken
(Tip-A) (6rn: Uzun siireli KPB,masif perfiizyon)

Ekzojen katekolaminler (epinefrin, Hizlandirilmus glikoliz (Tip-B) Erken veya Geg
salbutamol, izoproterenol)
Hepatik iskemi Doku hipoksisi (Tip-A) Laktat temizlemede Erken veya Geg
azalma (Tip-B) Erken veya Geg
Ekstremite iskemisi Doku hipoksisi (Tip-A) (6rn: IABP) Erken
Mezenterik iskemi Doku hipoksisi (Tip-A) (6rn: Tikayict olmayan  Geg
mezenterik iskemi veya arter embolisi)
Septik sok SIRS’a gore Geg
Laktatli Ringer soliisyonu yonetimi Artan laktat yiikii(sodyum laktat)(Tip-B) Erken veya Geg
Laktat tamponlu renal replasman sivisi Artan laktat yiikii(sodyum laktat)(Tip-B) Geg
Grand mal nobet Hizlandirilmis aerobik glikoliz (Tip-B) Geg
Bobrek yetmezligi Laktat temizlemede azalma (Tip-B) Doku Geg
hipoksisi (Tip-A)
Pankreatit SIRS’a gore Geg
Ilacla ilgili Propofol sendromu (Tip-B) Sodyum nitropurussid ~ Geg
(Tip-A)

Hiperlaktatemi; KPB ile kalp ameliyati geciren hastalarda, doku hipoksisi
nedeniyle veya ilag tedavisi, kardiyopleji ¢ozeltisi, hipotermi ve KPB’nin kendisi gibi

hipoksik olmayan nedenlerden kaynaklanabilmektedir [88].

2.9.4. Asit Baz Bozukluklari ve Tampon Sistemleri
Asit baz bozukluklart asidoz veya alkolozun var olup olmamasina ve birincil

problemin metabolik veya solunumsal olmasina gére siniflandirilir [89].
- Metabolik Asidoz

Asit aliminin ya da tiretiminin artmasi veya bikarbonat (HCO3") kaybinin artmasi
sonucu metabolik asidoz gelisir. Yanit olarak viicut ekstraselliiler bikarbonat, kemik ve
kaslarda intraselliler tamponlar iretir. Ventilasyon artar (Kussmaul solunum),

bobreklerden bikarbonat geri emilimi ve hidrojen atilimi artar. Metabolik asidoz ve
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bikarbonat diisiikliigii degerlendirilirken anyon agigi da goz oniine alinmalidir. Anyon
ac1g1 serumda sodyum temel katyon, klor ve bikarbonat ise temel anyondur bunlarin

disinda kalan diisiik konsantrasyonlu katyon ve anyonlarin arasindaki farktir [90].

Cerrahi operasyonda metabolik asidozun nedeni, genellikle yetersiz doku
perfiizyonuna bagli olarak gelisen laktik asidozdur. Bu duruma karsilik bikarbonat
vererek miidahale etmek yerine hacim resusitasyonu ile doku perfiizyonu diizeltilerek

laktik asit karacigerde hizlica metabolize edilir ve pH normal degerlere ¢ekilir [77].
- Metabolik Alkaloz

Kuvvetli asit kaybina veya baz artisina bagli olarak 7.45<pH ve 26 mmol/L<
HCOzs™ degerleri ile meydana gelir. Tampon sistemleri olarak solunumsal dengeleme
dakikalar iginde baslar ve 12-24 saatte en yiiksek seviyeye gelir. Solunum sayis1 azalir ve
CO:z yiikselir. Metabolik alkalozun uzadigi durumlarda bobrekler de dengelemeye dahil
olur, H+ tutulur ve HCOs" atilir [91].

Metabolik alkaloz gelisen olgularin ¢ogunda potasyum hidrojen iyonlariyla yer
degistirerek hiicre i¢ine geger ve hipopotasami meydana gelir. Metabolik alkaloz ile
birlikte sivi agiginin da goriildiigii durumlarda aldesteron salgilanmasi nedeniyle sodyum
emilimi ve potasyum atilimi artar, ayn1 esnada H+ atilmasiyla paradoksal asiduri
meydana gelir. 1lk olarak sivi agig1 yerine konulur, sonra potasyum acig kapatilarak
miidahale edilir [77].

- Solunumsal Asidoz

Normal metabolizmada insan viicudunda 200 mL/dk CO: iiretimi gergeklesir
[92]. Solunumsal asidoz ventilasyonun azalmasi ve parsiyel CO2’in artmasi ile meydana
gelir. Solunum merkezlerinin hasar gérmesi veya akcigerlerde olusan patolojiler sonucu

COz eliminasyonunda azalma ile solunumsal asidoz olusur [93].

Solunumsal bozukluklarin dengelenmesi metabolik yol ile olur, bobreklerin
devreye girmesiyle H" iyonu atilir ve HCOs iyonu tutulur. Metabolik dengeleme yavas
gerceklesir yaklasik 2-5 giinde saglanir [94]. Solunumsal asidoz ile normalde 35-45
mmHg olan parsiyel CO; basinci artar. Solunumsal asidozun devam ettigi hastalarda
invazif olmayan pozitif basingli mekanik ventilasyon veya entiibasyon ile invazif

mekanik ventilasyon uygulanir [77].
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- Solunumsal Alkaloz

Ventilasyonun artmasi sonucu parsiyel CO,’de azalma ile meydana gelir [93]. pH
degerinin 7.45 iizerine ¢ikmasi ve parsiyel CO2’in 35 mmHg’ nin altina diismesiyle
olusur. Asit baz dengesini korumak i¢in tampon olarak bobreklerden HCOgz™ atilimi artar
ve metabolik dengeleme 2-5 giinde normale doner [95]. Solunumsal alkaloz cerrahi
hastalarda daha c¢ok hiperventilasyona bagli olarak akut gelisir. Potasyum ve fosfatin
hiicre i¢ine girmesine sebep olmasi ve kalsiyumun albiimine baglanmasini arttirmasi ile

hipopotasemi, hipofosfatemi ve hipokalsemi meydana gelir [77].

2.9.5. KPB Peroperatif Asit-Baz Yonetimi

Hipotermik KPB sirasinda asit baz durumunun yonetimi uzun zamandir devam
eden bir tartisma kaynagi olmustur. Hipotermiyle olusan fizyolojik degisimlerin
anlasilmasi ve parsiyel CO2’in etkileri gegmis yillardaki klinik uygulamalarda zamanla

degisimlere neden olmustur [96].

pH stratejileri 6zellikle hipotermik KPB ve derin hipotermik sirkulatuar arrest igin
onemlidir. Sogutma ile CO2 kanda daha fazla ¢oziiniir hale gelir (kismi basing azalir) ve
alkaloza neden olur [15]. KPB sirasinda asit baz yonetiminde iki temel metot kullanilir:
pH-stat ve alfa-stat [97].

2.9.5.1. pH-stat yontemi

1950’lerin sonlarina dogru kan gazi analizinin daha ulasilabilir olmasi ile KPB
sirasinda kanin devredeki 1s1 degistirici tarafindan sogutulduk¢a pH’nin alkali yonde
degistigi gozlenmistir. 1960°1arda ve 1970’lerde CO; eklenerek kan pH’sinin alkaliye
kaymasi telafi edilerek pH-stat stratejisi olarak uygulanmaya devam edilmistir. Bu ayni
zamanda COz2’in gii¢lii bir serebral vazodilator oldugunun anlasilmasini saglamistir. CO2
eklenmesinin serebral oksijen iletimi i¢in giivenlik marjini arttiracak ve major norolojik

yaralanma riskini azaltacagi diistiniilmiistiir [98].

Asit baz dengesine pH-stat yaklasima, tipik olarak hipotermik KPB sirasinda CO>
eklenmesini gerektiren viicut 1s1s1 i¢in diizeltildiginde pH 7.40 ve parsiyel CO240 mmHg
olarak korunur [96]. Hasta sogutulmaya devam ettigi siirece sisteme COz eklenmesi ile

artan CO2 seviyesi, serebral vazodilatasyon olusturur ve kan akimini arttirir [100].
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Giliniimiizde hipotermi sirasinda pH-stat yonteminin pasif serebral vazodilatasyon
olusturdugu bilinmektedir. Beyindeki kan basinci degisikliklerine ve metabolik taleplere
otoregiilatuar tepkileri zayiflatir ve genel oksijen dengesini iyilestirmez [99]. Normalde
50-150 mmHg arteriyel basinglarda serebral kan akimini sabit tutan otoregiilasyon pH-

stat sirasinda kaybolur ve serebral kan akisi basinca bagimli hale gelir [73].

2.9.5.2. Alfa-stat yontemi

Alfa-stat (o-stat) terimi ilk 6nce omurgali hayvanlarda asit-baz degisimlerinin
diizenlenmesi teorisini tanimlamak i¢in Onerilmistir. Teori 1s1 dalgalanmalar1 sirasinda
histidin tizerindeki imidazol halkasinin ayrigsmamis formlarina ayrismig sabit bir oran1 (o)
saglamada islev goriir. Bu durum pH’a bagl hiicresel islemlerin diizenlenmesinde 6nemli

olan protein yiikiidiir [99].

Alfa-stat yonteminde hipotermi ile beraber CO;’in kandaki ¢oziiniirliigii artar ve
respiratuar alkaloz meydana gelir. Hipotermi seviyesine gére meydana gelen alkaloz a-
stat yonteminde normal kabul edilir [100]. a-stat yontemi ile 37°Ctekrar 1sitilan kanda pH
7.40 ve parsiyel CO2 40 mmHg’de tutulur, hastanin gergek viicut sicakliginda nispi bir
alkaloz olusur. Bu stratejinin fizyolojik oldugu diisiiniiliir ¢iinkii histidin iyonlagma

durumu tiim sicaklik araliklarinda degismez, protein yapisi ve fonksiyonu korunur [96].

2.10. KPB Postoperatif Komplikasyonlar

KPB ilk kez 1950’lerde kalp cerrahisinde basariyla uygulanmistir. Giliniimiizde
ozellikle yenidoganlarda ciddi solunum yetmezligi tedavisinde, masif pulmoner emboli
sonras1 acil hemodinamik destekte, travma, cevresel hipotermi ve kardiyak arrest
tedavilerinde yer bulmustur. Her ne kadar prosediir milyonlarca hasta igin yarar saglamis
olsa da, komplikasyonsuz degildir. Bunlar arasinda pulmoner ve renal disfonksiyon,

miyokard iskemisi, norobiligsel kusurlar ve hemostatik anormallikler sayilabilir [101].

2.10.1. Pulmoner Hasar

Ekstrakorporeal dolagim kullanimi sonrasi pulmoner komplikasyonlar yaygin
olarak goriilmektedir. Farkli gaz degisimi ile gecici hipoksemiden akut solunum sikintisi
sendromuna (ARDS) kadar uzanir. EKD ile kardiyak cerrahi sonrasi diger uzak organ
disfonksiyonuna benzer pulmoner komplikasyonlar KPB’in bir sonucu olarak ortaya
cikan inflamatuar yanit, iskemi-reperfiizyon hasar1 ve reaktif oksijen tiirleriyle iligkilidir
[102].
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Kros-klemp sonrasinda karsilasilan kompleman ve nétrofil aktivasyonu pulmoner
mikrovaskiiler yatakta notrofillerin sekestrasyonuna ve peroksidasyon iiriinlerinin

salimina yol agmaktadir [103].

2.10.2. Kardiyak Hasar

Kalp, KPB sirasinda iskemik miyokarda yol agan bir dizi olaya maruz
kalmaktadir. KPB sirasinda ¢ogu miyokard hasarinin tipinde altta yatan mekanizma
iskemidir. Iskemi, kalbin ihtiyac1 olan oksijen yeteri kadar saglanamadiginda gelisir.
Iskemi ve sonrasinda reperfiizyon esnasinda miyokard hasarinin patogenezinde yiiksek

enerjili fosfat tiiketimi ve hiicre i¢i kalsiyum birikiminin roli bilinmektedir [99].

KPB sirasinda salgilanan endotelin-1 koroner vazokonstriksiyon, C3a negatif
inotrop ve etkili notrofil kemotaktik etkiye sahiptir [104]. Reperflizyon sirasinda
notrofiller aktive olarak MAC-1 adhezyon reseptorleri araciligiyla kardiyak miyositlere
ve endotel hiicrelerine yapisirlar [105]. EKD’nin sebep oldugu plazma kolloid ozmatik
basingtaki azalma, yiiksek koroner perfiizyon basinci, ventrikiillerin distansiyonu ve
ventrikiiler fibrilasyon sonucu miyokard 6demi artar. Kros-klemp siiresince kagiilmaz

olarak miyokardiyal stunning olusur [106].

2.10.3. Renal Hasar

Akut bobrek hasari (AKI), KPB sonrasi sik goriilen bir komplikasyondur.
Kardiyak cerrahi sonrasit AKI goriilme siklig1 operasyonun karmasikligina bagl olarak
%15 ile %30 arasinda degismektedir [107]. Renal iskemi, kardiyak cerrahi sonras1 AKI
gelisiminde 6nemli bir yol olarak kabul edilmistir [108].

KPB sirasinda diisiik indeksli oksijen dagitimi (DOz2i) ve diisiik oranli oksijen
iletimi/karbondioksit giderimi (DO./VVCO>), AKI meydana gelme ihtimalini arttirmasiyla
iliskilendirilmistir. Hemodiliisyon, eritrosit transfiizyonu, ortalama arter basinci ve

hipertermik perfiizyon gibi degistirilebilir faktorlerde AKI gelisimimde etkilidir [109].

2.10.4. Norolojik Hasar

Beyin KPB sirasinda hasara karsi oldukga hassastir ve kalp ameliyati sonras1 KPB
ile ilgili en yikic1 yan etkiler oldugu diistiniilmektedir [99]. Postoperatif strok orani %1-5
araligindadir [110]. Strok goriilen olgularin ¢ogunlugunda etiyoloji kaniilasyon, cerrahi
manipulasyon, ve KPB kaynakli embolik olaylardir [111]. Asit baz stratejilerinden,

serebral hiperperfiizyon pH-stat yontemiyle iliskili olsa da, serebral kan akimi
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otoregiilasyonu kaybi ve akis metabolizmasimin ayrilmasi ile sonuglanir ve beyne daha
fazla mikro emboli verebilir veya bolgesel serebral iskemi hastalarinda ¢alma fenomenine
neden olur [112].

