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1. OZET

Calismamizda, Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi ameliyathanesinde 01.01.2001-31.12.2005 tarihleri arasinda agik kalp
cerrahisi operasyonu gegiren 546 hasta retrospektif olarak incelendi.

Bilgiler hastalarin ameliyattaki anestezi raporlari, perfuzyonist kayitlari,
ameliyat notlari ve Yogun Bakim ve Reanimasyon Uunitelerindeki hasta takip
formlarindan elde edildi. Kayitlardan hastalarin yasi, cinsiyeti, ameliyat tipi, aortik
kros klemp ve kardiyopulmoner bypass sureleri, inotrop kullanimi, postoperatif
atrial fibrillasyon geligimi, revizyona alinma durumu, Euro Skorlari, koroner
anastomoz sayilari, diabetes mellitus varligi, intraaortik balon pompasi (IABP)
kullanimi, acil ya da elektif sartlarda ameliyata alinma, ekstibasyon zamanlari
saptandi.

inotrop kullanimi, atrial fibrillasyon, revizyona alinma, IABP takiimasi,
diabetes mellitus varligi, aortik kros klemp ve kardiyopulmoner bypass sureleri, acil
sartlarda ameliyat ve ekstlibasyon sureleri ile mortalite ve morbiditenin istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptandi(p<0,05). Ancak yas gruplari, cinsiyet, koroner
anastomoz sayilari ve ameliyat tipleri ile mortalite ve morbidite arasinda istatistiksel
bir iligki bulunmadi(p>0,05).

Sonug olarak hastanemizde uygulanan agik kalp cerrahisi ameliyatlarindaki
mortalite ve morbiditeyle iligkili faktorlerin literatlrlerdeki bulgularla benzer oldugu
saptandi. Ancak agik kalp cerrahisi uygulamalarinin tedavideki etkinliklerinin ve
komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi icin kayitlarin sistematik bir gekilde
tutulmasi ve daha ¢ok sayida hastayl kapsayan genis capli ¢alismalara ihtiyag
oldugu disinaldu.

Anahtar Kelimeler: Acgik kalp cerrahisi, Ekstiibasyon suresi, Euro skor,

Komplikasyonlar.



2. ABSTRACT

In our study, 546 patient was analysed retrospectively who underwent open
heart surgery between 01.01.2001-31.12.2005 in Mersin University School of
Medicine Research Hospital.

Data gathered from the operation anesthesia report, perfusionist records,
patient follow-up notes and the follow-up data of the patients who accepted to the
intensive care unit. Patients age and gender, aortic cross-clamping time,
cardiopulmonary by-pass time, inotrope usage, post operative atrial fibrillation
occurrence, underwent revision, EUROscore, number of coroner anastomoses,
diabetes mellitus existence, intraaortic balloon pump usage, going under operation
in elective status or in emergency, extubation times and operation endings were
evaluated.

We found that intraaortic balloon pump usage, diabetes mellitus existence,
aortic cross-clamping time, cardiopulmonary by-pass time, inotrope usage, post
operative atrial fibrillation occurrence, underwent revision, extubation times,
operation in emergency were associated with mortality and morbidity directly
(p<0.05). However, age and gender, number of coroner anastomoses and type of
operation were not related with morbidity and mortality (p>0.05)

Eventually, the related risk factors of mortality and morbidity in open heart
surgery operations in our hospital are similar to the data in the literature. But for the
evaluation of the efficiency and the complications of the applications in open heart
surgery, the data must be recorded systematically and further studies should be
done including more numbers of patients.

Key Words: Complications, Euro Score, Extubation time, Open heart

surgery.



3. GIRiS VE AMAG

Koroner arter hastaliginin tedavisinde zaman igerisinde myokardiyal koruma
tekniklerinin gelisimi, arteriyel konduitlerin, daha iyi anestezik ajanlarin, sutur
materyallerinin kullanima girmesi, kan Urunlerinin kullanimi daha da énemlisi uygun
hasta secimi i¢in yapilan c¢alismalar ile koroner arter bypass grefting (KABG)
ameliyatlari etkin ve guvenli bir yontem haline gelmigstir. Koroner arter cerrahisi
iskemiyi ve semptomlari, myokard infarktusu (MI) olasihgini azaltmak, sol ventrikl
fonksiyonunu korumak ve egzersiz toleransini artirmak amagclar ile
uygulanmaktadir’.

Acik kalp cerrahisi gibi major ve kompleks bir girisim, mortalite ve
morbiditeyi direkt etkileyecek birgok komplikasyonu da beraberinde getirir. Bu
komplikasyonlar perioperatif MI, disuk kalp debisi, hipertansiyon, aritmiler,
kanama, solunum sistemi komplikasyonlari, renal komplikasyonlar, gastrointestinal
sistem komplikasyonlari, metabolik komplikasyonlar, mediastinit, yara yeri
enfeksiyonu, norolojik komplikasyonlar ve periferik sinir hasarlanmalaridir®>. Bu
komplikasyonlar, hastanin hemodinamisini bozmakta, ekstibasyon suresini, yogun
bakimda ve hastanede kalis sUresini uzatmakta, hatta eksitus ile
sonuglanabilmektedir®.

Biz bu calismada, acik kalp cerrahisi operasyonu uygulanan hastalari
retrospektif olarak inceleyerek, hastalardan elde ettigimiz veriler 1s1ginda hasta
profilimizi belirlemeyi, komplikasyonlarin nedenlerini ortaya koymayi ve yapilacak

tedavilere olumlu yonde katkida bulunabilecek sonuglara ulasmayi amagladik.



4. GENEL BILGILER

4.1. Tarihge

Kalp, tum organlar iginde en son mudahele edilen organ olmustur. Kalbi
ruhun makinasi olarak gosteren, yasayan ve dlen en son organ olarak ifade eden
Ambrose Pare’in bu sdézlerinden tam U¢ asir sonra bile kalbe midahele etmek
imkansiz olarak gorulmastir. Kalp cerrahisinin baglamasi 20. yuzyilin baglarina
kadar gecikmigtir. Kalbin dokunulmamasi gereken bir organ oldugu
dusundldaginden kalp hastaliklarinin  cerrahi tedavisi ¢ok uzun silre hig
uygulanmamis ve kalp yaralanmalarina bile miidahele edilmemistir®.

Brown-Sequard, 1858 yilinda ampute edilmis bir ekstremitenin oksijenlenmis
kanla canhiligini korudugunu gostererek ilk agik kalp makinasi igin ilham kaynagi
olmustur. Kisa bir sure sonra, 1885 yilinda Von Frey ve Grubber ilk akciger-kalp
makinasini gelistirmiglerdir. 1895’de Jacobj izole hayvan akcigerini oksijenator gibi
kullanmistir®. 1896 yilinda Frankfurtlu cerrah Dr. Ludwig Rehn gdgsiinden
bicaklanan ve myokardiyal yaralanmasi olan 22 yasindaki erkek hastayr myokardi
siitiire ederek basarili bir sekilde opere etmistir®. Cogu kalp cerrahi bu tarihi
kardiyak cerrahinin donum noktasi olarak kabul etmektedir. 1915 yilinda tip
fakultesi 6grencisi Jay Mc Lean’ in heparini kesfi ile perfuzyon bilimi gézle goérulur
sekilde ilerlemeler gostermistir. 1939 yilinda Andre Frederic Cournard tarafindan
klinikte kullaniilmaya baslanan protamin, kalp cerrahisi uygulamalarinda da yerini
almistir’.

Derin hipotermi ile gegici sureyle sirkulatuar arrest dusuncesi ilk kez 1934
yilinda ortaya atilmig, sogutma isleminde buz banyosu kullaniimigtir. GUnumuzdeki
anlamiyla kalp akciger makinasi kullanilarak kardiyopulmoner bypass ile yapilan ilk
intrakardiyak cerrahi, 1951 vyilinda Dennis ve arkadaslar tarafindan
gercgeklestirilmistir. Atrium sekundum defekti nedeniyle opere edilen bu ilk hasta ek
kardiyak defektler, ikinci hasta ise massif hava embolisi nedeniyle
kaybedilmislerdir. ilk basarili acik kalp operasyonu ise 1953 yilinda John Gibbon
tarafindan yapilmis ve atrial septal defekt (ASD) onarimi gergeklestirilmistir®. Ayni

yilda Melrose donen disk oksijenatorleri geligtirmigtir. 1954 yilinda Lillehei, kalp



akciger makinasi yerine bir insani kalp akciger makinasi olarak kullanarak, biyolojik
kalp ve akciger yani kros sirkulasyon ile (anne-gocuk) Fallot tetralojili hastada
ventrikller septal defekti tamir etmistir. 1955'de John Kirklin Mayo Klinik’'te kalp
akciger makinasi kullanarak basarili operasyon serilerine baglamistir. Kalp akciger
makinasinin gelisiminde bir diger kose tasi Kammermeyer tarafindan 1957°de
oksijen ve karbondiokside yuksek oranda gecirgen ve dayanikli bir malzeme olarak
silikon membranlarin ortaya konmasidir’. 1966 yilinda DeWall, ilk kez hava
kabarcikli (bubble) oksijenatorii 1s1 degistirici ile birlikte kullanmistir’.

Aort kapagina ilk cerrahi mudahele 1913 yilinda Tuffier tarafindan yapilan
aortik kommissurotomi uygulamasi ile baslamigtir. Tek bir Unite halinde ilk aort
kapak protezi ile total aort kapak replasmani 1961 yilinda Mayo Klinik'te McGoon
tarafindan yapilmistir. Fakat hastalarda ¢ok erken gelisen kapak yetmezIigi
nedeniyle hastane mortalitesinin ylksek olmasi bu kapak protezinin kullaniimasini
engellemistir. Harken ve Starr, 1961 yilinda kendi geligtirdikleri kafes-toplu mekanik
protez ile aort kapak replasmani yapmiglar ve gunumuzde uygulanan aort kapak
cerrahisinin temelini atmislardir®.

Mitral kapaga yonelik ilk bagarili girisim 1902 yilinda Sir Thomas Lauder
Brunton tarafindan mitral darligi bulunan bir olguda daha az kanama yaratacagina
inandigi sol ventrikuler yol ile dilatasyon uygulamasidir. Takip eden yillarda birgok
cerrah tarafindan gesitli girisimler uygulanmigsa da; ilk basarih mitral kapak
replasmani 1961°de Starr ve Edwards tarafindan uygulanmistir. 1971 mitral kapak
tamiri tarihinde Ozel bir dneme sahiptir, Carpentier mitral yetmezligin patolojik
anatomisini fizyolojik bir siniflama ile ortaya koymus ve kendi adi ile anilan mitral
ringi gelistirmistir®.

Myokardial revaskularizasyonun modern cerrahi tedavisi ise ilk olarak 1961
yihinda Goetz ve arkadaslari tarafindan sag internal mammarian arterin sag
koroner artere anastomozu ile baslamistir. Daha sonra Kolessov sol internal
mammarian arteri sol 6n inen koroner artere anastomoz etmistir. Her iki girisim
kardiyopulmoner  bypass uygulanmadan  yapilmistir'®. Ekstrakorporeal
sirkulasyonda ve myokardiyal korumada gelismeler olmasi ile birlikte aortokoroner

bypass operasyonlarinda ekstrakorporeal sirkilasyon uygulanimi artmig, zamanla
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atan kalpte operasyondan uzaklasiimistir. Ancak; artan deneyim ve atan kalpte
operasyon konforunu gelistiren kalbi stabilize edici gerecler; yapilan operasyonun

guvenilirligini, etkinligini ve kullanilabilirligini arttirmislardir®.

4.2. KABG Endikasyonlari

American Heart Association (AHA) ve American College of Cardiology
(ACC) tarafindan saptanan endikasyon siniflamalari Gge ayrilmig; angina
durumuna ve 6zel durumlara gére gruplar halinde belirtiimistir'?.
Sinif I: Bir igslem veya tedavinin faydali ve etkili olduguna dair kanit ve/veya genel
fikir birliginin oldugu durumlardir.
Sinif II: Bir islem veya tedavinin fayda ve etkisine dair gelisen kanitlarin ve/veya
fikir ayriliklarinin oldugu durumlardir:

Sinif lla: Kanit veya fikirlerin agirligi faydal veya etkili oldugu yonundedir.

Sinif llb: Fayda veya etki, kanit veya fikirler ile az desteklenmektedir.
Sinif lll: Bir igslem veya tedavinin faydali ve etkili olmadigina, hatta bazen zararl

olabilecegine dair kanit ve/veya genel fikir birligi oldugu durumlardir.

4.2.1. Asemptomatik veya Hafif Anginali Hastalarda KABG
Endikasyonlari
Sinif I:
1. Sol ana koroner arter darligi,
2. Sol ana koroner esdegeri proksimal LAD (Left Anterior Descending
Arter) ve proksimal sirkumfleks arterde = % 70) darlik,
3. Ug damar hastalig,
Sinif lla: Proksimal LAD darligi ve bir veya iki damar hastaligi,

Sinif llb: Proksimal LAD’yi icermeyen bir veya iki damar hastaligi.
4.2.2. Kararli Anginali Hastalarda KABG Endikasyonlari

Sinif I:
1. Sol ana koroner arter (LMCA) darligi,

11



Sinif lla:

Sinif lll:

. Sol ana koroner egdegeri ( proksimal LAD ve proksimal sirkumfleks

arterde = % 70 ) darlik,

3. Ug damar hastalig,

4. Proksimal LAD darligi da olan iki damar hastaligi ve ejeksiyon

fraksiyonu (EF) < %50 veya kanitlanabilir iskemi,

. Proksimal LAD darligi olmayan bir veya iki damar hastaligi, ancak

risk altindaki alan buyuk ve non-invaziv testlerde risk kriteri ylksek,

. Medikal tedaviye direncli kisitlayici angina,

1. Proksimal LAD darligi ve tek damar hastaligi,

Proksimal LAD darligi olmayan bir veya iki damar hastaligi, ancak

risk altindaki alan orta bayUklikte ve kanitlanabilir iskemi mevcut,

. Hafif semptomlari olan ve semptomlarinin myokardiyal iskemiye

bagh olma ihtimali dusik olan hastalarda kritik olmayan proksimal
LAD darligi ile birlikte bir veya iki damar hastaligi

Sadece ¢ok kuguk bir alanda canli myokard dokusu olan
Non-invaziv testlerle dokumante edilebilen iskemisi olmayan
hastalar

Sinirda (borderline) koroner darhigi (LMCA disinda %50-60 darlik)
ve non-invaziv testlerle gosterilebilen iskemi yok

Kritik olmayan koroner darligi (< % 50).

4.2.3. Kararsiz Anginali veya Non Q Myokard Infarktiislu (Ml)

Sinif l:

Hastalarda KABG Endikasyonlari

1. Belirgin sol ana koroner arter darhigi

. Sol ana koroner esdegeri( proksimal LAD ve proksimal sirkumfleks

arterde = % 70 ) darlik,

. Medikal tedaviye ragmen devam eden iskemi,

Sinif lla: Proksimal LAD darhgi ve bir veya iki damar hastaligi,

12



Sinif llb: Proksimal LAD'yi icermeyen bir veya iki damar hastaligi.