2.10.5. Endokrin Hasar

KPB plazmada hormonlarin ve vazoaktif maddelerin miktariyla lgiilen belirgin
bir stres etkisi olusturur. Hipotermi, hemodiliisyon ve pulsatil olmayan akis, KPB
sirasinda insiilin, prostaglandin ve renin salinmasina Yol agar, bunlar katekolemin
salmimi i¢in giiglii uyaranlardir. Epinefrin seviyesi KPB boyunca artar ve kros-klemp

kaldirildiktan sonra yeniden 1sinma sirasinda dokuz Kkat artarak zirveye ¢ikar [99].

KPB sirasinda diger birgok hormon artis gosterir. Vazopressin KPB sirasinda
bazal seviyelerin 20 katina kadar yiikselir [113]. KPB sirasinda insiilinin etkisi azalir ve
glikoz seviyesinin yiikselmesiyle metabolik asidoz gelisir. Peroperatif glikoz degerlerinin
agresif kontrolii kalp cerrahisinde standart tedavi anlamima gelir. Glikoz 200 mg/dL
degerinden diisiik seviyelerde tutulmalidir. Kan glikozu 80-120 mg/dL gibi diisiik degeri
120 mg/dL iizeri degerden daha saglikli olarak degerlendirilir [114].

2.10.6. Gastrointestinal Hasar

KPB’in gastrointestinal sistem tizerindeki etkileri karmasiktir ve tam olarak
aciklanamamustir. Karsilasilan gastrointestinal sonuglar, gastro6zofajit, list ve alt
gastrointestinal kanama, hiperbiluribinemi, hepatik ve splenik iskemi, kolit, pankreatit,
kolesistit, divertikiilit, mezenterik iskemi, ayrica bagirsak tikanmasi, enfarktiis ve
perforasyon olarak sayilabilir [115]. En sik karsilasilan gastrointestinal komplikasyon
duodenal veya gastrik kanamadir, birgcogu herhangi bir invaziv girisim gerektirmeden
tedavi edilir [116].
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3. GEREC VE YONTEM

Tek merkezde yapilan bu ¢alismada, acgik kalp cerrahisi sirasinda optimal doku
perfiizyonu ile peroperatif asit baz dengesi ve postoperatif komplikasyonlarin
degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Retrospektif olarak gergeklestirilen bu galismada
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisii Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
Dali’nda kardiyopulmoner bypassla KABGC uygulanan 60 hasta incelenmistir. Hastalar

KPB ameliyat tarihine gore randomize olarak belirlenmistir.

Calismanin etik kurul onayi, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Rektorliigii
Kardiyoloji Enstitiisi  Etik Kurulundan alimmistir (Sayr: B 08.06. YOK
2.1.U.E.50.0.05.00). istanbul Universitesi Cerrahpasa Kardiyoloji Enstitiisii Kalp Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’'nda Ocak 2018-Ekim 2018 tarihleri arasinda koroner arter
hastaligi tanis1 ile KABGC yapilan, peroperatif donemde asit baz bozuklugu gelisen 30
hasta ve asit baz bozuklugu gelismeyen 30 hasta gruplara ayrilarak retrospektif olarak

incelenmistir.
1. Calisma grubu (n= 30), peroperatif donemde asit baz bozuklugu gelisen

2. Kontrol grubu (n= 30), peroperatif donemde asit baz bozuklugu gelismeyen

Acil ameliyata alinan veya redo operasyonlari, preoperatif inotropik ila¢ kullanan,
karaciger yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, enfeksiyonu, otoimmiin hastalig1 olan,
preoperatif steroid ilag kullanan ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %35’in altinda

olan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.

KPB hasta gruplar1 arasinda rutin KABGC olan, kosullar1 ve degiskenleri sabit
tutmak amaciyla ayn1 ameliyat ekibi ayn1 anestezi ve cerrahi yontem ile operasyonu

gerceklestirilen hastalar ve 35-65 yas araliginda hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ameliyat kararlar1 Kalp ve Damar Cerrahisi
ve Kardiyoloji Anabilim Dallari tarafindan ameliyat 6ncesi yapilan konseyde alinmistir.
Tim hastalardan ameliyat oncesi Koroner Arter Bypass Greft Ameliyati Bilgilendirme

ve Onam Formu Kardiyoloji Enstitiisii tarafindan alinmistir.
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3.1. Anestezi ve Cerrahi Protokol

Ameliyata alinmadan 6nce sekiz saat a¢ kalmasi saglanan tiim hastalara 3 mg
midazolam ve 0,5 mg atropin siilfat ile premedikasyon uygulandi. Ameliyata alinan
hastalar elektrokardiyografi, invaziv arter basinci goriintiileme, pulse oksimetre,
kapnokrafi, 6zefajeal 1s1 probu, santral ven kateterasyonu ile monitarize edildi. Tiim
hastalara indiiksiyonda 25-30 mg/kg fentanil, 0,1 mg/kg midazolam, 0,2 mg/kg propofol
ve 0,1 mg/kg vekuronyum bromiir intravendz yoldan verildi. Indiiksiyondan sonra cerrahi
insizyon oncesi 1 gr sefazolin sodyum verildi. Sternotomi 6ncesi 500 mcg fentanil verildi
ve tiim hastalar genel anestezi altinda median sternotomi uygulanarak operasyona alindi.
Tim hastalara indiiksiyondan bir saat sonra anestezi idamesinde 2 mg/kg vekuronyum

bromiir, 250 mcg fentanil, 3 mg/kg demizolam 40 dk’da bir idame dozlar uygulandi.

Tiim hastalarm 300-400 1U/kg heparin uygulanarak antikoagiilasyonu saglandi.
ACT’de 400 sn iizeri degere ulasildiginda hastalar kaniilize edilerek daha énceden 800
ml Laktatli Ringer soliisyonu, 200 ml %20 mannitol, 50 ml %8,4 sodyum bikarbonat ve
5000 IU fraksiyone olmayan heparin ile prime edilerek pompaya giris yapildi. Kan akimi
2,2-2,4 It/dk/m? degerlerinde tiim hastalara pulsatil olmayan pompa ile saglandi.
Hastalara uygulanacak distal greft sayisina bagli olarak 30-32°C’de hipotermi ile ameliyat
siiresince tiim hastalara alfa-stat pH yontemi uyguland1. Istenilen hipotermi seviyesine
gelindiginde aorta kros-klemp uygulandi ve ilk olarak 10 mL/kg kan kardiyoplejisi
antegrad yol ile verildi daha sonra 20 dk araliklarla 5 mL/kg doz ile verildi. Ameliyat

stiresince 30 dk’da bir kan gazi analizi, idrar ¢ikis1 kontrolii ve ACT 6lgtimii yapildi.

Distal anastomozun tamamlanmasi ile hastalara 1,5 mg/kg magnezyum ve 1,5
mg/kg lidokain verildi ve aort kros-klempi kaldirildi. Hipotermi’de olan hastalar tekrar
normal viicut sicakligina 1sitildi. Hemodinamik dengenin saglanmasi ve kanama
kontrollerinden sonra pompa ile baglanti kesildi. Heparin nétralizasyonu her 100 1U
heparine karsilik 1 mg protamin uygulanarak saglandi. Hemodinamik stabilizasyon ve
kanama kontroliiniin ardindan hastalar sternum kapama sonrasi yogun bakima alindi.
Yogun bakima alinan hastalarin siirekli elektrokardiyografi, oksijen satiirasyonu, invaziv
arter ve ven basinglar1 monitariize edilerek hemodinaminin stabil olmasi, idrar ¢ikisi,

g0gis tiipi drenaj mikari takibi yapildi.
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3.2. Hasta verileri ve degerlendirilen parametreler
Retrospektif olarak hasta dosyalarinin incelenmesi sonucunda;

Preoperatif doneme yonelik yas, cinsiyet, boy, kilo ve BSA degerleri alinmistir.
Tibbi hikayelerinde sigara kullanimi, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) ve
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi kronik hastaliklar1 ve ejeksiyon

fraksiyonu (EF) oranlar1 sorgulanmustir.

Peroperatif doneme yonelik, kross klemp siiresi, total perfiizyon stiresi, kan akimi
ve ortalama arter basinglar1 ile KPB sirasinda alinan kan gazlarinin ortalama degerleri ve

kullanilan ilaglar degerlendirilmistir.

Postoperatif déneme yonelik, yogun bakimda uyanma ve extiibasyon siiresi,
yogun bakimda ve hastanede kalis siiresi, idrar ve drenaj miktarlari, kan gazi ve

biyokimya degerleri incelenmistir.

3.3. istatistiki Yontem

Calismanin verileri SPSS 18.0 istatistik paket programina aktarilarak analiz
edilmigtir. Calisma gruplarinin genel o&zellikleri hakkinda bilgi vermek amaci ile
tanimlayici istatistiksel analizler (sayi, ylizde, ortalama ve standart sapma) kullanilmustir.
Nicel verilerin degerlendirilmesinde normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi
karsilastiriimasinda Bagimsiz Orneklem T Testi (Student's t-test) kullanilmistir. Sonuglar

% 95 giiven araliginda, anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak degerlendirilmistir.

Ayrica ¢alisma grubunda yer alan hastalar arasindan postoperatif donemde
biyokimya degerleri normal gruba gore yiiksek hastalarin dosyalar1 ayrintili olarak

incelenmis ve hastalarin 6zellikleri vaka analizi seklinde sunulmustur.
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4. BULGULAR

Olgular iki gruba ayrilarak incelenmistir;
e Calisma grubu (n= 30), peroperatif donemde asit baz bozuklugu gelisen

e Kontrol grubu (n= 30), peroperatif donemde asit baz bozuklugu gelismeyen

Arastirmadan elde edilen bulgular asagida belirtilen basliklar altinda ele

alinmustir.
4.1. Hastalarin 6zelliklerine yonelik bulgular
4.2. Hastalarin peroperatif donemdeki kan gazi analizine yonelik bulgular

4.3. Hastalarda Olusan Postoperatif Komplikasyonlarin Sistem/Organ Bazinda

Degerlendirilmesine Yonelik Bulgular

4.1. Hastalarm Ozelliklerine Yénelik Bulgular

Calisma grubunu olusturan (n=30) hastalarin 6zellikleri Tablo 6 da incelenmistir.
Hastalarin %66,7 ‘sinin erkek (n=20), %33,3’tiniin kadin (n=10) oldugu, %6,7’sinin
KABGX1’li (n=2), %16,7’sinin KABGX2’li (n=5), %50’sinin KABGX3’lii (n=15) ve
%26,67’sinin KABGX4’lii (n=8) koroner arter bypass ameliyati oldugu belirlenmistir.

Kontrol grubunu olusturan (n=30) hastalarin 6zellikleri Tablo 7 de incelenmistir.
Hastalarin %76,7 ‘sinin erkek (n=23), %23,3’liniin kadin (n=7) oldugu, %3,3 linlin
KABGX1'li (n=1), %30’unun KABGX2’li (n=9), %40’mim KABGX3’li (n=12) ve
%26,7’sinin KABGX4’1ii (n=8) koroner arter bypass ameliyati oldugu belirlenmistir.



Tablo 6: Calisma Grubunu Olusturan Hastalarin Ozellikleri
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K;Kadln Ameliyat (ko) (%) SiiresFi) Siirezi Akum Basinci
1. Hasta E KABGX3 43 86 204 60 65 138 4500 68
2. Hasta E KABGX4 61 81 204 60 95 156 4400 71
3. Hasta K KABGX1 46 74 178 45 21 46 4300 65
4. Hasta E KABGX3 65 75 185 60 68 109 3900 74
5. Hasta K KABGX2 59 87 192 60 38 86 4200 72
6. Hasta K KABGX4 57 70 173 55 90 132 4000 70
7. Hasta E KABGX3 53 74 183 55 53 86 4200 65
8. Hasta E KABGX3 56 70 1,73 50 85 137 3900 76
9. Hasta E KABGX4 43 60 166 60 106 236 3900 70
10. Hasta E KABGX3 55 80 186 42 87 136 4400 73
11. Hasta E KABGX3 57 92 21 60 54 131 5100 69
12. Hasta E KABGX1 63 62 159 60 20 44 4200 71
13. Hasta E KABGX4 54 99 219 60 81 160 4900 71
14. Hasta E KABGX3 44 81 192 55 80 126 4100 80
15. Hasta E KABGX2 57 70 1,85 48 45 101 4300 66
16. Hasta E KABGX3 59 65 166 48 66 97 4000 70
17. Hasta K KABGX2 65 70 1,78 60 45 91 3900 77
18. Hasta E KABGX4 58 81 194 45 74 149 4400 73
19. Hasta K KABGX2 63 58 151 60 59 104 3600 69
20. Hasta E KABGX3 51 110 272 60 52 109 4900 69
21. Hasta E KABGX4 56 86 2,02 48 74 166 5000 66
22. Hasta K KABGX3 63 73 1,72 44 98 156 3800 77
23. Hasta K KABGX4 65 80 182 60 90 127 4100 66
24. Hasta E KABGX4 55 75 1,76 60 71 109 4000 78
25. Hasta E KABGX3 41 80 1,97 45 63 109 4900 65
26. Hasta E KABGX3 50 77 184 52 139 265 4400 65
27. Hasta E KABGX3 49 80 197 60 50 102 4600 74
28. Hasta K KABGX2 62 65 1,74 60 30 67 4500 65
29. Hasta K KABGX3 59 95 211 60 51 100 5200 61
30. Hasta K KABGX3 56 58 154 60 65 110 3800 71




Tablo 7: Kontrol Grubunu Olusturan Hastalarin Ozellikleri
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Cinsiyet Kilo Preop Kross Total Ortalama

E:Erkek Yapian ygq BSA EF  Klemp Perfiizyon Arter

K:Kadin Ameliyat (ko) (%)  Siiresi Siiresi Akimt Basinci
1. Hasta E KABGX3 59 76 1,94 60 70 102 4300 75
2. Hasta E KABGX4 52 83 2.0 55 121 172 4300 74
3. Hasta E KABGX3 48 107 2,3 53 76 144 5300 70
4. Hasta E KABGX3 47 95 2,04 60 81 108 4200 82
5. Hasta E KABGX4 51 90 2,02 55 77 153 4400 70
6. Hasta E KABGX2 54 78 1,93 59 50 83 4600 68
7. Hasta K KABGX1 55 84 19 55 14 64 4500 69
8. Hasta E KABGX4 44 70 1,78 60 100 137 4000 69
9. Hasta E KABGX2 62 90 2,12 60 36 102 5000 74
10. Hasta K KABGX3 56 83 1,8 60 90 164 3900 80
11. Hasta E KABGX3 59 76 1,94 55 70 118 4300 75
12. Hasta E KABGX2 52 83 2,00 60 52 86 4200 74
13. Hasta E KABGX4 62 70 1,80 60 80 138 4600 76
14. Hasta E KABGX3 47 86 1,90 60 72 132 4100 72
15. Hasta E KABGX3 51 90 2,02 54 72 128 4500 74
16. Hasta E KABGX2 54 78 1,93 60 52 84 4600 78
17. Hasta K KABGX3 55 84 1,90 60 72 110 4200 74
18. Hasta E KABGX2 49 70 1,78 55 50 86 4300 72
19. Hasta E KABGX4 56 83 1,80 55 72 112 4500 72
20. Hasta K KABGX2 56 83 1,82 60 52 85 4200 69
21. Hasta E KABGX3 59 76 1,94 55 70 110 4500 70
22. Hasta E KABGX4 61 74 1,92 57 76 148 4300 68
23. Hasta E KABGX2 55 83 1,80 54 68 138 5100 74
24, Hasta E KABGX3 48 80 1,82 60 52 88 4300 72
25. Hasta E KABGX2 58 78 1,93 60 72 114 4400 78
26. Hasta E KABGX4 56 90 2,02 60 70 120 4800 80
27. Hasta K KABGX2 54 78 1,93 55 52 86 4500 72
28. Hasta K KABGX3 55 84 1,90 54 70 110 4200 74
29. Hasta E KABGX4 46 70 1,78 60 48 92 5000 69
30. Hasta K KABGX3 62 76 1,80 60 70 132 4400 70
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Tablo 8: Gruplarin Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Calisma Grubu Kontrol Grubu .
p degeri
Ort+Ss Ort+Ss

Yas 55,63+7,19 54,10+5,04 0,343
Kilo (kg) 77,13+12,07 81,60+8,160 0,099
BSA (m?) 1,85+0,18 1,91+0,11 0,114
Preoperatif EF (%0) 55,07+6,78 57,70+2,68 0,045"
Kross Klemp Siiresi 67,17+£25,89 66,90+19,63 0,964
Total Perfiizyon Siiresi 122,83+46,34 114,87+26,96 0,419
Kan Akim 4313,33+424,86 4450,00+323,50 0,166
Ortalama Arter Basinci 70,17+4,64 73,08+3,74 0,010"

p degeri: Student's t-test, "p<0,05

Calisma grubu ve kontrol grubunda bulunan hastalarin 6zelliklerine yonelik
ortalamalar Tablo 8 de karsilastirilmistir. Hastalarn kan akimi ve ortalama arter

basinglart KPB sirasindaki tiim degerlerin ortalamasi alinarak hesaplanmaistir.

Her iki grupta bulunan hastalarin 6zellikleri arasinda yapilan karsilagtirmada yas,
kilo, BSA, kross klemp siiresi, total perfiizyon siiresi ve kan akimi arasinda anlamli bir
farkin olmadig: (p>0,05) tespit edilmistir. Hastalarin preoperatif EF oranlari ve ortalama
arter basinglar arasinda istatistik olarak anlamli bir farkin oldugu (p<0,05) saptanmustir.
Bu farkin ¢alisma grubunda yer alan hastalarin preoperatif donemde EF oranlarinin ve
ortalama arter basinglarinin kontrol grubundaki hastalara gore daha diisilk olmasindan

kaynaklandig1 belirlenmistir (Tablo 8).

4.2. Hastalarin Peroperatif Donemdeki Kan Gazi1 Analizine Yonelik Bulgular
Bu boliimde yer alan bulgular, hastalarin peroperatif donemdeki kan gazlarindaki

PH, PCO2, PO, HCO3, Sat Oz, Hct, Glukoz ve Laktat degerlerinin ortalamasi alinarak

hesaplanmustir.
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Tablo 9: Gruplarin KPB Sirasinda Alinan Kan Gazlarimin Ortalama Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Calisma Grubu Kontrol Grubu
p degeri
Ort+Ss Ort+Ss

PH 7,460,062 7,410,03 0,022*
PCO; 29,90+3,50 35,65+3,97 0,000
PO; 241,25+38,55 238,47+2.,08 0,840
HCOs 19,12+1,22 23,05+1,18 0,000
BE -3,47+1,84 -0,31+0,90 0,000
Sat O 99.43+0,68 99,50+0,86 0,885
Hct 24,73+2,46 29,69+2,97 0,001™
Glukoz 175,87+41,73 138,60+30,24 0,013"
Laktat 2,21+0,83 1,52+0,52 0,019

p degeri: Student's t-test, 'p<0,05, “p<0,005, "“p<0,001
PH: Hidrojenin giicti; PCO,: Kismi karbondioksit basinci; PO,: Kismi oksijen basinci; HCOjs: Bikarbonat;
BE: Baz a¢1g1; Sat Oy: Oksijen satiirasyonu; Hct: Hematokrit

Calisma grubu ve kontrol grubundaki hastalarin KPB sirasinda alinan kan gazi
ortalama degerlerinin karsilastirilmasi Tablo 9 da incelenmistir. Gruplar arasinda yapilan
karsilagtirmada hastalarin PO2 ve Sat O2’de istatistik olarak anlamli bir farkin olmadigi
(p>0,05); PH, PCO», HCO3, BE, Hct, Glukoz ve Laktat degerlerinin ortalamalarinda ise
istatistik olarak anlaml1 bir farkin oldugu (p<0,05) belirlenmistir. Bu farkin hangi gruptan
kaynaklandig1 degerlendirildiginde;

PH degerinin ¢alisma grubundaki hastalarda daha yiiksek ve asit baz dengesinin
alkaloz araliginda seyrettigi (PH: 7,46), kontrol grubundaki hastalarda ise asit baz

dengesinin normal aralikta seyrettigi (PH: 7,41) belirlenmistir (p<0,05).

Calisma grubundaki hastalarin PCO- degerinin daha diisiik ve asit baz dengesinin
solunumsal alkaloz araliginda seyrettigi (PCO2: 29,9 mmHg), kontrol grubundaki
hastalarin PCOz2’sinin ise normal (PCO2: 35,65 mmHQ) ve asit baz dengesinin normal

aralikta seyrettigi saptanmustir (p<0,05).
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HCOs3 ve BE degerlerinin ¢alisma grubundaki hastalarda daha diisiik ve asit baz
dengesinin metabolik asidoz araliginda seyrettigi (HCO3: 19,12 mEqg/L, BE: -3,47
mmol/L) kontrol grubundaki hastalarin HCO3-ii ve BE’si ise asit baz dengesinin normal
aralikta seyrettigi (HCOs: 23,05 mEg/L, BE: -0,31 mmol/L) belirlenmistir (p<0,05).

Calisma grubundaki hastalarin Het’si (%24,73), kontrol grubundaki hastalarin
Hct’sine (%29,69) gore daha diisiik seyrettigi (p<0,05),

Calisma grubundaki hastalarin glikoz diizeyi (175,87 mg/dL), kontrol grubundaki
hastalarin glikoz diizeyine (138,60 mg/dL) gore daha yiiksek seyrettigi (p<0,05),

Calisma grubundaki hastalarin laktat diizeyinin (2,21 mmol/L) ise, kontrol
grubundaki hastalarin laktat diizeyine (1,52 mmol/L) gore daha yiiksek seyrettigi
(p<0,05) bulunmustur (Tablo 9).

4.3. Hastalarda Olusan Postoperatif Komplikasyonlarin Sistem/Organ Bazinda

Degerlendirilmesine Yonelik Bulgular

Bu boliimde postoperatif donemde gelisen komplikasyonlarin sistem/organ
bazinda degerlendirilmesine yonelik bulgularin incelenmesi yer almaktadir. Hastalar
bosaltim sistemi, norolojik sistem, solunum ve gastrointestinal sistem olmak tizere dort
grupta postoperatif komplikasyonlar bazinda degerlendirilmistir. Calisma grubunda
bulunan 30 hastanin dosyasi tek tek incelenmis ve postoperatif donemde biyokimya
degerleri yiiksek olan hastalar vaka analizi seklinde degerlendirilmistir.
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43.1. Bosalim Sistemine Ait Komplikasyonlarin Bobrekler Bazinda

Degerlendirilmesi

Tablo 10: Gruplarin Bobreklere Ait Bulgularimin Karsilastirilmasi

Calisma Grubu Kontrol Grubu
p degeri
Ort+£Ss Ort+£Ss
Idrar Miktar
Post-op 1. Giin 4157,00+1070,08 4622,00+872,31 0,222
Post-op 2. Giin 4310,16£1082,43 4465,00+£763,70 0,679
Kreatinin
Post-op 1. Giin 0,94+0,26 0,92+0,21 0,947
Post-op 2. Giin 0,85+0,26 0,80+0,18 0,629
BUN
Post-op 1. Giin 16,20+4,74 14,57+2,69 0,395
Post-op 2. Giin 18,37+6,00 17,28+4,42 0,661

p degeri: Student's t-test

Gruplarin bobrek hasarina yonelik bulgulart Tablo 10 da incelenmistir. Gruplar
aras1 yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi (p>0,05)

belirlenmistir.

Gruplar arasinda istatistik olarak anlamli bir fark yoktur, ancak sayisal olarak
caligma grubundaki hastalarin biyokimya degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.
Calisma grubundaki 30 hasta incelendiginde; dort hastanin BUN degerlerinin, ki
hastanin ise kreatinin degerlerinin postoperatif donemde normal referans degerlere gore
daha ytiksek oldugu tespit edilmistir. BUN degerleri normal degerlerden yiiksek olan dort
hasta, ¢alisma grubunu olusturan 5. 10. 15. ve 22. sirada yer alan hastalardan, kreatinin
degerleri normal degerlerden yiiksek olan iki hasta ise ¢alisma grubunu olusturan 10. ve

22. sirada yer alan hastalardan olusmaktadir. Bu hastalarin 6zellikleri incelendiginde;
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1) Hasta 5’e yonelik ozellikler

Calisma grubunda 5. sirada bulunan hastanin 59 yasinda, 87 kg agirliginda,
BSA’smin 1,92 m?, cinsiyetinin kadin, preoperatif EF oranmin %60 ve hct degerinin
%37,8 ve KABGX2 ameliyati1 oldugu belirlenmistir. Hastanin KPB sirasinda kross klemp
stiresinin 38 dKk, total perflizyon siiresinin 86 dk, ortalama arter basincinin 72 mm/hg ve
ortalama kan akiminin 4,2 L/dk oldugu, ortalama hct degerinin %24,15 oldugu ve
ortalama laktat degerinin 1,75 mmol/L oldugu belirlenmistir. Preoperatif donemde
diabetes mellitus (DM) ve kronik hipertansiyon (HT) hastaliginin oldugu, 20 yil 6nce

sigara icmeyi biraktig1 belirlenmistir.

Hastanin preoperatif donemde BUN degerinin 16 mg/dL olarak normal referans
deger araliginda oldugu, postoperatif birinci giinde 33 mg/dL iken, postoperatif ikinci
giiniinde 30 mg/dL oldugu belirlenmistir. Idrar miktarinin postoperatif dénemde ortalama
3510 ml oldugu ve normal grup ortalamasinin altinda oldugu ve idrar ¢ikisini
desteklemeye yonelik lasix uygulandigi, ayrica postoperatif donemde hct’sinin %25,3

oldugu ve eritrosit transfiizyonu yapildigi belirlenmistir.

KPB sirasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; PH degerinin 7,47; PCO2:
29 mmHg; HCOs: 20,8; BE degerinin -2,2 ve glikoz degerinin 133 mg/dL oldugu
belirlenmistir. Hastanin KPB sirasinda asit baz dengesinin primer solunumsal alkaloz
araliginda seyrettigi, asit baz bozuklugunun nasil diizeltildigi incelendiginde kan
akiminin baglangicta 3,8 L/dk oldugu, daha sonra yiikseltilerek 4,6 L/dk ¢ikarildig tespit
edilmistir. Kan akiminda yapilan yiikseltme sonrasinda hastanin asit baz dengesi
incelendiginde; PH degerinin 7,41; PaCO»: 32mmHg; HCOs: 20,4, BE degerinin -3,3 ve
glikoz degerinin 177 mg/dL oldugu saptanmistir. Kan akiminda yapilan yiikseltmeyle PH
degeri asit baz dengesi agisindan kismi olarak kompanse edilmis olsa da hastada
solunumsal alkaloz (PaCO2: 32mmHg) ve metabolik asidozun (HCOs: 20,4; BE: -3,3)
devam ettigi goriilmiistiir. Metabolik asidozun farkli nedenleri olmakla birlikte, hastanin
DM hastaligi olmasi ve glikoz diizeyinde goriilen yiikselmeye (ilk deger: 133 mg/dL, son
deger: 177 mg/dL) bagl olabilecegi diisiiniilmektedir. Hastanin glikoz diizeyine yonelik

herhangi bir miidahalenin yapilmadig: belirlenmistir.
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Hastanin kronik HT hastalig1 olmas1 nedeniyle KPB siiresinde baslangigta 140/70
mm/Hg olan kan basinci diltizem ve nitrogliserin perfiizyonu kullanilarak kontrol altina

alinmig ve hastanin tansiyonu ortalama 120/65 mm/Hg basincinda tutulmustur.

Sonug olarak; KPB sirasinda kan akiminin yiikseltilmesiyle hastanin asit baz
bozuklugunun kismen diizeltildigi ve hastanin metabolizmasiyla kompanse oldugu,
nitrogliserin destegi ile de hastanin tansiyonunun kontrol altina alindigi belirlenmistir.
Fakat KPB sirasinda Hct degerindeki diisiikliigiin yonetilememesi, postoperatif doneme
yansiyarak hastaya eritrosit transfiizyonu uygulanmasma neden olmustur. Bu
miidahaleler sonucunda hastanin bobreginin minimal diizeyde etkilendigi ve bobreklerde

kalic1 hasara neden olmadigi belirlenmistir.