4.2.4. ST Segment Yiikselmesi (Q Dalgasi) ile Olan MI’da KABG
Endikasyonlari
Sinif I: Endikasyon yok,
Sinif lla: Medikal tedaviye ragmen devam eden iskemi,
Sinif lib:
1. ilerleyen kalp yetmezIidi ve risk altinda olan uzak bir bélge,
2. 6-12 saat icerisinde primer reperfuzyon,

Sinif lll: Geg primer reperfiizyon (> 12 saat).

4.2.5. Sol Ventrikiil Fonksiyonlari Kotii Olan Hastalarda KABG
Endikasyonlari
Sinif I:

1. Sol ana koroner hastalig,

2. Sol ana koroner egdegeri( proksimal LAD ve proksimal sirkumfleks

arterde = % 70 ) darlik,
3. Proksimal LAD darligi ve iki veya U¢ damar hastaligi,

Sinif lla: Belirgin canli bolge ve kontraktil olmayan myokard,

Sinif lll: Aralikl iskemi ve revaskularize edilebilecek belirgin canli bir myokard

lehine bulgusu olmayan kétu sol ventrikul fonksiyonlari,

4.2.6. Yasami Tehdit Eden Ventrikiiler Aritmilerde KABG
Endikasyonlari
Sinif I:
1. Sol ana koroner hastalig,
2. Ug damar hastalig,
Sinif lla:
1. Bypass yapilabilecek bir veya iki damar hastaligi,
2. Proksimal LAD darligi ve bir veya iki damar hastahg,

Sinif lll: Skar olan ve iskemi bulgusu olmayan ventrikuler tagikardi.

13



4.2.7. Basarisiz Perkutan Transluminal Koroner Anjioplasti (PTCA)
Durumlarinda KABG Endikasyonlari

Sinif I:

1. Onemli bly(klikte bir bolgenin risk altinda oldugu devam eden iskemi,

2. Sok,
Sinif lla:

1. Kritik pozisyonda yabanci cisim,

2. Koagulopati ile birlikte olusan sok, daha once sternotomi yapilmamisg,
Sinif llb: Koagulopati ile birlikte olugan sok, daha 6nce sternotomi yapilmisg,
Sinif lll:

1. iskeminin yoklugu,

2. Hedef anatomiden veya no-reflow durumundan dolayi revaskularize

edememe.

4.2.8. Gegirilmis KABG Durumlarinda KABG Endikasyonlari
Sinif I: Medikal tedaviye yanitsiz kisitlayici angina,
Sinif lla: Risk altinda buyUk bir bolge ve bypass yapilabilecek distal damarlar,
Sinif lib: Calisan LIMA-LAD (Left internal Mammarian Arter) grefti, LAD alani

disinda iskemi, ancak yogun medikal veya perkutan tedavi uygulanmamis.

4.3. Kapak Hastaliklarinda Cerrahi Endikasyonlari
4.3.1. Aort Darliginda Aort Kapak Replasmani Endikasyonlari
Sinif I: Tartismasiz endikasyonlar:
1. Ciddi aort darligi ve semptomatik hastalar
2. Ciddi aort darligi ve koroner bypass cerrahisi veya diger kapaklara
cerrahi uygulanacak hastalar
3. Ciddi aort darligi ve sol ventrikil disfonksiyonu
e EF degerinde dusme ( EF< %50)
e Sol ventrikul dilatasyonu ve belirgin sol ventrikdl hipertrofisi ( 2 15
mm)

e Sol ventrikil end diastolik basing artigi

14



e Ventrikuler tasikardi
Sinif lla: Tartismali olmakla birlikte cerrahinin onerildigi durumlar:
1. Orta derecede aort darligi ve koroner bypass cerrahisi uygulanacak hastalar
2. Aorta veya diger kapaklara cerrahi uygulanacak hastalar
Sinif llb: Cerrahinin iyice dugtnullip karar verilmesi gereken durumlar:
1. Ciddi aort darhg ve asemptomatik hastalarda egzersize anormal cevap
(hipotansiyon)
2. Ciddi aort darhg1 ve asemptomatik hastalarda progresyon olasili§i yuksekse
(cerrahi ilk semptoma kadar beklenebilir)
3. Hafif aort darhdi olan ve KABG vyapilacak hastalarda hizli progresyon
gOsteren kalsifik kapak varsa
4. Ciddi aort darli§i ve asemptomatik hastalarda kapak alani< 0,6 cm?
ortalama basing > 60 mmHg ve jet velosite akim > 5,0 ise
Sinif lll: Sinif | ve sinif I’de olmayan asemptomatik hastalarda ani 6limu 6nlemek
icin aort kapak replasmani dnerilmez. ( Aort darligi olan erigkinlerde ani 6lim riski,
semptomlarin baslamasindan once oldukc¢a dusuktur ve kapak replasmani operatif

mortalitesinden belirgin olarak daha diisiktir)".

4.3.2. Akut Aort Yetmezliginde (AY) Cerrahi Endikasyonlari

1. Aorta disseksiyonu, endokardit ve travma

2. Assendan aorta disseksiyonu

3. Nativ aort kapak endokarditinde hemodinamik instabilite, medikal tedaviye
cevap vermeyen abse ve endokardit olusumu

4. Prostetik kapak endokarditi

4.3.3. Kronik AY’de Cerrahi Endikasyonlari

1. Ucglinct ve doérdincii derecede AY olan ve sol ventrikil dilatasyonu, sol
ventrikll disfonksiyonu ve sol ventrikil end diastolik basing artigi gorulen
hastalar

2. Asemptomatik hastalarda ekokardiografi ile

e Sol ventrikil diastol sonu ¢api > 50 mm

15



e Cevresel lif kisalma hizi < 0,6/sn
e EF <% 40 olmasi

3. infektif endokardit (Eger hasta klinik olarak stabil ise 6 haftalik antibiyotik
tedavisi beklenebilir)

4. Aorta disseksiyonu'

4.3.4.Mitral Kapak Darliginda Cerrahi Endikasyonlari

Sinif I:

1. NYHA (New York Heart Association) sinif Ill ve IV olan semptomatik
hastalar ya da mitral balon valvotomi yapilmasina uygun olmayan, ciddi
mitral darligi olan hastalar

2. Ciddi mitral regurjitasyonu ya da mitral darhdi olan ve kapak onarimi
yaplimadik¢a semptomlari dizelmeyecek hastalar

Sinif lla: Pulmoner arter sistolik basinci 60 mmHg'dan yiksek olan ya da

semptomatik NYHA sinif | ve |l dizeyindeki mitral balon valvotomi

yapilamayacak hastalar

Sinif llb: Yeterli antikoagllan tedaviye ragmen tekrarlayan embolik olaylar

gorulen ve onarim igin kapak yapisi uygun olan, orta veya ciddi derecede mitral

darhgi olan hastalarda da mitral kapak replasmani dugunulebilir.

Sinif lll:

1. Hafif derecede mitral darligi olan hastalarda mitral kapak replasmani endike
degildir.

2. Mitral kapak replasmani planlanan hastalarda kapali kommissurotomi yerine

acik kommissurotomi tercih edilmelidir'.

4.3.5. Mitral Kapak Yetmezliginde Cerrahi Endikasyonlari

Sinif I:

1. Akut ciddi mitral yetmezligi (MY) olan hastalarda mitral kapak cerrahisi
Onerilir.

2. Kronik ciddi MY olan ve ciddi sol ventrikul disfonksiyonunun olmadigi (ciddi

sol ventrikul disfonksiyonu % 30’dan dusik EF olarak tanimlanmaktadir)
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ve/veya sistol sonu ¢apin 55 mm’den buyuk olmadigi bilinen NYHA sinif 11,111
veya IV durumundaki semptomatik hastalarda mitral kapak cerrahisi
faydalidir.

3. Kronik ciddi MY ve hafif-orta derecede sol ventrikil disfonksiyonu olan, EF
% 30-60 arasinda ve/veya sistol sonu basincin = 40 mm olan asemptomatik
hastalarda mitral kapak cerrahisi faydalidir.

4. Kronik ciddi MY olan ve cerrahi gereksinimi duyulan hastalarin ¢ogunda
mitral kapak onariminin mitral kapak replasmanina tercih edilmesi onerilir.

Sinif lla:

1. Asemptomatik kronik ciddi MY olan ve sol ventrikul fonksiyonu korunmus (
EF > % 60 ve sistol sonu ¢api 40 mm’den kiguk) ve basarili bir onarimla
reziduel mitral yetmezlik kalmama olasihdi % 90’dan fazla olan hastalarda
mitral kapak onarimi yapilabilir.

2. Asemptomatik kronik ciddi MY olan, sol ventrikil fonksiyonu korunmus ve
yeni baslayan atrial fibrillasyonu olan hastalarda mitral kapak onarimi
yapilabilir.

3. Asemptomatik kronik ciddi MY olan, sol ventrikil fonksiyonu korunmus ve
pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda (dinlenme durumunda pulmoner
arter basinci > 50 mmHg, egzersiz durumunda pulmoner arter basinci > 60
mmHg) mitral kapak onarimi yapilabilir.

4. Mitral kapagin primer anomalisine bagli kronik ciddi MY olan ve NYHA sinif
l1I- IV durumunda semptomatik, ciddi sol ventrikul disfonksiyonu olan ( EF %
30’dan az ve / veya sistol sonu ¢ap 55 mm’den buyulk ) hastalarda mitral
kapak cerrahisi uygulanabilir.

Sinif llb: Ciddi sol ventrikll yetmezligine sekonder ( EF % 30°dan az ) kronik

MY gelismis NYHA sinif IlI-IV durumundaki ve biventrikiler pacing dahil optimal
kalp yetmezligi tedavisine ragmen semptomlari devam eden hastalarda mitral

kapak onarimi dustnulebilir.
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Sinif lll:

1. Asemptomatik MY olan ve sol ventrikul fonksiyonu korunmus (EF > % 60 ve
sistol sonu ¢api 40 mm’den kulguk), onarimin yarari hakkinda ciddi stiphe
olan hastalarda mitral kapak cerrahisi endike degildir.

2. Hafif veya orta derecede MY olan hastalarda izole mitral kapak cerrahisi

endike degildir'™>.

4.4. Operasyona Hazirlhik Basamaklari
Hastanin bypass ic¢in hazirlandigi safhadir. Bu safhada, kardiyovaskuler
fonksiyonlarin ve bazi biyokimyasal parametrelerin degerlendiriimesi ve
operasyona hazirlik i¢in gerekli olan;
- Monitdrizasyon,
- Arteriyel ve vendz yollarin takilmasi,
- Pulmoner arter kateterizasyonu,
- Arter ve ven greftlerinin hazirlanmasi,
- Otolog kan toplanmasi,
- Pompanin hazirlanmasi iglemleri yapilir.
Bypass’a hazirlik igin;
- Antikoagulasyon,

- Kanulasyon uygulanir.

4.5. Kardiyopulmoner Bypass (KPB)

4.5.1. Antikoagulasyon (Heparinizasyon)

KPB sirasinda kanin fizyolojik endotel disi yuzeylerle temas etmesi
nedeniyle antikoagulan kullanimi zorunludur. Bir asitmukopolisakkarid olan heparin
hala KPB sirasinda kullanilan tek antikoagulandir. Molekul agirligi 3.000 ile 40.000
dalton arasinda degismekle birlikte ortalama 15.000 dalton civarindadir. Heparin
siIgir akcigeri, karacigeri, barsak mukozasi ve domuz barsak mukozasindan elde
edilir. Antitrombin [I'e baglanarak ve aktivitesini arttirarak antikoagulan etki
gosterir. Antitrombin Ill, fibrinojenin fibrine donusimuinde engelleyici rol oynayan

bir plazma proteinidir. Antitrombin Ill, faktor IXa ve Xa'yl da inhibe eder. Heparin
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I0kosit ve trombosit aktivasyonunu etkilemez. Kanama zamaninda hafif uzamaya
neden olabilir. Heparinin yari 6mra 1-2 saattir. Eliminasyonu bobrekler ve retikuler
sistem Uzerinden olmaktadir. Heparinin etkinligi ACT (aktive edilmis pihtilasma
zamani) ile takip edilmektedir. ACT’nin normal degeri 80-120 saniyedir. Rutin KPB
sirasinda ACT’nin 400 saniyenin Uzerinde tutulmasi istenir. Tam heparinizasyon,
major trombozis riskini engellemek i¢in, mutlaka kanilasyondan 6nce yapiimalidir.
Heparin 300 iinite/kg dozda yapilir'*. Bazi durumlarda heparine direnc gériilebilir'®:

e Preoperatif ddbnemde heparin inflizyonu aliyor olmak

e Antitrombin Ill eksikligi

e Trombositoz

o Infektif endokardit

e Intrakardiyak trombiis

e Sok
Heparine diren¢ gorulen hastalara taze donmus plazma veya antitrombin Il

konsantresi verilmelidir.

4.5.2. Vaskiiler Kaniilasyon

Bypass Oncesi ddonemin diger major asamasi kanulasyondur. Vaskuler
kanllasyonun amaci; olasi en dusuk vendz basingla sistemik vendz kani
oksijenatdr pompaya almak ve oksijenlenmis kani sistemik homeostazisi koruyacak
basing ve akim hizinda arteriyel dolagima vermektir.

Arteriyel kanllasyon: ilk énce yapilir. Bu sayede, olusabilecek herhangi bir
komplikasyona karsi sistemik transfuzyon ve oksijenizasyon olanagi saglanmig
olur. Aorta veya femoral arter tercih edilir.

Veno6z kanulasyon: Cogunlukla sag atrium kullanilir.
KPB 6ncesinde;
e Elektrolit duzeyi,

e Hematokrit ve kan gazlari mutlaka degerlendirilmelidir.
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4.5.3. Pompalar

Venoz sistemden gelen kani arteriyel sisteme ileterek kalbin gorevinin gegici
olarak Ustlenen yapilardir. Ginimuzde Ug ¢esit pompa kullaniimaktadir'®:

1. Doner (roller, okliziv) pompa

2. Santriftj (sentrifugal) pompa

3. Yeni jenerasyon peristaltik pompalar

1. Doéner (Roller) pompa:

De Bakey tarafindan geligtirilmistir. Elektrik motoru ile donen bir merkez ve
buna bagli genellikle iki veya daha fazla dénen bir kol vardir. Bu kollar kan tagiyan
hatti dondukleri yone dogru sikigtirarak tek yonlu bir akim olustururlar. Doner
pompalarin olusturacagi kan voliumud tdpun capina ve doénme hizina baghdir.
Pompanin basi uyguladigi koruyucu bdlmede silastik, lateks en sik da polivinilklorid
malzemeden yapilmig, genellikle KPB'Iin diger hatlarindan daha kalin ve daha
dayanikli tupler kullanilmaktadir. Polivinilkloridin kanda hemolize yol a¢gmasi
oldukga dusuk orandadir; ancak sogutma sirasinda elastisitesi azalarak pompa
volimunun azalmasina yol agabilirler. Silikon (silastik) tuplerin ise sogukta elastik
yapilari bozulmamasina ve dayanikli yapilari olmasina karsin spallasyon denilen
partikul embolilerine neden olabilmeleri dezavantajlaridir. Lateks tuplerde ise

hemoliz 6nemli bir sorundur.