2) Hasta 10’a yonelik izellikler

Calisma grubunda 10. sirada bulunan hastanin 55 yasinda, 80 kg agirliginda,
BSA’sinm 1,86 m?, cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oraninin %42 ve KABGX3
ameliyati oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 87 dk, total
perfiizyon siiresinin 136 dk, ortalama arter basincinin 73 mmHg, ortalama kan akiminin
4,4 L/dKk oldugu, ortalama hct degerinin %24,26 oldugu ve ortalama laktat degerinin 1,1
mmol/L oldugu belirlenmistir. Preoperatif dénemde kronik HT ve KOAH hastaligi
oldugu, 13 y1l dnce miyokard infarktiisii (M1), alt1 y1l 6nce de serebrovaskiiler olay (SVO)
gecirdigi ve 20 yi1l 6nce sigara igmeyi biraktig1 saptanmustir.

Hastanin preoperatif dosnemde BUN degerinin 18 mg/dL, kreatinin degerinin 0,9
mg/dL olarak normal referans deger araliginda oldugu saptanmistir. Hastanin BUN degeri
postoperatif birinci giinde 31 mg/dL iken, postoperatif ikinci giiniinde 30 mg/dL oldugu,
kreatinin degerinin ise postoperatif birinci giinde 1,64 mg/dL iken, postoperatif ikinci
giiniinde 1,65 mg/dL oldugu belirlenmistir. Bu hastanin kontrol grubuna gore, kross

klemp (87 dk) ve total perfiizyon siiresinin (136 dk) daha uzun siirdiigii saptanmustir.

KPB sirasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; PH degerinin 7,48;
PaCO2 nin 29,4 mmHg; HCO3 20,4, BE degerinin -2,9 oldugu belirlenmistir. Hastanin
KPB sirasinda primer solunumsal alkalozda seyrettigi, asit baz bozuklugunun nasil
diizeltildigi incelendiginde kan akiminin baslangigta 4,1 L/dk oldugu, daha sonra
yiikseltilerek 4,6 L/dk ¢ikarildigi tespit edilmistir. Kan akiminda yapilan yiikseltme

sonrasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; PH degerinin 7,39; PaCO, mmHg,
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34,5; HCO3 20,5 BE -3,6 oldugu saptanmistir. Kan akiminin yiikseltilmesiyle PH degeri
asit baz dengesi yoniinden kismi olarak kompanse edilmis olsa da hastada metabolik
asidozun devam ettigi saptanmistir. Bu durumda bikarbonat uygulanmadigi, hastanin

metabolizmasi ile kompanse oldugu belirlenmistir.

Hastanin kronik HT hastalig1 olmasi nedeniyle KPB siiresinde baslangigta 140/70
mm/Hg civarinda olan kan basinci diltizem ve nitrogliserin perfiizyonu kullanilarak
kontrol altina alinmis ve hastanin tansiyonu ortalama 110/60 mm/Hg basincinda
tutulmustur. Hastanin diisiik olan EF’si nedeniyle kalbi desteklemek amaciyla dopamin
perfiizyonu baslanarak inotrop destegi saglanmistir. Ayrica hastaya lasix uygulanarak

idrar ¢ikist desteklenmistir.

Sonug olarak; KPB sirasinda kan akiminin yiikseltilmesi ile hastanin asit baz
bozuklugunun diizeltildigi, nitrogiserin destegi ile hastanin tansiyonunun kontrol altina
alindig, inotrop destegi ile kalbin ve lasix ile idrar ¢ikisinin desteklendigi, yapilan bu
miidahaleler sonucunda hastanin bobreginin gegici olarak etkilendigi ve bobreklerde

kalic1 hasara neden olmadigi belirlenmistir.

3) Hasta 15°e yénelik ozellikler

Calisma grubunda 15. sirada bulunan hastanin 57 yasinda, 70 kg agirliginda,
BSA’sinm 1,85 m?, cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oraninin %48 ve KABGX2
ameliyat1 oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 45 dk, total
perfiizyon siiresinin 101 dk, ortalama arter basincinin 66 mmHg, ortalama kan akiminin
4,3 L/dk oldugu, ortalama hct degerinin %22,8 oldugu ve ortalama laktat degerinin 2,15
mmol/L oldugu belirlenmistir. Preoperatif donemde kronik olarak herhangi bir
hastaliginin olmadigi, gegirilmis M1 6ykiisiiniin oldugu ve 40 yildir giinde bir paket sigara

ictigi saptanmugtir.

Bu hastanin kontrol grubuna gore, kross klemp (45 dk) ve total perfiizyon (101
dk) siiresinin daha kisa siirdiigii saptanmustir. Hastanin postoperatif ilk 12 saat igerisinde

kanamaya bagli iki kez revizyon ameliyatina alindig1 tespit edilmistir.

Hastanin preoperatif donemde BUN degerinin 22 mg/dL olarak normal referans
deger araliginda oldugu, postoperatif birinci giinde 38 mg/dL iken, postoperatif ikinci

giiniinde 36 mg/dL oldugu belirlenmistir.
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Hastanin KPB sirasinda ilk 1,5 saat boyunca 30 dk bir alinan arteriyel kan gazi
PH degerinin 7,47, 7,55 ve 7,47 ile alkaloz diizeyinde seyrettigi, 1,5 saat sonra alinan kan
gaziin PH degerinin 7,41 oldugu goriilmistiir. Asit baz bozuklugunun nasil diizeltildigi
incelendiginde kan akiminin disiiriilmesi ve yiikseltilmesi (4,3-3,6-4,95-4,25 L/dk
sirasiyla) sonrasi kan gazi analizinde PH degerinin 7,41 oldugu BE’nin -3,0 oldugu
saptanmigtir. Bu durum asit baz dengesinde herhangi bir miidahale yapilmadan hastanin

metabolizmasi ile kompanse oldugunu diisiindiirmektedir.

Hastanin diisiik olan EF’si nedeniyle kalbi desteklemek amaciyla dopamin
perflizyonu baslanarak inotrop destegi saglanmistir. Ayrica hastaya lasix uygulanarak
idrar ¢ikis1 desteklenmistir. KPB sirasinda hastanin ortalama arter basincinin (66 mm/Hg)
kontrol grubundaki hastalarin ortalama arter basincina (73,08 mm/Hg) gére daha diisiik

seyretmesi bobregin gegici olarak etkilendigini diistindtiirmiistiir.

Sonu¢ olarak; KPB siiresinde kan akiminda yapilan yiikseltme/diisiirme
sonucunda hastanin asit baz bozuklugunun kismi olarak diizeltildigi, asit baz dengesine
¢ok miidahalede bulunulmadan hastanin metabolizmasi ile kompanse oldugu, inotrop
destegi ile kalbin ve hemodinamik dengenin, lasix ile idrar ¢ikisinin desteklendigi,
yapilan bu miidahaleler sonucunda hastanin bobreginin minimal diizeyde etkilendigi ve
bobreklerde kalici hasara neden olmadigi disiiniilmektedir. Ayrica BUN degerinde
goriilen yiikselmenin asit baz bozuklugundan degil postoperatif ilk 12 saat igerisinde
kanamaya bagli gergeklestirilen revizyon ameliyatlarinin ve kanamaya bagl yapilan

eritrosit transfiizyonlarindan kaynaklandigi disiiniilmektedir.

4) Hasta 22’e yonelik ozellikler

Calisma grubunda 15. sirada bulunan hastanin 63 yasinda, 73 kg agirliginda,
BSA’sinm 1,72 m?, cinsiyetinin kadm, preoperatif EF oraninin %44 ve KABGX3
ameliyati oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 98 dk, total
perfiizyon siiresinin 156 dk, ortalama arter basincinin 77 mmHg, ortalama kan akiminin
3,8 L/dk oldugu, ortalama hct degerinin %20,64 oldugu ve ortalama laktat degerinin 1,32
mmol/L oldugu belirlenmistir. Preoperatif donemde kronik olarak DM ve HT hastasi
oldugu, HbAlc degerinin %11 oldugu, ameliyattan 23 giin 6nce M1 gegirdigi ve 20 yildir
giinde bir paket sigara ictigi saptanmistir. Bu hastanin kontrol grubuna gére, kross klemp

(98 dk) ve total perfiizyon siiresinin (156 dk) daha uzun siirdiigii ve ortalama kan akiminin
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(3,8 L/dk) diisiik oldugu saptanmistir. Bu durumlarin bobregi gegici olarak etkiledigi

distiniilmistiir.

Hastanin preoperatif donemde BUN degerinin 47 mg/dL, kreatinin degerinin 1,18
mg/dL oldugu belirlenmistir. Hastanin BUN degeri postoperatif birinci giinde 67 mg/dL
iken, postoperatif ikinci giiniinde 52 mg/dL oldugu, kreatinin degerinin ise postoperatif
birinci giinde 1,04 mg/dL iken, postoperatif ikinci giiniinde 1,32 mg/dL oldugu

belirlenmistir.

Hastanin KPB sirasinda PH’sinin ortalama 7,47 diizeyinde oldugu ve daha gok
alkaloz diizeyinde, BE ise ortalama -2,19 mmol/L seyrettigi goriilmiistiir. KPB sirasinda
kan akimmin distrilip arttirilmasiyla (4-3,1-3,1-4,3-4,5 L/dk sirasiyla) birlikte, son
olarak bakilan kan gazi analizinde PH degerinin 7,36 oldugu ve BE degerinin -2,1 oldugu
goriilmistiir. Ayrica hastanin DM hastaliginin olmasi nedeniyle KPB sirasinda kan sekeri
diizeyinde yiikselmeler oldugu (167-173-181-153-189 mg/dL sirasiyla) belirlenmistir.
Hastaya KPB sirasinda insiilin perfliizyonu uygulanmis ve metabolik dengesi

diizenlenmeye calisilmistir.

Hastanin diisiik olan EF’si nedeniyle kalbi desteklemek amaciyla dopamin ve
dobutrex perfiizyonu baslanarak inotrop destegi saglanmistir. Ayrica hastaya lasix
uygulanarak idrar ¢ikisi desteklenmistir.

Sonu¢ olarak; KPB siiresince kan akiminda yapilan yiikseltme/diisiirme
sonucunda hastanin asit baz bozuklugunun giderildigi, insiilin perfiizyonu uygulanarak
metabolik dengenin diizenlenmeye ¢alisildig1, inotrop destegi ile kalbin ve hemodinamik
dengenin, lasix ile idrar ¢ikisinin desteklendigi, yapilan bu miidahaleler sonucunda
hastanin bobreginin minimal diizeyde etkilendigi ve bobreklerde kalict hasara neden
olmadig1 diisiiniilmektedir. Ayrica hastada postoperatif donemde goriilen BUN ve
kreatinin  degerlerindeki yiikselmenin, peroperatif donemde gelisen asit baz
bozuklugundan kaynaklanmadigi, hastada preoperatif dénemde gorillen BUN ve

kreatinin yiiksekliginin devami oldugu diistiniilmektedir.
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4.3.2. Norolojik Sisteme Yonelik Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Tablo 11: Gruplarin Norolojik Sisteme Ait Bulgularimin Karsilastirilmasi

Calisma Grubu Kontrol Grubu
p degeri
Ort+£Ss Ort£Ss
SPO;
(Postop 1. Giin) 98,35+1,44 98,20+:2,65 0,821
Glikoz
(Postop 1. Giin) 182,20+44,37 160,90+34,19 0,406
Na (Sodyum)
(Postop 1. Giin) 132,48+2,04 135,35+35 0,872
K* (Potasyum)
(Postop 1. Giin) 4,13£0,25 4,29+0,11 0,64
Laktat
(Postop 1. Giin) 2,71%1,69 2,02+0,82 0,226
Uyanma Siiresi (Saat)
(Ventilatér PS modu) | 8,20+2,35 0,233
Ventilasyon Siiresi (Saat) 13,10+4,38 11,39+42,28 0,373
Yogun Bakimda Kals 3,30+1,80 2,600,96 0,251
Siiresi (Giin)
Hastanede Kalis Siiresi
(Giin) 7,17+2,10 6,80+1,75 0,623

p degeri: Student's t-test

Gruplarin norolojik sistem hasarina yonelik bulgular1 Tablo 11 de incelenmistir.
Gruplar arasi yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:
(p>0,05) belirlenmistir.

Gruplar arasi karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur, ancak
caligma grubunda bulunan hastalarin kontrol grubunda bulunan hastalara gore glikoz ve
laktat diizeylerinde, postoperatif uyanma ve ventilasyon siiresinde, yogun bakimda ve

hastanede kalis siireleri sayisal degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.
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Calisma grubunu olusturan hastalardan, postoperatif donemde laktat diizeyleri
kontrol grubundaki hastalarin ortalama diizeyinden yiiksek ve 3 mmol/L seviyesi
tizerinde olan ii¢ hastanin oldugu belirlenmistir. Bu hastalar ¢alisma grubunu olusturan 4.
15. ve 22. sirada yer alan hastalardan olusmaktadir. Bu hastalarin norolojik olarak
postoperatif donemde kisa siireli olarak etkilenmis oldugu, fakat hastalarda kalic1 olarak

bir hasarin gelismedigi belirlenmistir. Hastalarin 6zellikleri incelendiginde;

1) Hasta 4’e yonelik ozellikler

Calisma grubunda 4. sirada bulunan hastanin 69 yasinda, 75 kg agirliginda,
BSA’sinm 1,85 m?, cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oraninin %60 ve KABGX3
ameliyati oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 68 dk, total
perfiizyon siiresinin 109 dk, ortalama arter basincinin 74 mmHg, ortalama kan akiminin
3,9 L/dk oldugu, ortalama hct degerinin %24,36 oldugu ve ortalama laktat degerinin 1,8
mmol/L oldugu belirlenmistir. Hastanin dosyasindaki kayitlardan KPB sirasinda sag
posteriyor dessandan arter (RDP) ve LAD’nin yaygin Kalsifik, akcigerde yapisiklik
oldugu tespit edilmistir. Preoperatif donemde kronik olarak herhangi bir hastaliginin

olmadigi, 20 y1l 6nce sigara igmeyi biraktigi saptanmustir.