2. Sentrifugal pompalar:

Peristaltik pompalarin prensibine goére calisir. Koni seklindedir. Koni
seklinde donen elementler ve manyetik bir tabakadan olusur. Dénen elementlerin
olusturdugu merkezka¢ kuvvetiyle igerisinden gecen kan, konik yapinin ucuna
dogru ilerler. Olusan akim non-pulsatil bir akimdir. Bu yapidaki pompalarda kan
elemanlari hasari az duzeydedir ve daha az antikoagulasyon gerektirir. Bu tip
pompa kullanilirken KPB sirasinda hatlarin klempe edilmesinde ani ylksek basing
olusmaz. Roller pompalarda ise boyle durumlarda pompanin durdurulmasi gerekir.
Pompa durduruldugunda kan akimi arteriyel hattan pompaya dogru geri doner. Bu

durum kanulasyon yerlerinden hat i¢cine hava girmesine neden olabilir. Bu yluzden
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pompa durduruldugunda arteriyel hat klemplenmelidir. Sentrifugal pompalarda
ayrica sisteme hava girmesi durumunda bile hava kabarciklarinin pompa

merkezinde toplanmasi nedeniyle emboli riski azdir.

3. Yeni Jenerasyon Pompalar:

Basinca duyarl peristaltik pompalardir. Ana yapisini olusturan polilretan
odacik U¢ segmenten olusur. Bunlar baglangig, tikayici ve dolucu segmentlerdir.
Dolucu segmentler ventz rezervuarin olusturdugu hidrostatik basing ile pasif
olarak dolar. ileri akim da rezervuardaki kan seviyesine baglidir. Rezervuar belli bir
seviyenin altina inerse tikayici segment kollapsa ugrar ve akimi keserek hava

embolisine engel olur.

4.5.4. Oksijenizasyon

Onceleri deneysel olarak bir cok oksijenlendirme metodlari geligtiriimis (1.V.
O, hidrojen peroksit verilmesi, perivaskuler oksijenizasyon gibi). GuUnimuzde ise
bu amacla oksijenatorler gelistirilmistir'’.

Kullanilan iki tip oksijenator vardir:

1. Hava kabarcikli (bubble) oksijenator
Bubble oksijenatorler vendz rezervuara entegredir. Rezervuardaki kan igine
uflenen oksijen ile olusturulan kabarcik g¢eperinden, kabarcik igindeki oksijenin
kana gegmesi, kandaki karbondioksidin de hava kabarcigina gegmesi saglanir.

2. Membran oksijenator
Glnumuzde en ¢ok kullanilan tiptir. Bu tip oksijenatorlerde kan ve gaz ince bir
membranla ayrilmistir. Gaz degisimi bu 2-5 m?lik yapay tabakada olur. Membran
oksijenatorlerdeki gaz degisimi oksijen ve karbondioksidin kandaki eriyebilirligine,
membranin gegirgenligine ve her iki tarafindaki parsiyel gaz basinci farkliliklarina
baghdir. Oksijenin kanda erime ve difizyon 6zelligi karbondiokside gore 25 kez
daha dusuktir. Bu yuzden membranla temas eden kan tabakasi mumkin

oldugunca ince ve membranlar arasi parsiyel basing farki yiksek olmalidir.
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4.6. Is1 Degistiriciler

KPB sirasinda basta santral sinir sistemi ile kalp olmak Uzere organlarin
metabolik gereksinimlerini azaltmak igin sistemik hipotermi uygulanmasi ve
operasyon sonunda hastanin tekrar isitiimasi gerekmektedir. Bu is icin genellikle
devreye eklenen ayri bir cihaz kullanilir. Isi degistiriciler, kan sicakhginin
artmasiyla gazlarin kanda eriyikliginin azalmasi nedeniyle genellikle gaz degisim
Unitesinin proksimalinde yer alirlar. Boylece tekrar i1sinma sirasinda olusabilecek
gaz mikroembolileri engellenmis olur. Soguma ile her 10 °C’de metabolizma % 50
yavaslar. Hipotermide korunmasi hedeflenen en onemli organlar myokard ve
beyindir. Sogutma ve Isitma sirasinda hastanin isisi en sik rektal ve nazofarengeal
bolgeden olgulur. Bunun disinda mesane iginde veya timpanik membrandan da isi

monitdrizasyonu yapilabilir'®.

4.7. Priming Solusyon (Baslangi¢ Sollisyonu) ve Hemodiliisyon

ilk zamanlar prime soliisyonu olarak tam kan kullaniimakta, eski pompa
sistemlerinin hacmi daha fazla oldugu igin 8-10 uUniteye kadar kan kullanimi
gerekmekte ve bu da kalp cerrahisi icin ciddi bir kan bankasi destegi ve yuksek
maliyet anlamina gelmekteydi. Ayrica bu kadar yuksek miktarda kan kullanimi ile
enfeksiyon olasiligi artar, kapiller leak sendromu ve takiben pompa akcigeri denilen
solunum yetmezligi tablosu daha sik gorulebilir. Kan disi prime solisyonu kullanimi
ilk olarak 1959 yilinda Nepture ve Panico tarafindan tarif edilmistir. O zamandan bu
yana prime sollUsyonu olarak kristalloid ve plazma genisletici kolloid sivi kullanimi
yaygllasirken kan kullanimi giderek azalmistir. Ginimuzde ilk segeneg@i dengeli
kristalloid sivilar olugturmaktadir. Sivi se¢imi hala tartisma konusu olmaya devam
etse de sollUsyonlarin plazma elektrolit icerigi ve osmolaritesine benzer olmasina
dikkat edilir. Bazi merkezler yetigkinler i¢in standart prime miktari uygularken,
bazilari vucut agirhglr veya yuzeyine gore hesaplanan miktari uygular. Her bir
pompa sisteminin hatlarini doldurmaya, yeterli akimi saglayacak ve hava
embolisine yol agmayacak minimum voliim almasi zorunludur'®'92021,
Prime solisyonunun yapacagl hemodilisyon hastanin hematokritini kabul

edilemeyecek duzeylere duslUrecekse, prime soluisyonuna konsantre eritrosit
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suspansiyonu eklenir. Pediatrik devrelerin yaklasik 700-800 ml oldugu
dusunulurse, bu miktar siklikla bir infantin kan volumunden fazla olacak ve agiri
hemodilisyona neden olacaktir. Bu nedenle ¢ogu klinikte pediatrik hasta grubunda
prime solusyonuna kan ilavesi yapilmaktadir. Kabul edilebilir en dusuk hematokrit
dlUzeyi gocuklar ve yetigkinler igin hemen hemen aynidir.
Yeterli oksijen sunumu igin olmasi gereken minimum hematokrit dizeyinin
%20 civarinda oldugu belirtiimektedir. Maksimum oksijen taginmasinin hematokrit
%30 iken oldugu, % 50’den %20’ye dustigunde oksijen tagsinmasinin sadece %10
azaldigi soylenmektedir. Kristalloid prime solisyonu kullanimi sonucu KPB'ta
olusan hemodilisyon ile daha iyi doku oksijenasyonu saglanir, kan viskozitesi
anlamli derecede azaltilarak KPB'In olumsuz etkileri sinirlandiriimaya calisilir.
Viskozitenin kan akimi ile olan iligkisini agiklayan formul asagida verilmigtir 22,
o-%
R
Burada :
Q = Kan Akimi, P = Perfuzyon Basinci, R = Total Periferik Rezistans

Total Periferik Rezistans = Vaskiiler rezistans x Viskozite

Direng olusturan damarlar daha ¢ok arteriyoller, kapillerler ve vendullerdir.
Postkapiller venuller kan akiminin en yavas ve viskozitenin en yuksek oldugu
bolgedir. Hipotermi de kan viskozitesini yukselteceginden, 6zellikle asiri kanl bir
cerrahi sahanin istenmedigi dusuk akim uygulamalarinda, hemodilisyon vyeterli
kan akiminin saglanmasinda o6nemli bir faktérdir. Bazi arastirmacilar ayni
perfuzyon basincinda, hematokritin  %42'den %25'e dusUrilmesi ile doku
perfuzyonunda %50 artis elde etmigtir. Baska bir calisma grubu hemodilisyon
sonucu beyin kan akiminda %50-300 arasinda degisen artislar bildirmistir®.

Klinik olarak hemodilisyonun en belirgin etkisi, KPB baslangicinda
perfuzyon basincindaki dusustir. KPB’in fizyolojik olmayan kosullarindan dolayi
Ozellikle ekstravaskuiler alana sivi kagisi oldugu, bunun doku 6demi yaninda bazi

organ fonksiyonlarini etkiledigi bilinmektedir. Ozellikle akciger bu ddem sivisindan
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cok etkilenmekte ve ameliyat sonrasi solunum disfonksiyonuna neden
olmaktadir %,

Prime solUsyonunun sadece kristalloidlerden olusmasinin plazma onkotik
basincinin dugsmesine ve doku 6deminin artmasina yol actigi bildiriimektedir. KPB’|
takiben plazma albumin seviyesinde 6énemli disusler gorilebilmektedir. Onkotik
basingtaki disusu onlemek amaciyla gesitli calismalarda hem ylksek, hem de
dusuk molekul agirlikh Hidroksietilstarch (HES) ya da albimin prime solusyonuna
eklenmigtir. Hipertonik salin solusyonunun (%7,2 NaCl) HES ile kombinasyonu,
pulmoner fonksiyonlar Uzerinde tek bagsina HES kullanimina goére daha etkili
bulunmustur?®?',

Prime solisyonuna albimin eklenmesinin perioperatif toplam sivi dengesi
Uzerinde ve KPB kaynakli oldugu dusunulen komplikasyonlar Uzerinde ¢ok etkili
olmadigi, ileri sol ventrikil yetmezlikli hastalar diginda KPB’ta olusan alblimin
eksikliginin iyi tolere edildigi belirtilmistir?.

Prime solisyonuna glikoz eklenmesi, KPB'taki hipergliseminin norolojik
bozukluklar ile paralellik gostermesi nedeniyle tavsiye edilmemektedir. Muhtemelen
anaerobik kosullardaki glikoliz, hedef organlarda laktat birikimi ile sonug¢lanmakta,
bu da hiicre ici pH'y1 diistirmektedir®>.

Yine prime solusyonunu olugsturan kristalloidin igerigine gore, kalsiyum
yoklugunda veya kan Urdnleri kullanildiginda, igerigindeki sitrata bagh olarak, kan
kalsiyum duzeylerinin degiskenlik gosterebilecegine dikkat gekilmektedir. Kalsiyum
iceren sivilar kullanildiginda ise kanuller Uzerinde ve hatlarda trombus
olugabilecegi, bunu engellemek igin ek antikoagulan dozlarinin gerekebilecegi
belirtiimektedir.

Kalbi durdurmak igin kullanilan en o6nemli elektrolit potasyumdur.
Potasyumun fazla verilmesi elektromekanik arreste neden olur. Arrest saglamak
icin kardiyoplejik solusyon icinde litrede 15-30 mmol potasyum olmalidir.
GUnUmuzde en sik kullanilan ve diger kristalloid solusyonlara gére Ustunlukleri
gOsterilmis kardiyoplejik solusyon dilie edilmis kandir. Kardiyoplejik solusyonlarin
pH'1 hafif alkali olmaldir (pH: 7.6-7.8). Bu alkali durum bikarbonat ve trometamin

(THAM) gibi tamponlama maddeleri ile saglanir. Elektriksel nétrolizasyon igin
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solusyona klorur de eklenir. Kullanilan solusyonlarin dengeli hiperozmolar olmasi
hdcre ici kalsiyumun artmasini dnler ve hiucresel 6demi azaltir. Mannitol ve glikoz
solusyonda ozmolariteyi arttiran maddelerdir. Kardiyopleji solusyonu her merkezde

farkh sekilde hazirlanmaktadir.

4.8. Kardiyopulmoner Bypass ve Hemostaz

Antikoagulan olarak heparinin kullanildigi KPB’ta hipotermi, kanin yabanci
yuzeylerle temasi ve degisik kan akimi hizlann uygulanmasi, pihtilagsma
mekanizmasi Uzerinde asiri kanamalara varan farkli sonuglara yol acabilir.
Normalde heparin antitrombin IlI'e baglanarak trombin, faktér Xa ve IXa’nin
fonksiyonunu inhibe eder. Trombositlerin von Willebrand faktére GPIb araciligi ile
olan baglanmasini engelleyerek subendoteliyal adezyonunu &énler?,

KPB’a girisle birlikte olugsan hemodilisyon sonucu trombosit sayisinda
goreceli ani bir diusis meydana gelmis olur. KPB sonrasi kanamalardan sadece
trombosit sayisindaki dusus degdil, trombositlerdeki yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler de sorumludur. Burada yaygin olarak aktive olan trombositlerde
degranulasyon meydana gelmekte; aktive trombositler subendoteliyal dokuya, KPB
hatlarina, dolasimdaki monosit ve nétrofillere baglanmakta, sekil degisikligine
ugramaktadir. KPB suresinin uzamasi bu surecin daha da olumsuz seyretmesine
neden olur. Normalde trombositlerin reseptorler araciligi ile adrenalin ve
noradrenalin salinimi sonucu aktivasyonu ve ADP ya da kollajen gibi diger
agonistlere kargi artan duyarliidi, bu reseptorlerin bir kisminin KPB nedeniyle
kaybi sonucu azalir. KPB sonrasi olusan pihti plazmin ile fibrinolize daha
duyarlidir®*?,

KPB surecinde t-PA (doku plazminojen aktivatort) duzeylerinin yikselmesi
endotel hucre aktivasyonunun kaniti olarak kabul edilmis ve bunun da trombosit
fonksiyon bozukluguna katkida bulunabilecegi belirtilmistir®®.

Ayrica trombositlerde adhezyonu saglayan GPIlb(Glikoprotein Ib)
reseptorlerinin - KPB'ta %20-30 duzeylerine dustidu, orta derecede bir
trombositopeni ve agregasyon bozuklugu ile beraber GPIb aracili adhezyon

bozuklugunun da trombosit fonksiyonlarini kétu yonde etkileyebilecedi bildirilmistir.
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KPB hatlarinin ylzeyleri ile direkt temas, faktor XlI'nin Xlla’'ya donusmesine
neden olur. Bu olay intrinsik yoldan pihtilasma mekanizmasini tetiklerken,
prekallikreinin kallikreine ve yuksek molekul agirlikli kininojenin bradikinine
doénlstimune yol acar. Bu iki madde, pihtilagsma sistemi ve inflamatuar sureclerin
daha gugli bir bicimde harekete ge¢mesini saglar. Kallikrein notrofilleri aktive
ederken, bradikinin trombositleri inhibe etme 06zelligine sahiptir. Faktor Xlla
kompleman sisteminin klasik yoldan aktivasyonuna katkida bulunur. KPB’a girisi
takiben monosit ve notrofillerde adhezyon meydana geldigi, I0kosit adhezyon
reseptdrt CD11b/CD18 duyarhliginda artis oldugu ve bdoylece ekstravaskuler alana
I0kosit migrasyonu gerceklestigi belirtiimigtir. Aktive olmus I0kositlerden salinan
serbest oksijen radikalleri, elastaz ve katepsin G’nin proinflamatuvar etkileri oldugu,
fibrin yapisini bozarak yeni olugan pihtinin stabilizasyonunun saglanamadigina
dikkat cekilmistir®®.

KPB’in bu sekilde tetikledigi fibrinoliz, genellikle ciddi problem olusturmaz.
KPB sonrasi l6kosit sayisi daha ylksek olan hastalarin ilk 24 saatte daha fazla
drenaji oldugu bir calismada gdsterilmistir®®.

KPB’ta olusan hemodilisyon sonucu butin koagulasyon faktorlerinin
konsantrasyonu azalir. Kanin hava kabarciklari ile temasi, cerrahi alandaki kanin
pompaya aspire edilmesi gibi islemlerde koagulasyon faktérlerinde mekanik hasar
ve yap! bozukluklari olugsabilir. Ayrica ekstrakorporeal vylzeylere plazma
proteinlerinin, pihtilagma faktorlerinin ve trombositlerin yapigsmasi, bu maddelerin
kaybina neden olur.

Hipotermide enzimatik olaylarin yavaslamasi, KPB’ta antikoagulan etkinin
uzamasi ile istenen bir sonug olugtururken, ameliyat ¢ikisinda hastanin yetersiz

Isitiimasi, pihtilagsmanin da yetersiz kalmasina neden olacaktir?’.

4.9. Sistemik Kan Akimi (Perfiuzyon Akim Orani)

Perfizyon basincinin yeterliligi ile ilgili ¢alismalarin ¢odunlugu, iskemiye
dayaniksizhdr ve norolojik sonuglari nedeniyle beyin fonksiyonlari Uzerinde
yogunlagmaktadir. Beyin kan akiminin yetersizligi ve embolik olaylar, ndrolojik

komplikasyonlara yol agan iki temel faktor olarak gézikmektedir. Ortalama arteriyel
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basing 50-150 mmHg araliginda iken, beyin kan akimi ve oksijen sunumunun
otoregulasyon ile yeterince saglandidi bilinmektedir. Hipotermik KPB’ta ek koruma
onlemleri de alinarak alt limitin 30 mmHg’ya kadar inebilecegi 6ne surulmustar.
Beyin kan akimini artirmak igin perflizyon basincini yukselttikge, embolik olay
ihtimalinin de artaca§i disiinilmektedir®®.

KPB sirasinda optimal akim miktari halen tartismalidir. Normotermik KPB'da
1.8 L/dk/m? Uistiindeki akimlarin giivenilebilir oldugu, fakat 2.5L/dk/m?lik akimlarin
daha guvenilir olduklari gosterilmistir. Hipotermik perfuzyonlarda yeterli akim
oranlari daha dusuktur:

Hafif hipotermi (35-32 °C) 2.2-2.0 L/dk/m?

Orta hipotermi (31-26 °C) 1.6 L/dk/m?

Derin hipotermi (25-20 °C) 1 L/dk/m?

Herhangi bir i1s1 derecesinde akim hizinin yeterliligini gosteren en 6nemli
kriter, hastanin organ ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel bir kayip olmadan
devam etmesidir.

KPB’ta hematokrit %22 civarinda iken 1,2 It/dk/m#ye kadar inen pompa kan
akim hizinin genellikle yeterli olabildigi dusunulmektedir. Bazi ¢alisma gruplari,
yeterli doku perfizyonu ve oksijenasyonunu saglamada, %70 mikst vendz oksijen
saturasyonu degerini hedeflemislerdir. Fakat bu degerlerin saglanmasi, KPB’ta
iskelet kasi gibi bazi doku ve organlarda kan akiminin iyice azalmasi nedeniyle
yeterli doku perfuzyonuna ulasildigi anlamina gelmeyebilir, hatta ventdz oksijen
saturasyonu degerleri beklenenin ok iizerinde gelebilir®. Ozellikle iskemik hasara
daha yatkin olabilecek beyin ve bobrek fonksiyonlari Gzerine KPB'in etkilerini
iceren calismalarda, 1,6 It/dk/m? Uzerine ¢lkan pompa kan akimlarinda, daha
dusuk akimlara gore bobrek fonksiyonlarinda herhangi bir degisim gorulmemistir.
Beyin kan akiminda, muhtemelen kan akimi otoregulasyonunun da katkisiyla,
pompanin daha yuksek kan akimlarinda anlamli iyilesme olmadigi; beyin kan

akiminin éncelikle perfiizyon basincina daha bagimli olabilecegi belirtilmistir*°.
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4.10. Hipotermi

Sistemik hipoterminin en 6nemli amaci KPB sirasinda metabolik hizi ve
oksijen tuketimini azaltarak organlarin korunmasini saglamaktir. Serebral hipotermi
de serebral oksijen tuketimini azaltir. Oksijen tuketimindeki azalmalar oksijen
sunumundaki azalmalarin tolere edilebilmesini saglar.

Sistemik hipotermi;

Hafif 35-32 °C,

Orta 31-26 °C,

Derin 25-20 °C,

Cok derin 19-14 °C seklinde siniflandirilir.

Hipotermi esnasinda pH'in degerlendirilmesi:

PaCO; duzeyi vicut sicakligi degisikliklerinde CO, ¢ozUnurligu degistigi icin
degisir. Vucut sicakligi ile CO; arasinda logaritmik bir baglanti bulunur. C6zUnUrlUk
vucut sicakhgr dustikce azalir. Hipotermide pH, PaCO, azalacag icin alkaloza
kayar. Fakat hipotermi ile tampon sistemlerinde de degisiklik oldugundan pH degeri
metabolik olarak problem olugsmayacak duzeyde kalir. pH’nin optimal duzeyde
olmasi, bazi ¢gok dnemli enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz,
Na® - K* ATP’az) optimal fonksiyonunu saglayacag! icin, pH degerlerindeki
hipotermiyle olusan degisiklikler yakindan izlenmelidir.

Bunun igin iki ydontem kullanilir:

- Alfa — stat: Bu yontemde hastanin kan sicakligi dikkate alinmaz. Degisen
sicaklik derecelerinde temel olarak histidin Gzerindeki imidazol halkasinin
¢6zunurlik sabitinin sicakhk degisimi ile paralellik gosterecegi, OH/H oraninin ve
toplam COgz'nin sabit kalarak pH'nin sicaklik degigimiyle farkli bir degere
gelmeyecegini anlatir®’.

Ahnan kan, sicakhdl ne olursa olsun, kan gazi bakilacak alet tarafindan
37 °C’ye kadar isitilir ve pH, PaCO, ve PaO, degerleri olglltr. Bu hastanin kan
sicakligina gore diizeltimemis, pH degeridir. icindeki PaCO, pH ve PaO,
miktarlari ve aralarindaki dengeler degil, sadece ¢ozunurlikleri degismistir. Bu pH

degderi 7.35-7.45 civarinda tutulmaya caligilr.
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- pH - stat: Kan gazi 6lgim cihazlarinda bulunan PaCO,, PaO, ve pH
elektrotlari, degisik sicakliklarda oOlgim vyapabilirler. Bu sayede pH - stat
yonteminde, alfa — stat'in tersine, elektrotun sicakligi, hastadan alinan kanin
sicakligina getirilir, cihaz o sicaklik derecesini (sistemik hipotermi), normotermi
olarak degerlendirir; o andaki ¢oézunurluk farkhiliklarini géz éndne almadan d6lgim
yapar. Bu hastanin vicut sicakligina gore duzeltiimis degerler yukarida s6z
ettigimiz pH degisikliklerini gosterir. Fakat bu degisiklik rolatif bir degisiklik oldugu
icin hastadaki metabolik progesi gostermez. Daha onceleri KPB sirasinda pH
izlenmesi igin pH - stat yontemi kullaniimig; fakat bu yontem sonucunda elde edilen
degerlere gore girisim yapildiginda (oksijenatére CO, eklenmesi gibi), hasta
Isitildiktan sonra pH'nin ¢ok degistigi, asidoza kaydidi izlenmistir ve hipotermi
sirasinda vyapilan girisimin aslinda yapilmamasi gerektigi ortaya c¢ikmigtir.
GUnUmuzde KPB sirasinda pH degerlendiriimesi icin alfa - stat yontemi kullanilir.

Hipotermi esnasinda diger organ sistemlerinin degerlendiriimesi;

Hipotermi;

e Kan viskozitesini arttirir,

e Oksihemoglobin egrisini sola kaydirir,

e Vaskuler gecirgenligi arttirir,

e Eritrosit esnekligini azaltir,

e Mikrovaskuler staza neden olur ve sonucunda doku perfluzyonunu bozarak
doku hasarina neden olur.

Doku perfuzyon yeterliliginin monitdrizasyonu; en iyi belirteci postoperatif
organ disfonksiyonunun goérilmemesidir. Vendz oksijen miktari ve oksijen tuketimi
KPB esnasinda kalp debisi ve doku perfizyon indikatoru olarak kullanilabilir. Laktat
miktari, eger doku perfuzyonu yetersiz ise anaerobik metabolizma artigina

sekonder olarak artar.

4.11. Kardiyopulmoner Bypass’a Endokrin Cevaplar
KPB vilcutta bazi hormon ve vazoaktif maddelerin salinimi ile kendini
gOsteren stres cevaba yol acar. Hipotermi, hemodilisyon, pulsatil olmayan kan

akimi ve kanin yabanci yuzeylerle temasi katekolaminlerin intraoperatif ve
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postoperatif yuksek degerlere ¢cikmasina neden olur. Cesitli galigsmalarda sayisal
veriler degismekle beraber, adrenalinin 9-15 kat, noradrenalinin yaklasik iki kat
yiikseldigi belirtimistir®2. Bu maddelerin inaktive edildigi 6zellikle akciger ve kalbin
dolagsim digi olmasi ve hipotermi nedeniyle metabolizmalarinin yavaslamasi,
etkilerinin daha 6n plana ¢ikmasina yardim eder. Vazopressinin de KPB'ta yaklasik
20 kat kadar yukseldigi, kortizol seviyelerinin 6zellikle postoperatif birinci giinde en
ust duzeye ciktigl, anjiyotensin Il ve vazopressinin KPB’taki sistemik vaskuler
direng artigindan sorumlu oldugu belirtilmigtir.

KPB’'ta hiperglisemi sik gozlenir. Bunun nedeni, adrenalin seviyelerinin
yukselmesiyle induklenen glikojenoliz, hipoterminin yol agtigi dusunulen insuline
doku cevabinin azalmasi, insulinin ekstrakorporeal hatlara baglanmasi ve glukoz
kullaniminin azalmasidir. Hipergliseminin ne zaman tedavi edilmesi gerektigi
konusunda tam bir uzlagsma yoktur. Bazi ¢alismalarda hiperglisemik hastalarda
idrar c¢ikislarinin daha yuksek oldugu ve sivi yuklenmesinin azaldigi gosterilirken,
norolojik komplikasyonlarin hiperglisemi ile paralellik gosterdigine dikkat ¢eken
calisma gruplari da vardir. Genel yaklasim KPB’ta kan glukozunun 200-250 mg/dl
duzeylerine kadar mudahale edilmeyip, bu dizeylerin Gzerinde intravendz insulin
tedavisine baslanmasi yonundedir. Troid fonksiyonlari da KPB’tan etkilenmektedir.
Normalde troid hormonlari kalp atim hizini artirir ve myokardin katekolaminlerin
etkisiyle olan kontraksiyonlarini glglendirir. T3, T4’e gore biyolojik olarak birkag kat
daha potenttir. Dolagimdaki T3’Un yaklasik %80’i T4’un donismesi ile olusur. Klinik
olarak “hasta otiroid sendromu” olarak adlandirilan kritik bir hastalik vardir ki,
burada T4 seviyesi normal, T4’ten donusen T3 miktari da normal, fakat biyolojik
olarak aktivitesi dusuk ya da yoktur. Normal T3 seviyesi ise biraz dugmustur. Bu
durumda hastalarda kardiyak outputta disme ve periferik vaskuler basingta
yiikselme gorilir*®. KPB’ta da buna benzer bir tablo ortaya ciktigi, T3 seviyesi
diserken, T4’ten doéntsen T3 miktarinda yukselme oldugu, fakat buna cevabin
olmadigi, belki de T3'ln biyolojik aktivitesinin olmadigi belirtimistir®*. Ayrica
heparin etkisiyle baglh T4’Un azaldigi, serbest T4’Un arttigi, buna bagh olarak da
troid stimulan hormon (TSH) seviyesinin dustigl, muhtemelen pulsatil olmayan

akimin etkisiyle troid saliverici hormona TSH yanitinin olmadigi ya da yetersiz
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oldugu, benzer durumun KPB’1 takiben dusuk T3’e TSH cevabinin olmadigi
seklinde gerceklestigi bildirilmistir®*. Deneysel calismalarda normal olgularda T3
replasman tedavisinin prognoz ve komplikasyonlar dikkate alindiginda bir Ustunluk
saglamadigi gosterilmis, sadece KPB’In sonlandiriimasinda gucluk ¢ekilen
olgularda kardiyak outputu artirici takviye bir ilag olarak saklanmasi ve kullaniimasi

tavsiye edilmistir®.

4.12. Kardiyopulmoner Bypass’a immiinolojik Cevaplar

Kanin yabanci ylzeylerle temasi kompleman, trombositler, notrofiller ve
proinflamatuvar kininlerin aktivasyonuna sebep olur. KPB sonunda beyin, bdbrek,
akciger ve kalp de dahil iskemik doku ve organlarin reperfiizyonu ile kompleman
sistemiyle beraber fibrinolitik, kallikrein ve koagllasyon sistemlerini de igeren
abartil sistemik bir immunolojik cevap olugur. Kompleman aktivasyonu, bazofil ve
mast hucrelerinden histamin salinimi, hicre lizisi, duz kas kontraksiyonu, vaskuler
gecirgenlik artisi1 ve fagositik hicre aktivasyonu gergeklesir. Kompleman sisteminin
klasik yoldan aktivasyonu, antijen-antikor kompleksi ile karsilagsma sonucu C1, C4
ve C2 aracihgr ile baglar. Alternatif yoldan aktivasyonu ise kompleks
polisakkaridlerin, lipopolisakkaridlerin, IgA ya da IgD’nin veya kanin yabanci
yuzeylerle temasi sonucu C3’Un aktive olmasi ile baslar. Her iki yol da C5-C9 arasi
diger komponentlerin aktiflesmesi ile sonuglanir. C3a ve Cba fragmanlari
anaflatoksin olarak bilinir. KPB'ta bu sistemin alternatif yoldan aktive oldugu
dusiintimektedir *°.