Hastanin glikoz diizeyinin KPB 6ncesi 115 mg/dL, KPB sirasinda 170 mg/dL
yiikseldigi belirlenmistir. Hastada gelisen solunumsal alkalozun (PH 7,5; PCO. 26,6
mmHg) herhangi bir miidahale yapilmadan hastanin metabolizmasi ile kompanse oldugu
belirlenmistir. KPB sirasindaki glukoz degerlerinin ciddi hipoglisemi veya hiperglisemi
araliginda olmadig i¢in hastalarda postoperatif donemde norolojik agidan herhangi bir
kalict hasar olusturmadigi goriilmekle birlikte, gecici de olsa nérolojik sistemi etkiledigi

distiniilmektedir.

Sodyum diizeyinin KPB o6ncesi 138 mEqQ/L, KPB sirasinda 132 mEg/L oldugu,
Potasyum diizeyinin KPB 6ncesi 3,8 mEg/L, KPB sirasinda 4,6 mEqg/L oldugu, Laktat
diizeyinin ise KPB 6ncesi 0,9 mmol/L, KPB sirasinda 1,8 mmol/L oldugu belirlenmistir.
KPB sirasinda normal referans degerlere gore, Sodyum diizeyinin diisiik, Laktat degerinin
ise yiiksek olmasi1 postoperatif donemde norolojik agidan herhangi bir kalici hasar
olusturmadigr gorilmekle birlikte, gecici de olsa norolojik sistemi etkiledigi

diistiniilmektedir.
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Hastanin postoperatif donemde uyanma siiresinin ameliyat bitiminden sonra, 11 saat 12
dk, ventilasyon/extiibasyon siiresinin 18 saat 35 dk oldugu tespit edilmis ve bu degerlerin
normal gruptaki hastalardan daha yiiksek seviyede oldugu saptanmistir. Bu parametreler
ile hasta incelendiginde; hastanin extiibasyonuna kadar olan siirede saatlik drenaj
miktarinda artis oldugu, ACT diizeyinin 151 saniye oldugu ve % (yarim) ampul protamine
uygulandigr gorilmiistiir. Hastanin KPB sirasinda da ACT diizeyinin en fazla 489 sn
oldugu ve 7 ampiil protamine, lampul kalsiyum uygulandigi saptanmistir. Ayrica
hastanin extiibasyonuna kadar olan siirede hemodinamisinin hipotansif seyrettigi ve
dopamin perfiizyonu ile desteklendigi, KPB sirasinda da hemodinamisinin hipotansif
seyrettigi ve dopamin perfiizyonu ile desteklendigi gortilmistiir. KPB sirasinda hastada
gerceklesen asit baz bozuklugunun, kanama ve hipotansiyona miidahale edilerek
diizeltildigi belirlenmistir. Postoperatif donemde de devam eden drenaj artis1 ve
hipotansiyonun hastada kalici olarak nérolojik hasarmna neden olmadigi goriilse de,
uyanma ve extiibasyon siiresinin normal grupta bulunan hastalara gére daha uzun siirede

gerceklesmesine neden oldugu distiniilmektedir.

Hastanin yogun bakimda kalis siiresinin 4 giin ve hastanede kalis siiresinin ise 7
giin oldugu belirlenmistir. Hasta bu siirelere bakilarak incelendiginde; hastanin
postoperatif 2. giiniinde siniis tagikardisinin oldugu (nabiz: 121 dk) ve ventrikiiler erken
atimlarinin oldugu saptanmistir. Hastaya 25 mg diltizem uygulanmis ve alinan kan
gazinda potasyum diizeyinin 3,9 mEg/L oldugu belirlendigi i¢in hastaya diliie edilerek 1
ampul potasyum verilmistir. Bu uygulamalar sonucunda diltizem tablet baslanarak
hastanin tasikardisi ve ventrikiiler erken atimlar1 diizeltilmistir. Hastanin preoperatif
donemde ve KPB sirasinda elektrolit ve nabiz degerlerinin normal oldugu tespit
edilmistir. Postoperatif donemdeki drenaj miktarindaki artisa bagli olarak hastaya eritrosit
transfiizyonu gegeklestirilmis ve sonrasinda lasix ampul uygulanmistir. Bu miidahalelerin
hastanin elektrolit bozukluguna neden oldugu diistiniilmektedir. Bu durumun hastada
kalic1 olarak norolojik hasara neden olmadigi goriilse de, yogun bakimda kalma ve
hastanede yatma siiresinin normal grupta bulunan hastalara goére daha uzun siirede

gerceklesmesine neden oldugu diistiniilmektedir.

Sonug olarak KPB sirasinda uygulanan protamin ile hastanin kanamasinin kontrol
altina alindigi, hastada gergeklesen hipotansiyonun dopamine perflizyonu ile inotrop

destegi saglanarak diizeltildigi, glikoz yiiksekligine herhangi bir miidahalenin
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yapilmadigr belirlenmistir. KPB sirasinda hastanin  hemodinamisinin  normale
dondiiriilmesi ile asit baz bozuklugunun kismen diizeltilmis olmasi postoperatif donemde
norolojik olarak kalici hasarin olusmasini engelledigi, fakat iyi yonetilmeyen kanama ve
hemodinamik degerler, postoperatif doneme yansiyarak hastanin uyanma, ventilasyon,
yogun bakimda ve hastanede kalis siiresinin uzamasiyla gegici de olsa nérolojik hasarina

neden oldugu diisiiniilmektedir.

2) Hasta 15°e yonelik ézellikler

Calisma grubunda 15. sirada bulunan hastanin 57 yasinda, 70 kg agirliginda,
BSA’sinin 1,85, cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oraninin %48 ve KABGX2 ameliyati
oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 45 dk, total
perfiizyon siiresinin 101 dk, ortalama arter basincinin 66 mmHg oldugu, ortalama kan
akiminin 4,3 L/dk oldugu, ortalama hct degerinin %22,8 oldugu ve ortalama laktat
degerinin 2,15 mmol/L oldugu belirlenmistir. Preoperatif déonemde kronik olarak
herhangi bir hastaliginin olmadigi, 40 yildir giinde 1 paket sigara ictigi ve Nonstemi
Miyakard Infarktiisii (NSTMI) gecirdigi saptanmistir.

KPB sirasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; PH degerinin 7,42 den
7,55'e yiikseldigi; PCO2 nin 32 mmHg den 27 mmHg’ya diistiigii ve solunumsal alkaloza
girdigi tespit edilmistir. Asit baz bozuklugunun nedeninin hastanin tansiyonunun diisiik
seyretmesine bagli olarak (TA: 55/45 mm/Hg) hemodinamisinin bozulmasi sonucu doku
perfiizyonun etkilendigi disiintilmiistiir. Hemodinamisinin labil olmasindan kaynakli
ikinci kez pompaya girildigi gériilmiistiir. Ikinci kez pompaya girilmesi sonucu hastanin
hemodinamisinin diizeldigi, PH degerinin 7,41 olmasina ragmen metabolik asidozun
(HCO3 20,7 mmol/L; BE -3) devam ettigi goriilmiis, hemodinamisinin diizelmesi sonucu

asit baz bozuklugunun kismen diizeldigi belirlenmistir.

Hastanin sodyum diizeyinin KPB sirasinda 127 mEq/L, postoperatif donemde 136
mMEQ/L oldugu, Potasyum diizeyinin KPB sirasinda 5,9 mEqQ/L, postoperatif donemde 4,2
mMEQ/L oldugu, Laktat diizeyinin ise KPB 6ncesi 1,0 mmol/L, KPB sirasinda 4 mmol/L
ve postoperatif donemde 7 mmol/L oldugu belirlenmistir. KPB sirasinda normal referans
degerlere gore, Sodyum diizeyinin diisiik, Potasyum ve Laktat degerinin ise yiiksek
olmasindan dolayi, postoperatif donemde norolojik agidan herhangi bir kalici hasar
olusturmadigi goriilmekle birlikte, gegici de olsa norolojik sistemi etkiledigi

distiniilmektedir.
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Hastanin postoperatif donemde uyanma siiresinin ameliyat bitiminden sonra 23
saat 46 dk, ventilasyon/extiibasyon siiresinin 24 saat 46 dk oldugu tespit edilmis ve bu
degerlerin normal gruptaki hastalardan daha yiiksek seviyede oldugu saptanmistir. Bu
parametrelere bakarak hasta incelendiginde; hastanin extiibasyonuna kadar olan siirede
saatlik drenaj miktarinda artis olmas1 (ortalama: 350ml), hemodinamik agidan labil (TA:
80/45 mm/Hg, Nabiz: 123/dk) seyretmesi sonucu hasta dopamin ve steridin perfiizyonu
ile desteklenmis, eritrosit ve taze donmus plazma transfiizyonlari yapildigi belirlenmistir.
Hastanin postoperatif ilk yedi saati boyunca asit baz dengesinin solunumsal asidozda
seyrettigi (PH:7,29; CO.: 52; HCOs. 21; BE: -3,0; Glikoz: 309) belirlenmistir. Asit baz
bozuklugunun diizeltilmesine yonelik bikarbonat ve insiiliin uygulamalar1 yapilmistir.
Hastanin drenaj miktarinin artmasi, hemodinamisinin diizelmemesi ve asit baz
bozuklugunun devam etmesi iizerine postoperatif tiglincii ve yedinci saatlerde iki kez
revizyon ameliyatina alindigi saptanmistir. Revizyon sonrasi kanama odagi bulunarak
miidahale edilmesi sonucunda hastanin hemodinamisinde ve asit baz dengesinde diizelme
goriilmistiir. Postoperatif donemde devam eden asit baz bozuklugu ve hemodinamik
bozukluk hastanin uyanma ve extiibasyon siiresinin uzamasma neden olmustur. Bu
durumun hastada kalic1 olarak norolojik hasarina neden olmadigi goriilse de, uyanma ve
extiibasyon siiresinin normal grupta bulunan hastalara goére daha uzun siirede

gerceklesmesine neden oldugu diistiniilmektedir.

Hastanin yogun bakimda kalis siiresinin 10 giin ve hastanede kalis siiresinin ise
14 giin oldugu belirlenmistir. Hasta bu agidan incelendiginde; hastanin postoperatif
dordiincii giiniinde cilt alt amfizem gelismesine bagli olarak tekrar gogiis tiipii takildig
ve bronkoskopi yapildigi goriilmistiir. Amfizeme bagli olarak boyun ve yiizde 6dem
gelismig, CO2 degerinin yiiksek (nazal kaniil ile 3lt/dk O altinda CO»: 48-49)
seyretmesine neden olmustur. Bu durumun hastada kalic1 olarak nérolojik hasarina neden
olmadig goriilse de, doku perfiizyonunu etkileyerek gecici de olsa noérolojik hasarina
neden oldugu ve yogun bakimda ve hastanede kalma siiresinin normal grupta bulunan

hastalara gore daha uzun siirede ger¢eklesmesine neden oldugu diistiniilmektedir.

Sonug olarak; hastanin preoperatif donemde sadece clexan kullandigi, kanama
degerlerinin normal oldugu belirlenmistir. KPB sirasinda gelisen hemodinamik
diizensizligin asit baz bozukluguna neden oldugu, bu durumu diizeltmek i¢in ikinci kez

pompaya girildigi gorilmiistir. KPB sirasinda kanama zamani ve hemodinamik
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degerlerin iyi yonetilememesi doku perfiizyonunu etkileyerek asit baz bozukluguna
sebebiyet vermis ve postoperatif donemde sorunlarin devam etmesine neden olmustur.
Hastaya KPB sirasinda yapilan miidahaleler sonucunda asit baz bozuklugunun kismen
diizeltilmis ve kompanse edilmis olmasi postoperatif donemde norolojik olarak kalici
hasarin olusmasimni engellemistir. Fakat iyi yonetilmeyen kanama ve hemodinamik
degerler postoperatif doneme yansiyarak hastanin iki kez revizyon ameliyati gegirmesi,
doku perfiizyonunun bozularak laktat diizeyinin yiikselmesine ve hastada amfizem
gelismesine neden olarak hastanin uyanma, ventilasyon, yogun bakimda ve hastanede
kalig siiresinin uzamasina neden oldugu igin gegici de olsa noérolojik hasarina neden

oldugu diistiniilmektedir.

3) Hasta 22’e yéonelik ozellikler

Calisma grubunda 22. sirada bulunan hastanin 63 yasinda, 73 kg agirliginda,
BSA’sinm 1,72 m?, cinsiyetinin kadmn, preoperatif EF oraninin %44 ve KABGX3
ameliyat1 oldugu belirlenmistir. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 98 dk,
total perflizyon siiresinin 156 dk, ortalama arter basincinin 77 mm/Hg, ortalama kan
akiminin 3,8 L/dk, ortalama hct degerinin %20,64 oldugu ve ortalama laktat degerinin
1,32 mmol/L oldugu belirlenmistir. Preoperatif donemde kronik DM ve HT hastasi
oldugu, HbAlc degerinin %11 ve ameliyattan 23 giin dnce MI gegirdigi ve 20 yildir
giinde bir paket sigara igtigi saptanmuistir.

Calismada KPB sirasinda bu hastanin kontrol grubuna gore, kross klemp (98 dk)
ve total perflizyon siiresinin (156 dk) daha uzun siirdiigii ve ortalama kan akiminin (3,8
L/dk) disiik oldugu saptanmistir. Bu durumun norolojik olarak kalici hasar olmasa da,

gegici olarak hastayi etkiledigi diigtiniilmiistiir.

Hastanin KPB sirasinda PH’sinin ortalama 7,47 diizeyinde oldugu ve daha gok
alkaloz diizeyinde, BE ise ortalama -2,19 mmol/L seyrettigi goriilmistiir. KPB sirasinda
kan akimmin digiiriliip arttirilmasiyla (4-3,1-3,1-4,3-4,5 L/dk sirasiyla) birlikte, son
olarak bakilan kan gazi analizinde PH degerinin 7,36 oldugu ve BE degerinin -2,1 oldugu
goriilmistiir. Ayrica hastanin DM hastaliginin olmasi nedeniyle KPB sirasinda kan sekeri
diizeyinde yiikselmeler oldugu (167-173-181-153-189 mg/dL sirasiyla) belirlenmistir.
Hastaya KPB sirasinda insiilin perfliizyonu uygulanmis ve metabolik dengesi

diizenlenmeye ¢alisilmistir.
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Hastanin tansiyonu KPB sirasinda hipotansif seyretmis, hemodinamik agidan
desteklemek amaciyla dopamin ve dobutrex perfiizyonu baslanarak inotrop destegi
saglanmistir. Ameliyata bagli olmakla birlikte diisiik olan EF’sinin hipotansiyona neden

olabilecegi diistiniilmiistiir.