Kan yabanci yuzeylerle temasa gecince, koagulasyon sistemi faktor Xli
(Hageman faktor) araciligiyla tetiklenmektedir; fakat heparin varligindan dolayi
koagulasyon tamamlanamaz, plazmin olusumu gergeklesir, olay hem klasik hem
de alternatif yoldan kompleman sistemine ek olarak kallikrein-kinin sisteminin de
aktivasyonu yonunde gelisir. Bunun sonucunda kompleman alt Uniteleri direkt
memran hasarina neden olur, noétrofilleri aktive eder, fagositlerin uyariimasi ve
lizozomal enzimlerin salinimina yol agar. Kompleman aktivasyonu nétrofillerin
migrasyon, adhezyon ve sekresyon fonksiyonlarini baglatir. Aktive olmus notrofiller

endotel hucrelerini hasara ugratarak platelet aktive edici faktor (PAF) salinimina
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yol acar ki, bu da adhezyon ve aktivasyonu daha da artirir. Notrofiller interstisyel
alana gecer, serbest radikaller olusur. Butin bunlar kardiyak cerrahide goérulen
reperfizyon hasarina katkida bulunur. Klglk protein yapitaslarindan olusan
sitokinler immun cevapta rol alan diger maddelerdir. Etkileri; vicut sicakhginda
degisimler, hipotansiyon, mental durum degisiklikleri, akut faz proteinlerinde
yukselme olarak siralanabilir. T ve B lenfositlerinin, immudnglobulinlerin yapimi ve
farklilagmasi, notrofil kemotaksisi ve transendoteliyal migrasyon gibi birgok olayda
gorev alirlar. Antijen komplekslerinin makrofajlara baglanmasi ile yapimi tetiklenen
tumor nekroz faktort (TNF-a), interlokin 1,6,8 (IL) gibi diger bazi maddelerin
yapimini ve salinimini tetikler. IL-2, hicre aracili immun cevapta, T-helper hicre
yapiminda etkilidir. Kalp cerrahisi sonrasi degisken hucresel immun yanitta IL-2
yapimindaki azalmanin sorumlu oldugu disinilmektedir’’. IL-10 inflamatuvar
cevabi negatif feedback etkisiyle sinirlama etkisine sahiptir.

Oksijenator tipleri Uzerinde yapilan degisik ¢aligmalarda immuan yanitla ilgili
degdisik sonuglar alindigi, heparin kapli ekstrakorporeal hatlarin klasik sistemlere
gore nétrofil aktivasyonuna daha az neden oldugu belirtilmistir®.

KPB ve sonrasinda uygulanan hemofiltrasyonun dolasim sistemindeki
inflamatuvar mediyatorleri azaltmada etkili oldugu bildirilmistir. Kortikosteroid ve
proteaz inhibitorlerinin immun yaniti belli derecelerde azalttigi gesitli calismalarda

gosterilmistir®®.

4.13. Aktive Edilmis Pihtilasma Zamani (Activated Clotting Time)

KPB’a yonelik olarak heparinizasyon ve antikoagulasyonun takibinde 1970’li
yillardan beri aktive edilmis pihtilasma zamani (Activated Clotting Time (ACT))
Olcumu kullaniimaktadir. Trombin zamani (TT), parsiyel tromboplastin zamani
(PTT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) testlerinin heparine
duyarlihgi daha fazla olmasina ragmen, olgimler igin plazma kullaniimasi ve daha
fazla teknik ekipman gerektirmesi nedeniyle tercih edilmez. ACT olgiminde ise
tam kan kullaniimaktadir, daha dusuk maliyetlidir, daha az teknik ekipman gerektirir

ve hasta baginda yapilabilir.
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Hemochron ACT (International Technidyne, Edison, NJ) ile yapilan ACT
Olcimu igin 2 ml tam kan kullaniimaktadir. Kan o6rneginin kondugu tup icinde
pihtilasmay aktive eden diatan tozu (diatomite-celite), manyetik alan yaratan
kucuk bir metal-miknatis ve Uzerinde plastik bir parca bulunur. Kan ornegi tupe
konduktan sonra tlp hafifce sallanarak diatan toz ile karismasi saglanir, cihaz igine
yerlestirilir ve zaman sayaci baglatilir. Metal parga cevresinde pihti olugunca
manyetik alan degdisiminin etkisiyle sayma iglemi son bulur. ACT o6lcimunde
antikoagulansiz kan alindigi i¢cin zaman kaybetmeden ve hasta baginda iglem
yapiimalidir. Cesitli calismalarda birbirine yakin degisik sonugclar ¢gikmakla birlikte
80-120 saniye arasi ACT degerleri normal kabul edilmektedir. KPB igin 400
saniyenin Uzerine ¢ikilmasi gerekmektedir.

Hipotermi,  hemodilisyon, trombosit fonksiyonlarinin  inhibisyonu,
trombositopeni, protamin ve aprotinin ACT degerlerini yukseltebilir. Trombositlerin
lizisi ve cerrahi insizyon ise ACT degerlerini dusiren etkenlerdir. Hipotermide
ACT’nin 480 saniyenin Uzerinde olmasi hedeflenir.

GPIIb/llla trombosit membran inhibitorl kullananlarda heparin uygulanmasi
ile istenen ACT degerleri saglanir ve idame ettirilebilir, heparin kullaniimadiginda
ACT degerleri degismez.

Manuel ACT 6lgimi ve Hemo Tec ACT (Hemo Tec, Englewood, CO), ACT

dlgtimii icin kullanilan diger iki ydntemdir®°.

4.14. KPB’tan Cikis

Hava embolisini 6nlemek icin kalp dolasim yukunu Ustlenmeden once kalp,
bayuk damarlar ve greftlerdeki hava cikariimalidir. Hastanin homojen olarak
yeniden i1sinmasi saglanmalidir. Anestezi derinligi ve kas gevsekligi yeterli dizeyde
olmalidir. Duzenli kalp hizi saglanmaldir. Hastanin elektrolit ve asit baz
dengesindeki olabilecek bozukluklar duzeltiimelidir. Cikis 6ncesi pH ve PaO;
normal sinirlarda olmahdir. Hematokrit % 20’nin (Hb 7.0 mg/dl) Gzerinde olmaldir.
Monitorler kalibre edilip transduserler sifilanmalidir. Cikis i¢in gerekli ilag ve sivilar

hazir bulundurulmalidir. Hasta igin bir degisim donemi oldugundan en Kkritik
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donemlerden birisidir. Dolagimin hidrolik is yuku kalp uzerine yumusak bir sekilde
devredilmelidir.

Hastay! kismi bypassta bir sure tutmak, hem ¢ikis dncesi hemodinamiyi ve
kardiyak fonksiyonu goézlemlemek, hem de akcigerlerde birikmis olan vazoaktif
maddelerin yikanmasini saglamak agisindan 6nemlidir. Kismi bypassta pompa
akimi yavasca azaltilarak daha fazla kanin pulmoner yataktan gegerek aortaya
ulasmasi saglanir. 0.5-1.0 L/dk/m? pompa akiminda 90 — 100 mmHg'lik sistolik
basing saglanabiliyorsa hasta bypass’tan tam olarak ayrilabilir.

En 6nemli bilgiler, kalbin gézlemlenmesi, EKG ve basinglarin izlenmesiyle
elde edilir.

e Kalbin gobzlemlenmesi: Sadece sag ventrikil rahatca gorulebilmesine
ragmen kontraktilite, ileti ve dolum hakkinda bilgi edinilebilir. Duvar hareket
bozuklugu, kontraktilite zayifigi, infarkt alani varligi cikista guglik
olabilecegini gosterir.

e EKG: ideal hiz 70 — 100 atim/dakikadir. Aritmiler uygun sekilde tedavi
edilmeli ve ST segment degisimleri yakindan izlenmelidir.

e Invaziv basing gdstergeleri: Arteriyel, santral venéz ve pulmoner arter
basinglari ayni anda takip edilir. Basing deg@erlerinin yanisira aralarindaki
iliski de Gnemlidir.

Sistolik ve ortalama arter basinci farki kalbin yaptigi mekanik isi gosterir,
kalp dolagim isini Uzerine aldikga bu basing farki yukselir. Bu farkin azalmasi; sol
ventrikll yetersizligine isaret eder. Vendz donus hatti kismen klemplenip hastada
volim tutuldugunda sistolik ve ortalama arter basing farki ktgulurken atriyal dolum
basinci artiyorsa bu bypasstan ¢ikigin zor olacagini gosterir.

Cikis sonrasi kalp debisi verimi yetersiz ve sag basinglar dusik ise sivi
verilmeye devam edilir. Sivi alinmasina ragmen kalp basinci ve debi degismiyorsa
daha fazla yluklemenin yarari yoktur. Eger yuklenmeye devam edilirse;

e Ventrikdl duvar geriliminin artisi ile myokardin O, kullanimi artar,

e Koroner perfuzyon basinci duser,

e Kalp debisi duger,

e Akciger 6demi gelisir.
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Kalp debisi olgulerek kardiyak indeks hesaplanmalidir. Genellikle 2.0
L/dk/m? bypass’tan siirekli ayrilmak igin yeterlidir. Diisiik atim hacmine ragmen,
yuksek kalp hizi nedeniyle debi normal sinirlarda izlenebilir. Bunun i¢in Atim Volum
indeksi hesaplanmali (AVi = kardiyak indeks/kalp hizi) ve 40 mL/dk/m? den yiiksek
olmaldir.

KPB sonrasi kalp debisinin yeterliligi doku perfizyonunu degerlendirerek
takip edilir. Mikst vendz kan oksijen saturasyonu, laktik asidoz, gaz degisim
anormallikleri ve idrar akimi takip edilmelidir.

Cikis sonrasi donemde, yapilan antikoagulasyonun geri donduriimesi
gerekir. Heparinin antidotu protamin sulfattir. Somon baligi spermlerinden elde
edilen polikatyonik bir proteindir. Tek basina zayif bir antikoagllandir. Ancak
ortamda heparin oldugunda iyonik olarak baglanarak antagonist 6zellik gdsterir.
Normalde 1 mg heparine karsilik 1,3 mg protamin ile nétralizasyon yapilir. Pozitif
yukll protamin molekuld, negatif yukli heparine baglanarak kompleks olusturur.
Protamin uygulanmasiyla hastalarin yaklagik yarisinda kompleman sistemi
aktivasyonu ile hipotansiyon ve bradikardi gelisebilmektedir*’. Protamin yavas bir

sekilde verilmelidir'®42,

4.15. Acik Kalp Cerrahisi Sonrasi Gorulen Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi, birgok sistemin etkilenmesine neden oldugu igin
komplikasyon orani ylksek bir girisimdir. Toraks Cerrahlari Cemiyeti'nin 1996
tarihninde yaptigi 165.867 vakallk koroner bypass serisinde saptanan
komplikasyonlar su sekilde bildirilmektedir?:

4.15.1. Cerrahi Komplikasyonlar

4.15.1.1. Kanama ve kanamaya bagli reoperasyon

Bazi otorlerce acgik kalp ameliyatlarindan sonra herhangi bir saatte 10
ml/kg/saat'ten fazla kanama olmasi veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat kanama
olmasi reeksplorasyon ig¢in endikasyondur. Kanamalarin ¢ogunda cerrahi olarak
dlzeltilebilen nedenler mevcuttur. Ancak operasyon sonrasi goriulen kanamalarda

heparinin eksik noétrolizasyonu, trombositopeni, trombasteni, hiperfibrinolisis, izole
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pihtilasma faktoru eksiklikleri ve yaygin damar icgi pihtilagsma bozuklugu olabilecegi

de akilda tutulmalidir*'#%43,

4.15.1.2. Dusuk kalp debisi
Disiik kalp debisi, kardiyak indeksin 2.2 I/dk/m? nin altinda olmasi halidir*.
Bu klinik durum ile ameliyathanede hastanin kardiyopulmoner bypasstan ¢ikma
asamasinda iken Kkargilasilabilecegi gibi, yodun bakim Unitesinde erken
postoperatif donemde veya hastanin mekanik ventilasyondan ayrilma déneminde
ortaya cikan stres periyodunda da karsilasilabilir. Tedavide ilk basamak nedenin
kalp tamponadi olup olmadiginin arastiriimasidir. Eger kalp tamponadi varsa acil
reoperasyon endikasyonu vardir*.
Dusuk kalp debisi nedenleri:
Yetersiz onyuk
e Volum agigi
e Asirt PEEP (Ekspiryum sonu pozitif basing) uygulanmasi
Artmis ardyiik
e Endojen katekolamin salinimina bagli vazokonstriksiyon
(Agnili uyaranlar, hipotermi, 6énceden varolan hipotansiyon,
kardiyopulmoner bypass sirasinda nonpulsatil akim)
o Eksojen katekolaminlerin olusturdugu vazokonstriksiyon
e Aort darhgi
e Idiopatik hipertrofik subaortik darlik
Myokardiyal depresyon
e Tam duzeltimemis mekanik lezyonlar (Eksik koroner
kanlandirma, mekanik kalp malfonksiyonu)
e Koroner arter spazmi
e intraoperatif yetersiz myokardiyal koruma
Metabolik bozukluklar
e Hipomagnezemi
e Hipokalsemi

e Hipoksi ve asidoz
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Aritmiler
Kardiyak tamponad
Farmakolojik ajanlara bagli depresyon
¢ Anestezik ajanlar
¢ Kinidin
e Beta blokerler
o Kalsiyum kanal blokerleri
e Lidokain
Dusiik Kalp Debisinde Tedavi
e inotropik Ajanlar
Dopamin
Dopamin bir endojen katekolamin olup, norepinefrin prekirsoriidir*®. Doza
bagh olarak Ug farkli tip adrenerjik reseptore kargi agonist etki gosteren ozellige
sahip bir ajandir. Bobrek damarlarinda bulunan dopaminerjik reseptorleri (DA,
DA;) dogrudan uyararak bdbrek kan akimini arttirir. Ayni zamanda mezenterik,
koroner ve intraserebral damar yataklarini etkileyerek vazodilatasyona yol agar. Bu
etki en belirgin olarak dopamin 1-3 pg/kg/dk dozlarinda kullanildiginda goralir. DA,
reseptorleri  Uzerinden norepinefrin  salinimini  inhibe etmesi  sonucu
vazodilatasyona neden olur. 2-6 pg/kg/dk dozlarinda 31 reseptorler belirgin sekilde
uyarilir. Bu uyarilma, kalbin kontraktilitesinde ve hizinda énemli artig ile kendini
gosterir. Bu dozlarda dopamin katekolamin etkisiyle aritmileri presipite edebilir.
Dobutamin ile arasindaki en 6nemli farklilik sistemik vaskuler rezistansta daha
fazla artig olusturmasidir. Bu etkiyi hem periferik sinir uglarindan norepinefrin
salinimina neden olarak hem de a4 stimilasyon ile yapmaktadir. Vaskiler B2
reseptorleri stimule etmediginden venodilatasyon olusturmaz ya da bu etkisi ¢ok
azdir. Dopamin’in infizyon dozu 10 pg/kg/dk’yi astiginda alfa adrenerjik reseptorler
de uyarilir. Bunu sonucunda global vazokonstriksiyon ve sistemik damar
direncinde artis ortaya c¢ikar. Bu yuksek dozlarda renal vazodilatasyon etkisi

tamamen ortadan kalkar*>*°.
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Dobutamin

Sentetik bir sempatomimetik amindir. B4, B2 ve a-adrenerjik reseptorleri
stimule eder. Dopaminerjik reseptorler Uzerine dogrudan bir etkisi yoktur. Renal
kan akimini arttirici etkisi, kardiyak outputu yiikseltmesi sonucu elde edilir*"*. Ayni
zamanda sinUs nodunda otomatisiteyi, AV nodal ve intraventrikiler iletiyi arttirir.
Terapoétik dozlarda kalp hizi Uzerine olan etkisi azdir ve bu ylzden aritmileri
provoke etme egilimi, dopamine kiyasla daha dusiiktir®®. Bu nedenle esas olarak
myokardiyal fonksiyon bozukluklarinin tedavisinde kullanim endikasyonu vardir.
Dobutamin tedavisine, genellikle 5 pg/kg/dk dozu ile baglanir. Hemodinamik ve
klinik yanita gore doz artirrmina gidilebilir. Dopamin gibi dobutamin’in de kesin
olarak belirtilen bir maksimum dozu yoktur. Bu ajanlarin adrenerjik agiri uyariimaya
bagll olumsuz yan etkileri ( vazokonstriksiyon sonucu doku nekrozu, anjina,
tasikardi, aritmi) disinda baska toksisiteleri yoktur®'*°.

Dopamin ve dobutamin ayni hastalik tablolarinda kullanildiklarindan dolay:
siklikla avantaj ve dezavantajlari yonunden Kkargilastirilirlar. Dobutamin sol
ventrikil dolus basincini azaltmada, dopamin’den daha etkilidir. Dobutamin
sistemik ve periferik vaskuler rezistansi azaltir. Sol ventrikil dolus basinci
myokardiyal duvar gerilimini belirleyen etmenlerden biri oldugundan ve bu da
myokardiyal oksijen tuketimini etkilediginden dolayi, iskemik kalp hastaligi bulunan
hastalarda dobutamin dncelikli tercih edilebilir. Ayrica dobutamin daha az tagikardik

etki gosterdigi icin oksijen tiiketimini daha az etkiler*'®.

Epinefrin (Adrenalin)

Sempatomimetik aminlerin prototipidir*>. B; stimiile edici etkisi nedeniyle
guclu bir kardiyak stimulandir. Kalp hizini arttirir, sistolu kisaltir, kardiyak isi ve
oksijen gereksinimini anlamli dlglide arttirir. Epinefrin ile kalp hizinda saglanan
artis, fizyolojik sinirlar iginde kaldiginda, diyastolden ¢ok sistoli kisalttigindan
diyastolik perflizyon suresi artar. AV blogun derecesini azaltir. Yuksek dozlarda ise
premature ventrikller kontraksiyonlara neden olabilir. Diguk dozlarda (1-2 ug/dk)
inflzyonu ile erigkin hastada baglica kalp ve periferik vaskuler yataktaki 31 ve 32

adrenerjik reseptorleri uyarir. Orta dereceli dozlarda (2-10 pg/dk) a adrenerjik
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stimulan etkisi 6n plana geger, yuksek dozlarda ise (10-20 pg/dk) a adrenerjik
etkisi o kadar baskindir ki olusan vazokonstruksiyon, 31 reseptor stimulasyonu ile
olusan kardiyak etkilerin buylk bir kismini maskeler. Epinefrin konjestif kalp
yetersizligi tedavisinde yararli etkileri bilinen bir ilagtir. Ekstrakorporeal dolagim
sonlandirilamadiginda, cerrahi manUplasyon, ilag asin dozaji veya derin
vazodilatasyon ile olusan ciddi hipotansiyon ataklarinda kullaniimaktadir. 10-30
pg/dk dozlarinda kullanildiginda KPB yapilan hastalarda pompa sonrasi donemde
atim hacmini arttirir.
e Antiaritmik Ajanlar
Digital glikozidleri
Beta blokerler
Kalsiyum kanal blokerleri
Lidokain
Amiodaron
e Vazodilator Ajanlar
Nitrogliserin
Sodyum Nitroprusside
o Fosfodiesteraz inhibitérleri
Amrinon
Milrinon
Enoksimon
 intraaortik balon pompasi
Ventrikuler Assist Device
4.15.1.3. Kardiyak tamponad
Erken postoperatif donemde yeterli ve stabil kardiyak debi s6zkonusu iken,

baska bir sekilde agiklanamayan hizli bir hemodinamik kétilesme oldugunda akut
kardiyak tamponad dUsUnUImeIidir“G' Disari drene olamayan perikardiyal kanama
akut kardiyak tamponada neden olur. Bu durumda yuksek atrial basing¢lara karsin
ventrikiler onyuk akut bir digsme goésterir. Genellikle sag ve sol atrial basinglarda

hizli bir yikselme olur, kan basinci duser. Gogus radyografilerinde kardiyak ve
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superior mediastinal golgelerde ilerleyici bir genigleme gorulir. Kesin tani

ekokardiyografi ile konur. Tedavi acil cerrahidir.

4.15.2. Kardiyovaskiler komplikasyonlar
4.15.2.1. Perioperatif Ml

Koroner bypass ameliyati gegiren hastalarin ortalama % 5-15’inde goérulur.

Perioperatif myokardiyal iskemi ve infarktin nedenleri

41,42,47.

inkomplet revaskiilarizasyon

Distal koroner arterlerin diffiz aterosklerozu

Greft spazmi

Nativ koroner arterler veya greftlerin embolisi veya trombozu

Greft anastomoz teknigi ile ilgili nedenler

intraoperatif yetersiz myokardial koruma

Artmis myokard oksijen ihtiyaci (sol ventrikul hipertrofisi gibi)
Postoperatif  stabilizasyonun saglanamamasi (hipotansiyon,

hipertansiyon, tagikardi)

Acil cerrahi, uzamis aortik kros klemp suresi, yeni gecirilmis Ml (son 1 hafta

icinde), ileri yas, kanama nedeniyle revizyon perioperatif MI riskini arttiran

durumlardir.

Tanida en 6nemlisi EKG’dir. Ayrica biyokimyasal testler ve ekokardiografi de

yapiimalidir.

4.15.2.2. Aritmiler:

Kalp cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikan aritmileri meydana getiren veya arttiran

baglica nedenler sdyle siralanabilir:

Elektrolit dengesizlikleri (6zellikle potasyum)

Kan gazi bozukluklari (hipoksi, hiperkarbi, metabolik veya solunumsal

asidoz)

Kalp ileti sisteminin cerrahi travmaya ugramasi

Cesitli ilaglarin olumsuz etkileri (digital glikozidleri, katekolaminler)

intrinsik myokardiyal hastaliklar

Reperflizyon
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e Artmis adrenerjik aktivite

e Anormal vicut sicakligi

e Mekanik irritan faktorler (toraks tlpu, santral kateter)

Kalp cerrahisi hastalarinin postoperatif donemde yaklasik Ggte birinde ciddi
kardiyak disritmiler meydana gelir. Supraventrikiler aritmilerin gérilme orani %11-
54, ventrikiiler aritmilerin ise % 1.8-13 arasinda oldugu bildirilmektedir*®.

Atriyal fibrillasyon koroner arter bypass cerrahisi sonrasi en sik gorulen
aritmi tipidir ve ayni zamanda en sik morbidite sebebidir*®*°
Atriyal fibrillasyonun KABG operasyonlari sonrasi %5 ile % 40 arasindaki

siklikta gorildigi  yapilan galigmalarda gésterilmistir*®*°.

Kardiyovaskuler
nedenlere badl mortaliteyi de 2 kat arttirmaktadir®'>2. Atriyal fibrillasyonda olusan
hizli ve dizensiz kalp kontraksiyonlari ventrikiler dolumu bozar.

Bu hizli ve diizensiz ritm ile kalbin pompa fonksiyonu da bozulur®®. Bu
aritmi ¢esidinin nedenini ortaya koymak i¢in ¢cok sayida g¢alisma yapilmigtir. Kalbin
anatomisi, koroner arter tutulumunun siddeti, atrial iskemi gibi bircok neden
suclanmistir*®>**° Postoperatif atrial fibrillasyonun direkt yasla ilgili oldugunu ileri

stirenler olmustur®®®®.

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi gelisen atrial
fibrillasyonun prediktorleri arasinda yas, yapilan ¢alismalar arasinda tutarli olan en
onemli bagimsiz risk faktoridir. Leitch ve arkadaglarinin 5807 hasta Uzerinde
yaptigl calismada yastaki 10 yillik bir artisin atrial fibrillasyon riskini % 70 arttirdigi
tesbit edilmistir™®. Yasla iliskili olarak kalpte fibrozis artisi ve atrial dilatasyon olmasi
yapisal degisikliklere neden olur’’. Roffman ve Feldman bypass greft sayisi
arttitkca ve aortik kros klemp siresi uzadikga supraventrikiler aritmi gelisme
olasiiginin arttigini gdstermislerdir®®. Atrial fibrillasyona giren hastalarda ventrikiil
hizinin kontroli amaciyla kullanilacak ilaglarin segiminde sol ventrikll fonksiyonu
g6z 6nune alinmalidir. Sol ventrikll fonksiyonu normal olanlarda ( sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu > % 40) olanlarda, kalsiyum kanal blokerleri veya beta
blokerler tercih edilmeli; sol ventrikil disfonksiyonu olanlarda ( sol ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu < % 40) ise intraven6z digoksin, diltiazem veya amiodaron
kullaniimalidir’®®.  Kirk sekiz saat icinde cevap alinamazsa kardiyoversiyon

yapiimalidir.
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Postoperatif atrial fibrillasyon, klinik olarak genelde iyi tolere edilirken,
hastanede ve yogun bakimda kalis suresini, hastane kaynaklarinin kullanimini,
operasyon maliyetini arttirmasi yaninda postoperatif morbiditeyi de énemli oranda

arttirmaktad r®®-°9:60.61,

4.15.2.3. Hipertansiyon

4.15.3. Solunum Sistemine Ait Komplikasyonlar
Acik kalp cerrahisi sonrasi en sik goriilen komplikasyonlardir*?©2,

4.15.3.1. Atelektazi

Solunum sistemi komplikasyonlari arasinda % 70 orani ile en sik gorllen
komplikasyondur. Genellikle sol alt lobda gelisir. Bunun sebebi sol intermal
mammariyan arterin preparasyonu sirasinda ¢ogunlukla sol plevranin agiimasi ve
korlemesine yapilan aspirasyonlar ile sag ana bronsa girilerek solun
temizlenememesidir.

4.15.3.2. Diafragma disfonksiyonu

Frenik sinir hasarlanmasina sekonder gelisir.

4.15.3.3. Bronkospazm

En 6nemli nedeni KPB sirasinda aktive olan C5a anaflatoksindir.

4.15.3.4. Uzamis ventilasyon

4.15.3.5. Akut Respiratuar Distress Sendromu (ARDS)

Aortik kros klemp slresinin ve KPB silresinin uzamasi, masif kan
transfizyonu uygulanmasi acgik kalp cerrahisi sonrasi ARDS gelisiminde en énemli
risk faktorleridir.

4.15.3.6. Pnomotoraks

4.15.3.7. Pulmoner emboli
4.15.4. Renal Sisteme Ait Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi sonrasi renal disfonksiyon yaklasik % 30 oraninda geligir.

KPB suresince bobrek kan akimi ve glomeruler filtrasyon hizi % 25-75 oraninda
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azalir. Ayrica KPB suresi ile renal disfonksiyon arasinda kesin bir iliski vardir.
Postoperatif donemde renal yetmezlik gelismesinde en 6nemli etken dugsuk kalp
debisidir. Gelisen renal disfonksiyon genellikle akut tabudler nekroz ile kendini

gosterir. Hemodiyaliz gerektiren akut bobrek yetmezIigi de olusabilir>60:63:6465,

4.15.5. Gastrointestinal Sisteme (GiS) Ait Komplikasyonlar

% 0.2 ile % 2 oraninda gorulebilir. Sikhikla dusik kalp debisi, solunum
yetmezligi, bdbrek yetmezligi veya santral sinir sistemi hastaliklari gibi
komplikasyonlara eslik eder. intraabdominal komplikasyonlarin ¢ogu iskemik
orijinlidir. KPB sirasinda hepatik arter kan akimi azalmaktadir. Postoperatif
hipotansiyon sonucunda pankreatik hlcre hasari gelismektedir. Akut akalkll6z
kolesistit ataklari ve Ust gastrointestinal sistem kanamalarinin birbirleriyle iligkili
oldugu bilinmektedir. GIS kanamasi, Ulser perforasyonu, pankreatit veya
hiperamilazemi, iskemik kolit veya diverkulit ve karaciger enzimlerinde yukselme
goriilebilir>c6:67:68,

4.15.6. Norolojik Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi sonrasi gelisen norolojik komplikasyonlarin gogu KPB
sirasindaki hava embolisi, partikil embolileri, tromboemboli, hipoksi, hipertansiyon,
karotis darliginin veya mevcut santral sinir sistemi hastaliginin alevlenmesi ile
olugur. Nadiren assendan aorta kanulunin yanlg yonlendirilmesi ile de norolojik
komplikasyon olusabilmektedir. Genellikle hastalarin anestezik ve kas gevsetici
ajanlarin etkisinden kurtuldugu ilk 24-48 saat icinde saptanir. Gegici veya kalici
inme gelisebilir. Ameliyat sonrasi fokal ndbet geciren olgularda en olasi sebep
embolidir. Deliryum ve ensefalopati gibi mental durum degisiklikleri ise hastalarin

% 30’unda gériilebilmektedir*?%%7°,

4.15.7. Periferik Sinir Hasarlanmalari

Kalp cerrahisi sirasinda genellikle asiri sternal retraksiyonlara, 6zellikle de

internal mammariyan arterin ¢ikarilmasi icin asimetrik retraksiyona bagl mekanik
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travma sonucu C8 ve T1'i tutan ndrolojik problemler, brachial pleksus hasari
olusabilir. Safen ven ¢ikarilmasi esnasinda N.safeneus’un kesilmesi veya gerilmesi
ile ayak bilegi ve ayak on i¢ yuzunde hafif degisikliklere yol acgabilir. Nadiren
anestezi sirasinda yeterince korunmazsa ulnar sinir hasari gorulebilir. Duyu
defisitlerinin bir ¢cogu birka¢ haftada yok olurken, bazilari da ge¢gmeyip hastada

rahatsizliga yol acabilir**".