Hastanin yogun bakimda kalis siiresinin 7 giin ve hastanede kalis siiresinin ise 12
giin oldugu belirlenmistir. Hasta bu agidan incelendiginde; hastanin ritminin preoperatif
ve postoperatif donemde siniis ritminde iken, postoperatif iigiincii giinde atriyal
fibrilasyona doniistiigii goriilmiistiir (Nabiz:170/dk). Aritmiyi diizeltmeye yo6nelik
hastaya cordarone perfiizyonu baslanmistir. Cordarone perfiizyonu sonrasinda hastanin
nabzi yavaslasa da ritmi atrial fibrilasyon olarak devam etmistir. Ayrica hastada ajitasyon,
uyumsuzluk ve kooperasyon bozuklugu geliserek deliryum tablosu gelismistir. Deliryum
tablosuna yonelik hastaya serequal tablet ve norodol perfiizyonu baslanmistir. Deliryum
tablosunun farkli nedenleri olmakla birlikte KPB sirasinda kross klemp ve total perfiizyon
sliresinin uzun stirmesi ve yetersiz doku oksijenizasyonu sonucu asit baz bozuklugunun
olugsmasi hastada gelisen ajitasyon durumunun nedeni olarak diisiiniilmektedir. Ayrica
hastanin ritminde goriilen atrial fibrilasyonun da hastanin ajitasyon siirecini etkilemis
oldugu diistiniilmektedir. Bu durumun hastada kalict olarak noérolojik hasarina neden
olmadig1 goriilse de, gegici de olsa norolojik olarak deliryum tablosunun gelismesine
neden oldugu ve yogun bakimda ve hastanede kalma siiresinin normal grupta bulunan

hastalara gore daha uzun siirede gergeklesmesine neden oldugu diisiiniilmektedir.

Sonug olarak; KPB sirasinda kross klemp ve total perfiizyon siiresinin uzun
slirmesi asit baz bozukluguna neden olabilecegi, DM gibi hastaligin doku perfiizyonunu
etkileyerek asit baz dengesinin bozulabilecegi goriilmektedir. Hastaya KPB sirasinda
yapilan miidahaleler sonucunda asit baz dengesinin kismen diizeltilmis ve kompanse
edilmis olmasi1 postoperatif donemde norolojik olarak kalict hasarin olusmasini
engellemistir. Fakat KPB sirasinda ve postoperatif donemde iyi yonetilmeyen kronik
hastaliklar hastanin uyanma, ventilasyon, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresinin

uzamasina neden oldugu i¢in gegici de olsa norolojik hasarina neden olabilmektedir.



4.3.3. Solunum Sistemine Yonelik Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Tablo 12: Gruplarin Solunum Sistemine Ait Bulgularimin Karsilastirilmasi

Calisma Grubu

Kontrol Grubu

p degeri
Ort+Ss Ort+£Ss

PH
(Postop 1. Giin) 7,39+0,041 7,41+0,037 0,081
PCO2
(Postop 1. Giin) 39,74+4,65 40,67+2,93 0,621
PO2
(Postop 1. Giin) 150,10+32,92 163,70+63,06 0,381
Sat O2
(Postop 1. Giin) 98,35+1,44 98,20+2,65 0,821
HCO3
(Postop 1. Giin) 20,12:2,66 23,11+1,39 0,005"
BE )

-3,72+5,59 -0,003+0,74 0,008

(Postop 1. Giin)

p degeri: Student's t-test, "p<0,05
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Gruplarin solunum sistemi hasarina yonelik bulgular1 Tablo 12 de incelenmistir.

Gruplar arasi yapilan karsilastirmada PH, PCO2 PO, ve Sat O de istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadig: (p>0,05), HCOs ve BE de istatistiksel olarak anlamli bir farkin

oldugu (p<0,05) belirlenmistir. Bu farkin ¢aligma grubunda bulunan hastalarda olusan

metabolik asidozdan kaynaklandig tespit edilmistir. Calisma grubundaki 30 hasta bu

bulgulara yoénelik incelendiginde; iki hastanin postoperatif donemde metabolik asidoz

degerlerinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Asit baz bozuklugu olusup metabolik asidozda seyreden iki hasta, ¢alisma

grubunu olusturan 1. ve 12. sirada yer alan hastalardan olugsmaktadir. Solunum sisteminde

gecici hasar gelisen hastalarin 6zellikleri incelendiginde;
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1) Hasta 1’e yonelik ozellikler

Calisma grubunda 1. sirada bulunan hastanin 43 yasinda, 86 kg agirhiginda,
BSA’smin 2,04 m? cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oranmmn %60 ve KABGX3
ameliyat1 oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 65 dk, total
perfiizyon siiresinin 138 dk, ortalama arter basincinin 68 mm/Hg, ortalama kan akiminin
4,5 L/dk, ortalama hct degerinin %26,5 oldugu ve ortalama laktat degerinin 1,16 mmol/L
oldugu belirlenmistir. Preoperatif dénemde kronik olarak herhangi bir hastaliginin
olmadigi, 30 yildir giinde 1 paket sigara ictigi ve gecirilmis MI Oykiisii oldugu

saptanmistir.

KPB sirasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; ortalama PH degerinin
7,35; COz nin 35,5; HCO3 19,2 ve BE degerinin de -5,4 oldugu saptanmistir. Asit baz
bozuklugunun nedeninin hastanin tansiyonunun disiik seyretmesine bagli olarak
(TA:60/50mm/Hg) hemodinamisinin bozulmasi ve ortalama glikoz diizeyinin 173 mg/dL
olarak seyretmesi sonucu doku perfiizyonun etkilenmesinden kaynakli olabilecegi
diistiniilmiistiir. Hemodinamisini diizeltmeye yonelik dopamin perfiizyonunun baslandigi
belirlenmistir. Kan sekerine yonelik herhangi bir miidahalede bulunulmamaistir. Hastanin
asit baz bozuklugunun KPB bitiminde de metabolik asidoz diizeyinde (PH: 7,33; CO.:
35; HCOs: 18,2; BE: -6,6) devam ettigi belirlenmistir.

Postoperatif donemde de asit baz bozuklugunun devam ettigi, PH degerinin 7,37
olmasina ragmen metabolik asidozun devam ettigi goriilmiistiir. Hastaya postoperatif ilk
12 saatte aminokardol, combivent, pulmicort ve oksamen L uygulanarak solunumunun
desteklenmesi  saglanmigtir. Hastanin extiibasyonunun postoperatif 11. saatte

gergeklestigi belirlenmistir.

Sonug olarak; KPB sirasinda hemodinaminin bozulmasinin asit baz bozukluguna
neden olabilecegi diisiinilmiistiir. Hastaya KPB sirasinda yapilan miidahaleler sonucunda
asit baz dengesinin kismen diizeltilmis olmas1 postoperatif donemde solunum sisteminde
kalict hasarin olusmasini engellemistir. KPB sirasinda iyi yonetilmeyen hemodinamik
parametreler asit baz bozukluguna neden olacak ve postoperatif doneme de yansiyarak

hastanin solunum sistemini etkileyerek gecici de olsa hasarina neden olabilecektir.
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2) Hasta 12°ye yénelik ézellikler

Calisma grubunda 12. sirada bulunan hastanin 63 yasinda, 62 kg agirhiginda,
BSA’smin 1,59 m?, cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oranmmn %60 ve KABGX1
ameliyat1 oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 20 dk, total
perfiizyon siiresinin 44 dk, ortalama arter basincinin 71 mm/Hg, ortalama kan akiminin
4,2 L/dk, ortalama hct degerinin %25,8 oldugu ve ortalama laktat degerinin 1,25 mmol/L
oldugu belirlenmistir. Preoperatif dénemde kronik olarak herhangi bir hastaliginin
olmadigi, 35 yildir giinde 1 paket sigara igtigi saptanmustir. Hastanin plavix tableti

ameliyattan bir hafta 6nce almayi biraktigi saptanmustir.

KPB sirasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; ortalama PH degerinin
7,58; PCO2 nin 25 mmHg; HCOs 23,5 mmol/L ve BE degerinin de 2,4 oldugu
saptanmigtir. Hastanin KPB sirasinda asit baz bozuklugu olustugu solunumsal alkoloz da

seyrettigi ve herhangi bir miidahalenin yapilmadigi belirlenmistir.

Postoperatif dordiincii saatten itibaren asit baz bozuklugunun metabolik asidoz
araliginda (PH:7,33; CO2: 38; HCOs: 20,3; BE: -4,5) seyrettigi belirlenmistir. Hasta bu
bulgular yoniinden incelendiginde hemodinamisinin labil oldugu (TA: 58/44 mm/Hg) ve
yapilan ekokardiyografi (EKO) sonrasi1 kalpte gelisen tamponat nedeni ile revizyona
alindig1 saptanmistir. Revizyon sonrasi hastada gelisen ciddi asit baz bozuklugu
(PH:7,19; CO2: 40; HCOa: 15; BE: -12,3) sodyum bikarbonat uygulanarak diizeltilmeye
calistlmistir. Bu durum hastanin ventilasyon siiresinin uzamasina neden olmus ve
postoperatif 20. saatte extiibasyonun gerceklestigi ve dort giin yogun bakimda yatmasina
neden olmustur. Hastaya postoperatif donemde teobag, asist, combivent, pulmicort ve

dekort uygulanarak solunumunun desteklenmesi saglanmstir.

Sonug olarak; KPB sirasinda asit baz bozukluguna yonelik bir miidahale
yapilmadigi, hastanin postoperatif donemde yasadigi asit baz bozuklugunun gegirdigi
revizyondan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. KPB sirasinda iyi yonetilmeyen kanama
durumu postoperatif doneme yansiyarak hastanin revizyon gecirmesine ve ciddi asit baz
bozukluguna neden olmustur. Bu durumda hastanin extiibasyon siiresinin normal grupta
bulunan hastalara gére gecikmesine neden olmus ve solunum sistemini etkileyerek gegici

de olsa hasarina neden oldugu belirlenmistir.
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4.3.4. Gastrointestinal Sistemine Ait Komplikasyonlarin Karaciger Bazinda

Degerlendirilmesi

Tablo 13: Gruplarin Karacigere Ait Bulgularimin Karsilastirilmasi

Cahsma Grubu Kontrol Grubu
p degeri
Ort+Ss Ort+Ss
SGOT (AST) 82,024123,59 50,14+21,84 0,495
Post-op 1. Giin
SGPT (ALT)
48,24+57,23 45,42+45,98 0,906

Post-op 1. Giin

p degeri: Student's t-test

Gruplarin karaciger hasarina yonelik bulgular1 Tablo 13 de incelenmistir. Gruplar
arasi yapilan karsilastirmada SGOT ve SGPT degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadig: (p>0,05) belirlenmistir.

Gruplar aras1 karaciger hasarina yonelik enzimlerde istatistiksel olarak bir
farklilik olmasa da, ¢alisma grubunda bulunan hastalarin ortalama degerlerinin kontrol
grubundaki hastalara gore sayisal olarak daha yiiksek oldugu bulunmustur. Calisma
grubundaki 30 hasta bu agidan incelendiginde; bir hastanin postoperatif donemde SGOT
ve SGPT degerlerinin yiiksek oldugu bulunmustur. Bu hastanin ¢alisma grubunu

olusturan 11. sirada yer alan hasta oldugu belirlenmistir.

Bu hastanin karacigerlerinde postoperatif donemde kalici bir hasarin olmadigi,
fakat kisa siireli olarak etkilenmis oldugu saptanmistir. Karacigerde gegici hasar gelisen

hastanin 6zellikleri incelendiginde;

1) Hasta 11’e yénelik ozellikler

Calisma grubunda 11. sirada bulunan hastanin 57 yasinda, 92 kg agirliginda,
BSA’sinmm 2,1 m?, cinsiyetinin erkek, preoperatif EF oranmin %60 ve KABGX3
ameliyati oldugu bulunmustur. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin 54 dk, total

perfiizyon siiresinin 131 dk, ortalama arter basincinin 69 mmHg, ortalama kan akiminin
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5,1 L/dk, ortalama hct degerinin %26,26 oldugu ve ortalama laktat degerinin 1,16 mmol/L
oldugu belirlenmistir. Preoperatif donemde kronik olarak herhangi bir hastaliginin

olmadigi, 32 yildir giinde bir paket sigara ictigi saptanmustir.

KPB sirasinda yapilan ameliyata bagli degismekle birlikte, ¢alismamizda bu
hastanin kontrol grubuna gore, kross klemp siiresinin kisa (54 dk), total perfiizyon
stiresinin (131 dk) daha uzun siirdiigii, ortalama kan akiminin yiiksek (5,1 L/dk) ve
ortalama arter basincinin diisiik (69 mmHg) oldugu saptanmuistir. Bu durumlarin karaciger

enzimlerini gegici olarak etkiledigi diisiiniilmektedir.

Hastanin preoperatif donemde SGOT degeri 17 U/L olarak normal referans deger
araliginda yer alirken postoperatif birinci giinde 658 U/L, ikinci giinde 494 U/L olarak
yiikseldigi belirlenmistir. Hastanin preoperatif donemde SGPT degerinin ise 18 U/L
olarak normal referans deger araliginda yer alirken, postoperatif birinci giinde 280 U/L,
ikinci glinde 260 U/L olarak yiikseldigi saptanmistir. Karaciger enzimlerinde goriilen bu
yiikselmenin hastanin karacigerinde kalic1 bir hasarina neden olmamakla birlikte, gecici

de olsa karacigeri etkileyerek hasarina neden oldugu diisiiniilmektedir.

KPB sirasinda hastanin asit baz dengesi incelendiginde; PH degerinin 7,32; PCO>
nin 42 mmHg; HCOs 21,4 mmol/L ve BE degerinin de -3,6 oldugu belirlenmistir.
Hastanin KPB sirasinda asit baz bozuklugunun metabolik asidoz da seyrettigi, asit baz
bozuklugunun nasil diizeltildigi incelendiginde kan akiminin baslangicta 5,1 L/dk oldugu,
daha sonra yikseltilerek 5,4 L/dk ¢ikarildigr tespit edilmistir. Kan akiminin
yiikseltilmesiyle hastanin asit baz dengesi incelendiginde; PH degerinin 7,36; PCO2 nin
37 mmHg; HCO3 21 mmol/L ve BE degerinin de -3,7 oldugu saptanmistir. Kan akiminin
yiikseltilmesiyle asit baz dengesi kismi olarak diizenlense de hastada metabolik asidozun

devam ettigi goriilmistiir.

Hastanin KPB sirasinda hemodinamisinin labil seyrettigi (TA:65/55 mm/HQ)
belirlenmistir. Hemodinaminin bozulmasmin da doku perfiizyonu etkileyerek asit baz
bozukluguna neden oldugu disiiniilmiistiir. Hastanin hemodinamisini diizeltmeye
yonelik steradin ve dopamin perflizyonunun baslanarak desteklendigi ve aritmal
uygulandigr goriilmistiir. Ayrica olusan vazokonstriksiyona yonelik nitrogliserin
perfiizyonu baslanarak dokular kan akimi ve kan basingi ile desteklenmis, asit baz

bozuklugu tedavi edilmeye calisilmistir. Ayrica KPB sirasinda drenaj artisi i¢in kanama
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kontroliine yonelik 9 ampul protamine, 1 ampul kalsiyum ve 1 gr transamine uygulandigi

gorilmistir.

Postoperatif donemde de hastanin asit baz bozuklugunun devam ettigi (PH: 7,35;
CO2: 39; HCOz3: 21,6 ve BE: -3,1) goriilmistiir. Hastanin hemodinamisinin labil (TA:
80/40 mmHg; Nabiz: 118 dk) seyrettigi, nabzin bazen bradikardik, bazen de tasikardik
seyrettigi belirlenmistir. Hastanin drenaj miktarinda artisin olmadigi ve yapilan EKO
sonucunda herhangi bir kanama odag1 veya tamponata yonelik bulguya rastlanmadigi
saptanmustir. Hastanin hemodinamisinin dopamine ve steradin dozlarinin artirilarak, ilave
stvi verilerek, eritrosit ve taze donmus plazma transfiizyonu ile diizeltildigi, metabolik

asidoz durumunun ise insiilin perfiizyonu ile diizeltilmeye ¢alisildig: tespit edilmistir.

Sonug¢ olarak; KPB sirasinda iyi yonetilmeyen kanama ve hemodinamik
bozuklugun doku perfiizyonunu etkileyerek asit baz bozukluguna neden oldugu, yapilan
miidahaleler sonucunda asit baz bozuklugunun tam diizeltilemedigi, bu durumun
postoperatif donemde de devam ettigi goriilmistiir. Asit baz bozuklugunu diizeltmeye
yonelik yapilan miidahaleler sonucunda, karacigerde kalict olmasa da enzimlerin

yiikselmesi nedeniyle gegici hasarin olustugu disiiniilmektedir.
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5. TARTISMA

Kalp cerrahisinde 6nemli bir yere sahip olan KPB ile giiniimiizde birgok kalp
hastaliginin cerrahi olarak tedavi edilebilmesi miimkiin kilinmaktadir. Diinya genelinde
kalp cerrahisinde uygulanan yontemin yaklasik %80’inin KPB teknigi ile yapilan standart
KABGC ameliyatlar1 oldugu bilinmektedir [6]. KPB sistemine bagli olarak ¢esitli organ
ve sistemlerde farkli boyutlarda fonksiyon bozukluklari meydana gelmesine ragmen,
giiniimiizde kardiyovaskiiler patolojilerin cerrahi tamirini miimkiin kilan ve ¢ogu zaman
altarnatifi olmayan bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir [11]. Avantajlarinin yani sira
basta santral sinir sistemi olmak iizere bobrekler ve diger hayati organlarda
hipoperfiizyon ve iskemi nedeniyle fonksiyon bozukluklarinin meydana gelebildigi

goriilmektedir.

KPB sirasinda asit baz dengesinde olusan bozukluklar postoperatif organ
fonksiyon bozukluguna neden olan en énemli faktorlerden biridir. Bu ¢alismada, ¢alisma
grubunda bulunan hastalarin peroperatif kan gazi parametrelerinin ortalamalari
degerlendirildiginde normal grupta bulunan hastalara gore asit baz bozuklugu oldugu
saptanmistir (Tablo 9). Gelisen asit baz bozuklugu farkli nedenlere bagli olarak
degismektedir. Bu degiskenler; hastanin preoperatif risk faktorleri, KAM ile ilgili
sorunlar, kullanilan Kardiyopleji ve prime voliim soliisyonlarina bagli sorunlar,
hematokrit diizensizligine bagl sorunlar, cerrahi ekibin ve kullanilan anestezi yontemine
bagli sorunlar, hipotermide uygulanan pH-stat veya alfa-stat yontemlerine bagli sorunlar

olarak degismektedir.

Bu ¢alismada, ¢alisma grubunda bulunan hastalarda hct diizeyinin diisiik, glikoz
diizeyinin ise yiiksek olmasina bagli olarak yeterli oksijenizasyon saglanamamasi sonucu
doku perfiizyonun etkilenmesiyle laktat diizeyinin arttigi ve asit baz bozuklugunun
gelistigi diistiniilmektedir. Calisma grubunda bulunan hastalari, normal grupta bulunan
hastalara gore KPB sirasinda ortalama arter basinglarinin ve hematokrit degerlerinin
diisiik olmasi hastalarin peroperatif donemde hemodinamisini olumsuz etkilemistir. Bu
durumun da doku perfiizyonunu etkileyerek asit baz bozuklugu olusmasina ve laktat
degerinin yiikselmesine neden oldugu diistiniilmektedir. Bu ¢alismayla benzer olarak bazi
gozlemsel yapilan ¢alismalarda, hematokrit degerindeki diisiikligiin laktat seviyesinde
yiikselmeye neden oldugu belirtilmistir [119,120].
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KPB sirasinda olusan yiiksek laktat seviyesi nedenlerini ve etkileyen faktorleri
arastiran ¢aligmalara bakildiginda; laktat seviyesinin artisina sebep olan en sik nedenin
KPB siiresi oldugu belirtilmistir [121,122,123]. Ranucci ve ark. [124] uzun siiren KPB
ve diisiik O2 sunumu sonucu laktat seviyesinde artigin ortaya ¢iktigini, pulsatil olmayan
kan akiminin 6zellikle bolgesel hipoperfiizyon ile birlikte oldugu ve bunun sonucunda da
postoperatif yiiksek laktatin meydana geldigini savunmuslar ve kan glukoz seviyesi >160
mg/dl olmasini hiperlaktatemi igin cut-off deger olarak kabul etmislerdir [125]. Bu
calismada da peroperatif ortalama arter basincinin ve hematokrit degerinin diisiik, glukoz
seviyesinin ise yiiksek oldugu ve total perfiizyon siiresinin ¢alisma grubundaki hastalarda
normal gruptaki hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu bulgular
caligmamizdaki laktat seviyesindeki artisin ve asit baz dengesinde olusan bozuklugun

nedeninin literatiirdeki diger ¢calismalarla benzerlik gosterdigini desteklemektedir.

Demers ve ark. [125] diisiik sol ventrikiil EF, ileri yas, hipertansiyon, DM,
revizyon ameliyatlar1 ve konjestif kalp yetmezliginin laktat artisinda etkili olan faktorler
arasinda oldugunu belirtmislerdir. Yiiksek degerdeki glikoz diizeyinin metabolik asidoza
neden olabilecegi bilinmektedir. Hastalarin preoperatif ykiisiinde ¢aligma grubunda
bulunan 10 hastanin DM hastas1 oldugu, kontrol grubunda ise alt1 hastanin DM oldugu
saptanmigtir. Caligma grubunda bulunan hastalarin glikoz degerinin, normal gruptaki
hastalara goére yiiksek seyretmesi peroperatif donemde hastalarda metabolik asidozun
gelismesine Ve asit baz bozukluguna neden olan etkenlerden biri oldugu diistiniilmektedir.
Ayrica ¢alisma grubundaki hastalarin sol ventrikiil EF’sinin diisiik olmasi ve iki hastanin
revizyon ameliyatt gecirmesi laktat diizeyinin artarak asit baz bozuklugu gelismesine

neden oldugu diisiiniilmektedir.

Chuah ve ark. [126] yaptiktiklar1 ¢alismada KPB sirasinda pH’y1 etkileyen
faktorlerden birinin farkli elektrolit icerikli baglangi¢ soliisyonlarina bagli olarak gelisen
hemoglobin ve kuvvetli iyon farki degisimi oldugunu belirtmislerdir. Bu ¢alismada da
kullanilan soliisyonlar sonucu hemodiliisyonun ayarlanamamasina bagli olarak hct
distikliigliniin gelistigi diistiniilmektedir. KPB sirasinda ortaya ¢ikan hemodiliisyon ve
diistik periferik oksijen sunumu doku hipoksisine neden olarak asit baz dengesinin
bozulmasina sebebiyet vermektedir [92]. Maillet ve ark. [122] laktat seviyesinin > 3
mmol/L olmasmin Kardiyak cerrahi geciren hastalarda postoperatif riski arttirdigini

bildirmislerdir. Cerovic ve ark. [127] laktat seviyesini prognostik faktor olarak kullanmis
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ve eger 48 saat icinde normal degere gelirse hasta prognozunun iyi oldugunu
belirtmislerdir. Bu nedenle kritik hastalarda kan laktat seviyesinin ve klirensinin
monitorizasyonu oOnermislerdir. Calisma grubunda bulunan hastalarin postoperatif
donemdeki ortalama laktat diizeylerinin 2,71 mmol/L oldugu saptanmistir. Buna bagh
olarak da hastalarin prognozunun iyi oldugu ve postoperatif donemde kalict hasarin

gelismedigi diistiniilmektedir.

Calisma grubunda yer alan hastalarda gelisen asit baz bozuklugunun nedenlerinin
genel olarak; KBP sirasinda hemodinamik dengenin bozuk seyretmesi, kanama
yonetimine bagli sorunlar ve glikoz degerinin yiiksek seyretmesine yonelik sorunlar
oldugu goriilmektedir. Asit baz bozuklugunun KPB sirasinda iyi yonetilememesi ve
preoperatif donemde hastalarin 6ykiisiinde bulunan durumlarin ve kronik hastaliklarin
(DM, HT, disiik EF oran1 vb.), biyokimya degerleri ve kanama bozukluklari kontroliiniin
saglanamasindan kaynakli, ¢alisma grubundaki hastalarda peroperatif donemde asit baz

bozuklugunun gelismesine neden oldugu diisiiniilmektedir.

Peroperatif donemde gelisen asit baz bozuklugunun nasil diizeltildigine yonelik
yapilan dosya incelemesinde genel olarak; KPB sirasinda hemodinamik dengeyi
diizeltmeye yonelik dopamin ve steradin perfiizyonu ile inotrop destegi saglandigi,
gelisen vazokonstriksiyona bagli periferik kan akimi ve kan basincini artirmaya yonelik
nitrogliserin perfiizyonunun uygulandigi, kanama yonetimine yonelik protamine,
kalsiyum ve ayrica transamine uygulandigi, yiikksek glikoz diizeyine yonelik ise insiilin
perfiizyonu baglandigi ve kan akimmimn yiikseltildigi veya disiiriildigii belirlenmistir.
Ayrica tim hastalarda hipotermide alfa-stat ph stratejisinin uygulandig saptanmistir.
Bazen de herhangi bir miidahalede bulunulmadan hastanin kendi kompansasyon
mekanizmalariyla asit baz denge bozuklugunun diizeldigi tespit edilmistir. Yapilan
islemsel miidahaleler sonucunda postoperatif donemde organlarda kalicit bir hasarin
olusmadig1, fakat peroperatif donemde olusan asit baz bozuklugu sonucu organlarin

gecici de olsa etkilendigi saptanmustir.

Calisma grubunda bulunan ve peroperatif asit baz bozuklugu gelisen hastalar,
postoperatif donemde gelisen komplikasyonlara yonelik incelenmis ve bosaltim,

norolojik, solunum ve gastrointestinal sistem/organ bazinda degerlendirilmistir.

Hastalarin bosaltim sistemine yonelik komplikasyonlar: degerlendirildiginde;

postoperatif donemde c¢alisma grubunda bulunan hastalarin idrar miktarlarimin normal
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grupta bulunan hastalara gore az oldugu, BUN ve kreatinin degerlerinin ise sayisal olarak
daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 10). Istatistik olarak anlamlz bir fark olmasa da
calisma grubundaki hastalarin bobreklerinin gegici olarak etkilendigi ve kalici bir hasarin
olmadigi tespit edilmistir. Bu durum KPB sirasinda olusan asit baz bozuklugunun

muhtemelen hizli bir sekilde diizeltiliyor oldugunu diisiindiirmektedir.

KPB uygulamalarinda goriilen bobrek hasarmin patofizyolojisi birgok faktore
bagl olarak degismektedir. Palomba ve ark. [128] yaptiklar1 ¢alismada 120 dk’y1 gegen
KPB siiresinin AKI igin ciddi bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir. Kumar ve Suneja
[129] uzamis KPB siiresinin hemolizi artirdigini, artan hemoliz sonucunda serbest
hemoglobin endojen toksin gibi hareket ederek pigment nefropatiye sebep oldugunu
belirtmislerdir. Bu ¢alismada, ortalama perfiizyon siiresinin 123 dK stirdiigii goriilmiis ve
bobreklerin  kalici olmasa da gegici olarak etkilenerek hasarina neden oldugu

distiniilmistiir.