4.15.8. Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Acik kalp ameliyatlari sonrasinda gelisen mediastinit hayati tehdit eden ciddi
bir komplikasyondur. % 0,75 -% 1,4 arasinda gorulebilir. Siklikla rastlantisal olarak
ortaya cikar. Mediastenin kanlanmasi az oldugu igin tedavisi zordur. Ameliyat
stresinin ve KPB slresinin uzamasi mediastinit gelisme olasiligini belirgin
derecede arttirir Yas, sigara, diabetes mellitus, kronik obstriktif akciger hastahgi,
bdbrek yetmezligi, immunsupressif durum ve osteoporoz enfeksiyon gelisiminde
predispozan rol oynamaktadir.

Safen insizyonunda enfeksiyon, Uriner sistem enfeksiyonu, pnomoni ve
septisemi aclk kalp ameliyatlari sonrasi gorulebilecek diger enfeksiyoz

komplikasyonlardir*? 727374,

4.16. Kapak Cerrahisi Sonrasi Gelisen Komplikasyonlar

4.16.1. Aort Kapak Cerrahisi

a) Anulusa bagh komplikasyonlar: Aort kapaginin eksizyonu sirasinda
anulusta mevcut olan kalsifikasyonlar temizlenirken hasarlanma olusabilir.
Kalsifikasyonlar temizlenirken kopan kalsiyum parcaciklarinin koroner ostiumlar
veya ventrikil bosluguna dismesi sonucu emboli olusumu Onemli bir
komplikasyondur.

b) Koroner arterlerle ilgili komplikasyonlar: Koroner ostiumlar aort
kapag ile yakin iligkilidir. Ozellikle ¢ikan aortanin dilate oldugu durumlarda sag

koroner ostium distale dogru yer degistirir ve aortotomi sirasinda yaralanabilir.

44



c) Kalp blogu: Atrioventrikiler nodun proksimal kismi ve his demetinin,
sag ve nonkoroner lifletlerin kommissuru ve sag koroner anulusun yarisi ile iligkisi
vardir. Bu bolgede suturlerin derin alinmasi total atrioventriktler bloga neden olur.

d) Koroner ostiumlarin ge¢ stenozu: Aort kapak cerrahisi sirasinda
koroner ostiumlardan kardiyopleji verilmesiyle intimal yaralanma, fibrozis olusarak
ge¢ donemde stenoza neden oldugu saptanmistir.

e) Prostetik kapak trombozu: Aort kapak protezlerinde tromboz riski diger
kapak protezlerine gore daha azdir.

f) Paravalvuler kacgak: Aort kapak cerrahisinin gec

komplikasyonlarindandir**®.

4.16.2. Mitral Kapak Cerrahisi

a) Myokardiyal ruptur: Papiller kaslarin asir ¢ekilerek yapilan eksizyonu
ve posterior liflet eksizyonu sirasinda anulusun asiri eksizyonu
sonucunda gelisir.

b) Atrioventrikuler ayrilma: Bu durum myokard dokusunun atrioventrikiler
oluk bolgesindeki rupturidur. Genellikle mitral kapagin eksizyonu
sirasinda posterior lifletlerin asiri traksiyonu sonucu gelisir.

c) Sirkumfleks arter yaralanmasi: Sirkumfleks arter atrioventrikiler olukta
mitral kapagin posterior anulusu ile yakin iligkidedir. Eger posterior
anulusa konan suturler derin olursa sirkumfleks arter yaralanabilir.

d) Tromboz: Daha ¢ok dusik kalp debisi gelisen ve yeterli antikoagulasyon
yapilamayan hastalarda olusur.

e) Paravalvuler kagak: Bu durum daha c¢ok displastik mitral kapak
hastaliklarinda ve endokarditlerde g('erIUr42.

45



5. GEREG VE YONTEM

Calismamizda, Mersin Universitesi Tip Fakiltesi Arastirma ve Uygulama
Hastanesi ameliyathanesinde 01.01.2001 - 31.12.2005 tarihleri arasinda agik kalp
cerrahisi operasyonu gegiren 546 hasta retrospektif olarak incelendi. Bilgiler
hastalarin ameliyattaki anestezi raporlari, perfizyonist kayitlari, ameliyat notlari ve
Yogun Bakim ve Reanimasyon unitelerindeki hasta takip formlarindan elde edildi.

incelenen belgelerden; yas, cinsiyet, ameliyat tipi, kros klemp ve pompa
sureleri, inotrop kullanimi, postoperatif donemde atrial fibrillasyon geligimi,
revizyona gereksinimleri, koroner anastomoz sayilari, ekstibe edilme ve yogun
bakimda kalis siireleri, Euro Score (Tablo 1) degerleri kaydedildi. Unitelerden cikis;
devir, uzamis yogun bakim destegi ve eksitus olarak belirlendi. Uzamis yogun
bakim destedi slresi postoperatif 72 saat Uzerinde bakimda kalanlar olarak
belirlendi.

Euro Score (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation), ile
hastalar: Dusuk risk grubu (0-2), orta risk grubu(3-5) ve yuksek risk grubu(>5)
olarak tige ayrilir’®.

istatistiksel analizler SPSS-X for Windows 12.0 programi kullanilarak
yapildi. Veriler ortalama+SD olarak sunuldu. Analizler igin paired Student’s t-test

ve ki-kare testi kullanildi. p<0.05 degerleri anlamli kabul edildi.
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Tablo 1. Euro Score risk faktorleri ve tanimlari

RISK FAKTORLERI TANIMI SKOR
Hasta ile ilgili faktorler
Yas 60 yas uzerinde her 5 yas i¢in 1 puan 1
Cinsiyet Bayan olmak 1
Kronik pulmoner hastalik | Akciger hastali§i nedeniyle uzun streli bronkodilator ve 1
steroid kullanmak
Kalp disi arter hastaligi Kladikasyon, % 50’den fazla karotis okliizyonu, daha énceden
yapilmis ya da planlanmis abdominal aort, bacak veya karotis
arter girigimi 2
Norolojik disfonksiyon Mobilizasyonu veya gunlik aktiviteyi etkileyen norolojik 2
disfonksiyon
Onceden gegirilmis kalp | Perikardin énceden agilmis olmasi 3
cerrahisi
Serum kreatinin dizeyi Preoperatif degeri > 200 mmol/It 2
Aktif endokardit Cerrahi doneminde endokardit nedeniyle halen antibiyotik
aliyor olmak 3
Kritik ameliyat 6ncesi Mevcut faktorlerden biri; ventrikuler tasikardi veya fibrillasyon,
durum preoperatif kardiak masaj, ameliyat odasina gelmeden
ventilasyon ihtiyaci, preoperatif inotropik destek, intraaortik 3
balon pompasi destegi, preoperatif akut bébrek yetmezIigi
Kardiyak Faktorler TANIMI SKOR
Kararsiz angina intravenéz nitrat inflizyon ihtiyaci gésteren istirahat anginasi 2
Sol ventrikl Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu % 30-50 1
disfonksiyonu
Sol ventrikul Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu < % 30 3
disfonksiyonu
Yeni myokard infarktisd | Son 90 gun iginde 2
Pulmoner hipertansiyon | 60 mmHg lizerindeki sistolik pulmoner arter basinci 2
Ameliyat ile ilgili
faktorler
Acil Bir 6nceki is giiniinden énce ameliyat planlanmasi 2
Koroner bypass cerrahisi | Koroner cerrahi digi diger blyuk kardiyak islemler veya 2
digi girisim koroner bypass’a ek olarak yapilan girisimler
Torasik aort cerrahisi Cikan aorta, arkus aorta veya inen aorta cerrahisi 3
Postinfarkt ventrikiler 4

septal raptir
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6.BULGULAR

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarin cinsiyete gore dagilimi tablo 2’'de

gOsterilmistir.

Tablo 2. Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Sayi Oran
Erkek 331 60.6 (%)
Kadin 215 39.4(%)
Toplam 546 100.0(%)

Yapilan ameliyatlarin % 67,1’inin koroner bypass ameliyati, % 22,7’sinin
kapak ameliyati, % 2,6’sinin kapak+koroner ameliyati, % 7,6’sinin ise diger acik
kalp cerrahisi ameliyatlari oldugu saptandi. Koroner bypass ameliyatlarinin ise

blylk oranda kardiyopulmoner bypass ile yapildigi saptandi(Tablo 3).

Tablo 3. Yapilan ameliyat tipleri

Ameliyat Sayi Oran
KABG (ON PUMP) 280 51.3(%)
BEATING HEART KABG 86 15.8(%)
AVR 37 6.8(%)
MVR 65 11.9(%)
AVR+MVR 13 2.4(%)
KABG+AVR 6 1.1(%)
KABG+MVR 8 1.5(%)
ASD 24 4.4(%)
VSD 6 1.1(%)
AORT DISSEKSIYONU VE 10 1.7(%)
ANEVRIZMA

MVR+TRIKUSPIT DE VEGA 9 1.6(%)
PULMONER TROMBEKTOMI 2 0.4(%)
TOPLAM 546 100.0(%)

Hastalarin Euro skorlarinin minimum 0, maksimum 9 oldugu ve Euro
skorlara gore hasta populasyonun en c¢ok orta risk grubunda yogunlastigi
saptandi(Tablo 4).
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Tablo 4. Euro skorlara gore hastalarin dagilimi

Puan Sayi Oran
0 52 9.5(%)
1 63 11.5(%)
2 102 18.7(%)
3 162 29.7(%)
4 77 14.1(%)
5 47 8.6(%)
6 23 4.2(%)
7 6 1.1 (oo)
8 11 2.0(%)
9 3 0.5(%)
Toplam 546 100.0(%)

Acik kalp cerrahisi gecgiren hastalarin % 37,7’sinde inotrop ihtiyacinin

olmadigi, %62,3’Unde ise tekli, ikili ya da Gg¢lu inotrop kullanildidi saptandi (Tablo

5).

Tablo 5. Hastalara inotrop kullanim oranlari

inotrop Sayi Oran
Kullaniimadi 206 37.7(%)
Dopamin 164 30.0(%)
Dobutamin 17 3.1(%)
Dopamin+Dobutamin 63 11.5(%)
Dopamin+Adrenalin 33 6.0(%)
Dopamin+Dobutamin+Adrenalin 58 10.6(%)
Dobutamin+Adrenalin 5 0.91(%)
Toplam 546 100.0(%)

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda postoperatif donemde atrial

fibrillasyon gorulme orani tablo 6'da gosterilmigtir.

Tablo 6. Atrial fibrillasyon gortlme oranlari

Atrial Fibrillasyon Sayi Oran
Yok 494 90.5(%)
Var 52 9.5(%)
Toplam 546 100.0(%)

Hastalarin % 2,9’unda kanama nedeniyle revizyon uygulandigi saptandi (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin revizyona alinma oranlari

Revizyon Sayi Oran
Yok 530 97.1(%)
Var 16 2.9(%)

Toplam 546 100.0(%)

Koroner bypass yapilan hastalara % 39,7 oraninda Uglu, % 31,3 oraninda
ikili, % 15,8 oraninda tekli, % 12,1 oraninda dortli ve % 1,1 oraninda besli bypass

yapildigi saptandi(Tablo 8).

Tablo 8. Hastalara uygulanan koroner anastomoz sayilarinin dagilimi

Koroner anastomoz sayisi Hasta sayisi Oran
1 60 15.8(%)
2 119 31.3(%)
3 151 39.7(%)
4 46 12.1(%)
5 4 1.1(%)
Toplam 380 100.0(%)

Hastalarin % 3,1’'inde uzamis yogun bakim destegi gerektigi, operasyonlarin

% 7,7 oraninda eksitus ile sonuglandigi saptandi (tablo 9).

Tablo 9. Operasyon sonuglari

Tanim Sayi Oran
Devir(Postop ilk 72 saatte) 487 89.2(%)
Uzamis yogun bakim(>72 saat) 17 3.1(%)
ik 72 saatte exitus 27 4.9(%)
Uzamis yogun bakim(>72 saat) ve exitus 15 2.8(%)
Toplam 546 100.0(%)

Kardiyopulmoner bypass ile yapilan KABG ameliyatlarinda mortalite % 7,5;
calisan kalpte yapillan KABG ameliyatlarinda mortalite % 5,9; tek kapak
ameliyatlarinda mortalite % 2,9; cift kapak ameliyatlarinda mortalite % 9,0 ve
kapak+koroner ameliyatlarinda mortalite % 14,2 olarak saptandi. Kalp digi girisim
yapilan anevrizma ve aort disseksiyonu ameliyatlarinda mortalite % 70,0 ve
pulmoner trombektomi ameliyatlarinda ise mortalite % 100 olarak saptandi(Tablo
10).
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Tablo 10. Ameliyat tiplerine gére mortalite oranlari

Ameliyat tipi Hasta sayisi | Eksitus (%)
KABG (on pump) 280 21 (7.5)
KABG (off pump) 86 5(5.9)
Tek kapak 102 3 (2.9)
Cift kapak 22 2(9)
Kapak+koroner 14 2 (14.2)
Anevrizma ve aort disseksiyonu 10 7 (70)
ASD 24 0 (0)
VSD 6 0 (0)
Pulmoner trombektomi 2 2 (100)
Toplam 546 42 (7.7)

Kullanilan inotropik ajan sayisinin artmasinin mortalite ile istatistiksel olarak

iligkili oldugu saptandi (p<0,05), (Tablo 11).

Tablo 11. inotrop kullanimi ile mortalite iliskisi

inotropik Ajan Hasta sayisi Eksitus (%)
Kullaniimadi 206 1 (0.5)
Tek 181 1(0.6)
ikili 101 9(8.9)
Ugli 58 31 (53.4)
Toplam 546 42 (7.7)

Atrial fibrillasyon gelisen hastalarda mortalitenin istatistiksel olarak yuksek

oldugu saptandi (p<0,05), (Tablo 12).

Tablo 12. Atrial fibrillasyon gelisme sikligi ile mortalite iligkisi

Atrial fibrillasyon Hasta sayisi Eksitus (%)
Var 52 11 (21.2)
Yok 494 31 (6.8)
Toplam 546 42 (7.7)

Kanama nedeniyle revizyona alinan hastalarda mortalitenin istatistiksel

olarak yuksek oldugu saptandi (p<0,05),(Tablo 13).
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Tablo 13. Hastalarin revizyona alinma oranlari ile mortalite iligkisi

Revizyon Hasta sayisi Eksitus (%)
Var 16 6 (37.5)
Yok 530 36 (6.8)
Toplam 546 42 (7.7)

inotropik ajan kullaniminin ve kullanilan inotropik ajan sayisinin artmasinin

uzamis yogun bakim destedi ile istatistiksel olarak iligkili oldugu saptandi(p<0,05),

(Tablo 14).