KPB ile gergeklestirilen kalp cerrahisi uygulamalarinda, hastalarin biiyiik
kisminda klinik olarak 6nemli bobrek fonksiyon bozuklugu gelismemekle birlikte hafif
bobrek fonksiyon bozuklugu sik karsilasilan bir durumdur. AKI kalp cerrahisi
hastalarinin %5-42’sinde goriilmekte olup, ciddi komplikasyonlara neden olarak kisa ve
uzun siireli mortaliteye neden olan etkenler arasinda yer almaktadir [130,131]. Peroperatif
donemde hastalarin bu acidan degerlendirilerek, bobrek hasarini 6nlemeye yonelik sivi
destegi ve vazodilator ilaglarin kullanilmasi gerekmektedir. %0,9 salin soliisyonlarinin
hiperkloremik metabolik asidozu tetikleyerek asit baz bozukluguna neden olacag igin,
bobrek hasarin1  Onlemeye yonelik dengeli Kristaloid ¢ozeltilerin -~ kullanilmasi
onerilmektedir [132]. Bu ¢alismada da ¢alisma grubunda bulunan hastalarda kristaloid
cozeltisinin kullanildigi, nitrogliserin perfiizyonu ile vazodilator etki olusturularak
bobrek akiminin desteklendigi, bu durumun da bobreklerde kalict hasara neden olmadigi

distintiilmiistiir.

Mithiran ve ark. [133] ¢alismasinda yaptiklari logistik regresyon analizi sonucuna
gore AKI’nin postop gelismesini alt1 faktorle agiklamislardir. Bu foktorler, glomeriiler
filtrasyon hizimin <60 mL/min/1.73 m? olmasi, kross klemp siiresinin 100 dK iizerinde
olmasi, yasin 60 tizeri olmasi, EF oraninin %40’ altinda olmasi, KPB siiresinin 140 dk
tizerinde olmasi ve insulin gerektiren DM’nin olmasi olarak belirtmislerdir. Bu ¢alismayi

olusturan c¢alisma grubundaki hastalarin kross klemp siiresi ortalamalarinin 67,17 dk
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oldugu, yas ortalamalarinin 55,63 y1l oldugu, EF oranlar1 ortalamalarinin %55,07 oldugu,
KPB ortalama siirelerinin 122,83 dk oldugu ve hastalarin 10 tanesinin DM oldugu
belirlenmistir. Bu sonuglardan ¢alisma grubundaki hastalarda kalici hasarin olmadigi,
BUN ve kreatinin degerlerindeki sayisal yiikselmeye bagli olarak bobreklerin gegici
olarak etkilendigi diisiiniilmektedir.

Joannidis ve ark. [134] yaptiklar1 caligmada KPB sirasinda AKI gelisiminin veya
ilerlemesinin 6nlenebilmesi i¢in optimal ortalama arter basincinin 65 mmHg ve tizerinde
olmasi gerektigini Oonermis, ancak ozellikle onceden kronik HT var olan hastalarda
bireysellestirilmis ortalama arter basincinin ayarlanmasi gerektigini belirtmistir. Bu
calismada ¢alisma grubunda bulunan hastalarin ortalama arter basinglarinin 70,17 mmHg
oldugu, KPB sirasinda hipotansiyonu olan ve EF’si diisiik hastalarin ortalama arter
basincinin dengelenmesi ve renal akimin desteklenmesi icin inotrop desteginin
saglandigi, preoperatif kronik HT olan hastalarin ortalama arter basincini dengelemek
igcin nitrogliserin perfiizyonu ile vazodilatasyon saglandigi tespit edilmistir. Yapilan
miidahaleler sonucunda bobreklerde kalici hasarin olmadigr minimal diizeyde gegici

olarak etkilendigi belirlenmistir.

Bu calismada gruplar arasinda postoperatif norolojik sistem hasarina yonelik
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmasa da, peroperatif asit baz bozuklugu gelisen
hastalarin uyanma, extiibasyon, yogun bakimda ve hastanede kalis siirelerinin daha uzun

oldugu belirlenmistir (Tablo 11).

Acik Kalp cerrahisi sonrasi olusan norolojik problemlerin nedenleri arasinda
preoperatif déonemde goriilen hiperlipidemi ve aterosklerotik plaklar, KPB sirasinda
gelisen anlamli hemodinamik bozukluklar, serebral emboli, serebral hipoperfiizyon,
inflamatuar diizensizlikler, kross klemp ve perfiizyon siiresi olarak belirtilmektedir.
Postoperatif donemde norolojik komplikasyonlar iki grupta degerlendirilmektedir.
Birincisi inme, gecici iskemik atak, koma, stupor ve hipoksik ensefalopati’yi icerirken,
ikincisi konfiizyon, ajitasyon, oryantasyon bozuklugu, hafiza kaybi, deliryum gibi
degisiklikleri icermektedir [135]. Rudolph ve ark. [138] agik kalp cerrahisi sonras1 yogun
bakimda deliryum goriilme oraninin %30-73 arasinda oldugunu belirtirken, Ayazoglu ve
ark. [137] yaptig1 calismada bu oranin %29 oldugunu belirtmislerdir. Mavili ve ark. [140]
calismalarinda ileri yas, postoperatif inotropik ilag gereksinimi, uzamis kros klemp siiresi

ile postoperatif aritmi gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskinin oldugunu
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tespit etmislerdir. Bu ¢alismada da KPB sirasinda asit baz bozuklugu olan bir hastanin
(calisma grubunda 22. hasta) postoperatif donemde atrial fibrilasyon ve deliryum
bulgular1 gosterdigi saptanmustir. Hastanin KPB sirasinda kross klemp siiresinin (98 dk)
ve total perfiizyon siiresinin (156 dk) uzun stirmesi, 63 yasinda ve DM hastaliginin olmasi
hastada gelisen deliryum durumunun ve atriyal fibrilasyonun nedeni olarak
diistinilmiistiir. Atas [135] KPB sirasinda norolojik komplikasyonlarin 6nlenmesi igin
ortalama arter basincinin 50-80 mm/Hg arasinda tutulmasini onermektedir. Calisma
grubunda yer alan hastalarin KPB sirasindaki ortalama arter basincinin 70,17 mm/Hg

oldugu ve bu durumun kalic1 olarak nérolojik hasari engelledigi disiiniilmistiir.

Norolojik hasar1 6nlemeye yonelik arteriyal filtre kullanimi, hipotermi, 1sinma
hizinin ayarlanmasi, asit baz dengesinin saglanmasi ve off pump KABGC 6nerilmektedir
[135]. Bu calismada yer alan hastalarda hipotermide pH stratejisi olarak alfa-stat
yonteminin uygulanmasi norolojik hasara yonelik etkilerin azalmasinda etkili oldugu

distiniilmistiir.

Klinik olarak norolojik problemlerin olusmasi mortalite oranim1 dort kez
arttirmakta ve yogun bakimda kalis siiresini de iki katina ¢ikarmaktadir [135]. Bu
calismada peroperatif asit baz bozuklugu gelisen hastalarin uyanma, extiibasyon, yogun
bakimda ve hastanede kalig siirelerinin uzun oldugu belirlenmistir. Bu durumun nérolojik

olarak kalic1 hasara neden olmasa da, gecici olarak hastay: etkiledigi diistiniilmiistiir.

Calismamizda KPB sirasinda hemodinamik bozukluklar, kanama ile ilgili
yasanan problemler, kross klemp ve perfiizyon siiresinin uzun siirmesi hastalarin doku
perflizyonunu etkilemis, asit baz bozukluguna neden olarak postoperatif donemde gegici
de olsa norolojik olarak etkilenmelerine neden olmustur. KPB sirasinda kross klemp ve
total perfiizyon siiresinin uzun siirmesi asit baz bozukluguna neden olabilecegi, DM gibi
hastaligin doku perfiizyonunu etkileyerek asit baz dengesinin bozulabilecegi
goriilmektedir. Calisma grubunda yer alan hastalarda, KPB sirasinda yapilan miidahaleler
sonucunda asit baz dengesinin kismen diizeltilmis ve kompanse edilmis olmasi
postoperatif dsnemde norolojik olarak kalict hasarin olusmasini engellemistir. Fakat KPB
sirasinda ve postoperatif donemde iyi yonetilmeyen kronik hastaliklar hastanin uyanma,
ventilasyon, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresinin uzamasina neden oldugu igin

gegici de olsa nérolojik hasarina neden oldugu goriilmiistiir.
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Bu c¢alismada, solunum sisteminde postoperatif kalici hasar olmadigi, asit baz
dengesinin kendi kendini kompanse ettigi goriilmiistiir (Tablo 12). Solunum yetmezligi
kardiyak cerrahi sonrasi morbiditeyi etkileyen komplikasyonlardan biri olarak
degerlendirilmektedir. Sargin ve ark. [139] agik kalp cerrahisi olgularinda postoperatif
solunum sistemine ait komplikasyon oraninint %39.2 oldugunu, en sik goriilen solunum
komplikasyonunun  %36.1 oran1 ile uzamis mekanik ventilasyon oldugunu
belirtmislerdir. Yine ayni ¢alismada solunum komplikasyonlar1 i¢in risk faktorleri olarak;
ileri yas, sigara kullanimi, hipertansiyon, KOAH, preoperatif biyokimyasal degerlerin
normal olmamasi, KPB ile ilgili sorunlar, anestezi ve ameliyat siirelerinin uzunlugu,
peroperatif kan iriinlerinin kullanim: ve mediyastinal drenajin fazla olmasi olarak
bulmuslardir. Bu ¢alismada da, ¢alisma grubundaki hastalarin normal gruptaki hastalara
gore ventilasyon siiresinin daha uzun oldugu, preoperatif risk faktorleri arasinda sigara
kullanimi1, HT ve KOAH oldugu belirlenmistir. Calisma grubunda yer alan bir hastanin
(¢alisma grubunda 15. Hasta) revizyon ameliyat1 gegirmesi Ve asit baz bozukluguna bagli
olarak ventilasyon siiresinin uzadig1 goriilmiistiir. Ayrica hastada postoperatif amfizem

gelismis ve bronkoskopi ile miidahale edilerek solunumu desteklenmistir.

Calismamizda gruplar arasinda  postoperatif — gastrointestinal  sistem
degerlendirmesinde, karaciger hasarina yonelik istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmasa da, peroperatif déonemde asit baz bozuklugu gelisen hastalarin karaciger

enzimlerinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 13).

Gastrointestinal komplikasyonlar kalp ameliyati gegiren hastalarin %21.2'sinde
meydana gelen, nadir goriilen bir komplikasyon olarak degerlendirilmektedir [130]. A¢ik
kalp cerrahisi sonrasi goriilen gastrointestinal komplikasyonlar, gastrik ve duodenal iilser
kanamalari, tilser perforasyonu, divertikiilit, ileus, mezenter emboli, iskemik kolit, kolon
perforasyonu, pankreatit, ikter, akut Kkolesistit ve karaciger nekrozu olarak
belirtilmektedir [140].

KPB sirasinda gelisen iskemi, sistemik inflamasyon, hipotermi, ilag¢ tedavisi ve
katkida bulunan mekanik faktorlerin gastrointestinal komplikasyonlarin ana nedeni
oldugu diistiniilmektedir. Gastrointestinal komplikasyonlar i¢in risk faktorlerinin ileri yas
(>70 y1l), komorbiditeler (bobrek hastaligi, solunum hastaligi, periferik vaskiiler hastalik,

diyabetes mellitus, kalp yetmezligi) oldugu, KPB sirasinda intra-aortik balon pompasinin
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veya inotrop tedavisinin kullaniminin ve perfiizyon siiresinin uzamasina bagli olarak

postoperatif komplikasyonlarin gelistigi belirtilmektedir [140].

Calismamizda gastrointestinal sisteme yonelik bir komplikasyona rastlanmamus,
sadece postoperatif donemde calisma grubundaki hastalarin normal gruptaki hastalara
gore karaciger enzimlerinden SGOT ve SGPT degerlerinin daha yiiksek oldugu
goriilmistiir. Bunun nedeni incelendiginde; total perfiizyon siiresinin uzun siirdigii ve
ortalama arter basmcinin diisiik oldugu goriilmiistir. Hemodinamik dengenin bozuk
seyrettigi, buna bagl olarak da inotrop destegi saglandig: tespit edilmistir. KPB sirasinda
olusan kanamanin hemodinamiyi bozarak doku perfiizyonunu etkiledigi ve asit baz
bozukluguna neden oldugu diisiiniilmiistir. KPB sirasinda iyi yonetilmeyen kanama ve
hemodinamik dengenin doku perfiizyonunu etkileyerek asit baz bozukluguna neden
oldugu ve bu durumun karacigerde kalict olmasa da enzimlerin yiikselmesi nedeniyle

gegici hasarin meydana geldigi diisiiniilmektedir.

Dogru tedavi ve postoperatif komplikasyonlarin 6nlenebilmesi amaciyla asit baz
bozukluklar1 patofizyolojisinin anlagilmasi hayati 6neme sahiptir [92]. Bu ¢alismanin

sonunda:

e Peroperatif asit baz bozuklugu gelismesinde; preoperatif hastalarda bulunan risk
faktorleri (DM, HT, diisiik EF orani, gegirilmis MI ykiisii vb.), KPB sirasinda
yasanan hemodinamik bozukluklar, kanama kontroliindeki yetersizlikler, inotrop
destegine yonelik kullanilan ilaglar ve yapilan transfiizyonlarin rol oynadigi

belirlenmistir.

e Peroperatif gelisen asit baz bozukluklarinin diizeltilmesinde, kan akiminin
arttirtlarak veya diisiiriilerek miidahalede bulunuldugu, hemodinamik dengenin
saglanmasi i¢in pozitif inotroplarin uygulandigi, etkisiz doku perfiizyonunu
onlemeye yonelik periferik kan akimi ve basmcimi desteklemek amaciyla
vazodilatotor ilaglarin kullanildigi, kanama kontroliiniin saglanmasinda protomine
ve kalsiyuma ek olarak transamine uygulandig: ve yiiksek glikoz diizeyine yonelik

insiilin perflizyonun uygulandigi saptanmustir.

e Peroperatif donemde gelisen asit baz bozukluklarinin miidahale edilerek veya

hastanin kendi kompansasyon mekanizmalariyla diizelmesi sonucunda kismi olarak
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asit baz bozuklugunun diizelmesi ile postoperatif organlarda kalic1 hasar olmadigi,

fakat organlarin etkilenerek gecici de olsa hasara ugradigi belirlenmistir.

Preoperatif donemde goriilen risk faktorlerinin iyi degerlendirilmesi ve kontrol
edilmesi, KPB sirasinda olusan kanama ve hemodinamik degisikliklerin iyi yonetilmesi
etkili doku perfiizyonu saglayarak asit baz bozukluklarini 6nleyecek ve postoperatif

komplikasyonlarin azalmasinda etkili olacaktir.
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