Tablo 14. inotrop kullaniminin yogun bakimda kalig siiresine etkisi

inotropik ajan Hasta sayisi ilk 72 saatte devir Uzamis yogun
(%) bakim destegi (%)

Kullaniimadi 206 203 (98.6) 3(1.4)

Tek 181 180 (99.5) 1(0.5)

Ikili 101 94 (93.1) 7 (6.9)

Ugli 58 29 (50) 29 (50)

Toplam 546 506 (92.7) 40 (7.3)

Postoperatif atrial fibrillasyon geligsiminin uzamis yogun bakim destegi ile

istatistiksel olarak iligkili oldugu saptandi (p<0,05),(Tablo 15).

Tablo 15. Postoperatif atrial fibrillasyonun yogun bakimda kalig suresine etkisi

Atrial Hasta sayisi ilk 72 saatte devir Uzamis yogun
fibrillasyon (%) bakim destegi (%)
Var 52 40 (77) 12 (23)

Yok 494 466 (94.3) 28 (5.7)
Toplam 546 506 (92.7) 40 (7.3)

Kanama nedeniyle revizyon uygulanmasinin uzamis yogun bakim destegi

ile istatistiksel olarak iligkili oldugu saptandi(p<0,05), (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin revizyona alinma oranlarinin yogun bakimda kalis suresine

etkisi
Revizyon Hasta sayisi Ilk 72 saatte devir Uzamis yogun
(%) bakim destegi (%)
Var 16 10 (62.5) 6 (37.5)
Yok 530 496 (93.6) 34 (6.4)
Toplam 546 506 (92.7) 40 (7.3)

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarin % 20,2’sinin diabetik oldugu ve

diabetik hastalarda mortalitenin istatistiksel olarak anlamli sekilde yuksek oldugu
saptandi (p<0,05),(Tablo 17).

Tablo 17. Diabetes Mellitus ile mortalite iliskisi

Diabetes Mellitus Devir(%) Eksitus(%) Toplam
Var 87 (79.8) 22 (20.2) 109
Yok 417 (95.4) 20 (4.6) 437
Toplam 504 (92.3) 42 (7.7) 546

intraaortik balon pompasi takilan hastalarda mortalitenin istatistiksel olarak

anlamli sekilde yuksek oldugu saptandi(p<0,05),(Tablo 18).

Tablo 18. intraaortik balon pompasi (IABP) kullanimi ile mortalite iliskisi

IABP Devir(%) Eksitus(%) Toplam
Var 21 (70) 9 (30) 30
Yok 483 (93.6) 33 (6.4) 516
Toplam 504 (92.3) 42(7.7) 546

Acil sartlarda ameliyata alinan hastalarin elektif sekilde alinanlara goére

mortalite ve morbiditelerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde ylksek oldugu
saptandi (p<0,05), (Tablo 19).

Tablo 19. Acil sartlarda operasyona alinmanin mortalite ile iligkisi

Acil ameliyat Devir(%) Eksitus(%) Toplam
Var 5(33.3) 10 (66.7) 15
Yok 499 (94) 32 (6) 531
Toplam 504 (92.3) 42 (7.7) 546
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Cinsiyete gore mortalite ve morbidite oranlari arasinda istatistiksel olarak bir
fark saptanmadi (p>0,05), (Tablo 20).

Tablo 20. Cinsiyete gére mortalite ve yogun bakimda kalis stresi oranlari

Erkek (%) Kadin (%) Toplam
Devir 295 (89.2) 192 (89.3) 487 (89.2)
Uzamis Yogun Bakim 10 (3.0) 7 (3.3) 17 (3.1)
Eksitus 26 (7.9) 16 (7.4) 42 (7.7)
Toplam 331 (60.6) 215 (39.4) 546

Sekiz saatten 6nce ekstlibe edilen hastalarda, sekiz saatten sonra ekstiibe

edilen hastalara gore mortalitenin istatistiksel olarak daha duguk goéruldagu
saptandi (p<0,05), (Tablo 21).

Tablo 21. Ekstlibasyon sureleri ile mortalite iligkisi

Ekstiibas

/on siiresi

< 8 saat (%)

>8 saat (%)

Toplam (%)*

Devir 389 (99.5) 115 (95.7) 504 (98.6)
Eksitus 2 (0.5) 5(4.3) 7(1.4)
Toplam 391(76.5) 120(33.5) 511

*Not: Ekstiibe edilemeden eksitus olan 35 hasta bu gruplarin disinda birakilmistir.

Aortik kros klemp sureleri 90 dakika ve daha kisa olan hastalarda, 90

dakikadan daha uzun olan hastalara gore istatistiksel olarak mortalitenin daha az
goruldiglu saptandi (p<0,05), (Tablo 22).

Tablo 22. Aortik kros klemp sureleri ile mortalite iliskisi

Aortik kros klemp siiresi

<90 dakika (%) >90 dakika (%) Toplam (%)
Devir 334(94.4) 89(84.0) 423(92.0)
Eksitus 20(5.6) 17(16.0) 37(8.0)
Toplam 354(76.9) 106(33.1) 460(100.0)

Kardiyopulmoner bypass sureleri 120 dakika ve daha kisa olan hastalarda,
120 dakikadan daha uzun olan hastalara gore istatisitiksel olarak mortalitenin daha
az gorluldugu saptandi (p<0,05), (Tablo 23).
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Tablo 23. Kardiyopulmoner bypass sureleri ile mortalite iligkisi

Bypass suresi

<120 dakika (%)

>120 dakika (%)

Toplam (%)

Devir 270(96.4) 153(85.0) 423(92.0)
Eksitus 10(3.6) 27(15.0) 37(8.0)
Toplam 280(60.1) 180(39.9) 460(100.0)

Yas gruplarina gore 60 yas altindaki ve 60 yas ustindeki hastalarda

mortalite oranlari arasinda istatistiksel olarak bir fark olmadigi saptandi (p> 0,05),
(Tablo 24).

Tablo 24. Yas gruplari ile mortalite iligkisi

Yas Gruplari
<60 2 60 Toplam (%)
Devir 324(93.7) 180(90.0) 504(92.3)
Eksitus 22(6.3) 20(10.0) 42(7.7)
Toplam 346(63.4) 200(36.6) 546(100.0)
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7. TARTISMA

Acik Kalp Cerrahisi operasyonlari sonrasi hastalarin mumkin oldugunca
erken ekstube edilmeleri ve buna bagli olarak yogun bakim unitesinden erken
¢ikariimalari tim hekimler tarafindan kabul géren bir uygulamadir. Butterworth ve
arkadaslarinin yaptigi calismada IABP kullanimi, kardiyopulmoner bypass suresi,
ileri yas, kotu ventrikil, acil ameliyat, diabetes mellitus, kanama nedeniyle
revizyon, kadin cins ve renal hastalik varliginin ekstibasyon suresi ve yogun
bakimda kalis siiresini uzatti§i rapor edilmistir’”’. Biz de galismamizda inotrop
kullanimi, kanama nedeniyle revizyon, uzamis kardiyopulmoner bypass suresi,
diabetes mellitus, IABP kullanimi, ekstlibasyon suresi, atrial fibrillasyon ve acil
ameliyata alinmanin mortalite ve morbiditeyi etkiledigini saptadik. Buna karsin
ameliyat tipleri, yas gruplari, cinsiyet ve koroner anastomoz sayilarinin mortalite ve
morbiditeyi etkilemedigi saptandi.

Erken ekstlibasyon, yapilan bir cok ¢calismada operasyon ¢ikisindan sonraki
ilk 6-8 saat arasinda ekstibasyon olarak kabul edilmektedir’"®%.
Calismamizda 8 saatten once ekstube edilen hastalarda, 8 saatten daha uzun
surede ekstube edilenlere gore mortalite oranlarinin daha dusuk oldugu saptandi.
Bu nedenle erken ekstubasyonun mortalitenin degerlendiriimesinde bir kriter olarak
kullanilabileceg@i disunuldad.

IABP kullanilan hastalarda diabetes mellitus, kardiyomegali, koroner arter
hastaligina eslik eden kalp kapak hastaligi, obezite, uzamis aortik klemp ve
perflizyon siiresi artmis hastane mortalitesine etki eden risk faktorleridir®'.
203 ayri merkezin katildigi ve 16.909 hastayl kapsayan Benchmark Registry
calismasinda hastane mortalitesi orani  %21,2 olarak bulunmustursz.
Bulgularimizda |IABP takilan hastalarda mortalitenin ve uzamig yogun bakim
suresinin anlamli bir sekilde yuksek oldugu saptanmigtir. IABP kullaniminin agik
kalp cerrahisi gegiren hastalarda mortalite ve morbiditeyi olumsuz yénde etkiledigi
dusunalda.

Kardiyopulmoner bypass suresi hastadan hastaya ve yapilacak ameliyata
gore farklihk gostermektedir. Uzamis perfuzyon ve aortik klemp suresi kardiyak

operasyon sonrasi mortalite icin iki dnemli nedendir®®. Hamulu ve arkadaslarinin
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1250 hastada yaptidi calismada aortik kros klemp sudresinin 90 dakika Uzeri,
kardiyopulmoner bypass suresinin 120 dakika Uzeri olmasinin mortaliteyi olumsuz
yonde etkiledigi gosterilmistir®*. Bulgularimizda aortik kros klemp siiresi 90
dakikayi, kardiyopulmoner bypass suresi 120 dakikayr geg¢en hastalarda
mortalitenin ve morbiditenin anlamli bir sekilde ylksek oldugu saptandi. Uzamis
aortik kros klemp ve kardiyopulmoner bypass surelerinin agik kalp cerrahisi gegiren
hastalarda mortalite ve morbiditeyi olumsuz yonde etkiledigi dusunuldu.

Yapilan calismalarda kanama nedeniyle revizyon %1,7-4,9 arasinda
bildirilmektedir®>%®#"% Kanama nedeniyle tekrar operasyona alinan hastalarda
mortalite ve morbidite oranlari degisik c¢alismalarda %8-26 arasinda
bildirilmistir®>®®#78_ Bulgularimizda kanama nedeniyle revizyona alinan hastalarda
mortalite ve morbiditenin belirgin bir sekilde olumsuz etkilendigi saptandi.

434 hastane ve 146.786 hastayl kapsayan bir ¢alismada koroner bypass
operasyonu yapilan hastalarda Diabetes mellitus’'un erken donem mortalite ve
morbidite icin énemli bir risk faktdri oldugu bulunmustur®. Bir baska calismada
KABG yapilan 7310 hasta incelenmisg, diyabetik olanlarda mortalite ve morbiditenin
lic kat daha fazla oldugu saptanmistir’™®. Diabetik hastalarda kan sekerinin siki
kontrolu morbiliteyi onemli oranda etkilenmektedir. Ayrica yaygin endotel
disfonksiyonu diyabetik hastalarin diyabetik olmayanlara gére mortalite ve
morbiditesine olumsuz yoénde katkida bulunmaktadir®. Calismamizda diabetes
mellitus varliginda mortalite ve morbiditenin anlamli derecede ylksek oldugu
saptandi. Diabetes mellitus, hiperglisemi sonucunda polimorfonukleer Iokositlerin
fonksiyonunu bozmakta, enfeksiyonlara yatkinlik ve yara iyilesmesinde gecikmeye
yol agmaktadlrgz. Diabetes mellituslu hastalarin genelde aterosklerotik ve bozuk
damar yapisina sahip olmasinin ayrica yara iyilesmesinde gecikme olmasinin
mortalite ve morbiditeyi olumsuz etkiledigi dugunuldu.

Atrial fibrillasyon koroner arter bypass cerrahisi sonrasi en sik gorilen aritmi
tipidir ve ayni zamanda en sik morbidite sebebidir’**3. Atrial fibrillasyonun KABG
operasyonlari sonrasi %5 ile % 40 arasindaki siklikta goruldugu yapilan
calismalarda gdsterilmistir®®. Kardiyovaskiiler nedenlere bagli mortaliteyi de iki kat

arttirmaktadir®®®’. Postoperatif atrial fibrillasyonun direkt yasla ilgili oldugunu ileri
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stirenler olmustur®®’.

Leitch ve arkadaslarinin 5807 hasta Uzerinde yaptigi
calismada yastaki on yillik bir artigin atrial fibrillasyon riskini % 70 arttirdigi tesbit
edilmistir’®. Roffman ve Feldman, bypass greft sayisi arttikga ve aortik kros klemp
suresi uzadikga supraventrikiler aritmi  gelisme olasiliginin  arttigini
gostermislerdir’®. Calismamizda % 9,5 oraninda atrial fibrillasyon saptanmis olup
literatUrlerle uyumludur. Ayrica postoperatif donemde atrial fibrillasyon goérilen
hastalarin aortik kros klemp surelerinin, atrial fibrillasyon goérilmeyen hastalarin
aortik kros klemp surelerinden belirgin sekilde uzun oldugu saptandi.
Postoperatif atrial fibrillasyon gelisiminin mortaliteyi ve yogun bakimda kalg
suresini olumsuz etkiledigi saptandi. Acik kalp cerrahisi sonrasi yogun bakimda,
hastalarin hemodinamisini en kuguk bir sekilde sikintiya sokacak tum stres
faktorlerinin zamaninda ve erken mudaheleyle ortadan kaldiriimasinin atrial
fibrillasyonun gelisiminin dnlenmesinde etkili olabileceginin distinmekteyiz.

Acil sartlarda ameliyata alinma durumu da mortalite ve morbiditeyi olumsuz
yénde etkilemektedir’”’. Calismamizda acil sartlarda ameliyata alinan hastalarda
mortalitenin 11 kat daha fazla oldugu saptandi. Mortalitenin bu kadar yuksek
oranda olmasinin koroner disseksiyon, unstabil angina pektoris, sol ana koroner
hastaligi ve IABP kullanimi ile iliskili oldugu diistinildi’’. Acik kalp cerrahisi gibi
major ve kompleks bir girisimin mumkin oldugunca en uygun sartlarda
planlanmasinin ve kar-zarar oraninin iyi hesaplanarak ameliyatin uygulanmasinin
mortalite oranini azaltmada etkili olabilecegi kanisindayiz.

Kadin cinsin acgik kalp cerrahisinde mortalite Uzerine olan etkisi tartismalidir.
Fisher ve arkadaslari, artan riskin cinse bagli olmadigini hastanin kilosu ve koroner
damarlarin capi ile iliskide oldugunu belirtmektedir®>. Cosgrove’un yaptigi calisma
da bu dugunceyi desteklemektedir. Vucut yuzeyi dikkate alindiginda kadin
cinsiyetin mortalite Uzerine bir etkisi gézlenmemektedirg4. Baska bir calismada
kadinlarin erkeklere oranla daha ileri yasta ameliyata alinmalari, vicut alanlarinin
daha klguk ve koroner damarlarinin daha ince olusunun kadinlardaki mortalite ve
morbiditeyi olumsuz etkiledigi gosteriimistir®. Calismamizda cinsiyetler arasi
mortalite ve morbidite arasinda fark bulunmadi. Bu durumun ameliyat sayisinin az

olmasina bagl oldugu duasundldu.
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Yapilan ¢alismalarda 60 yas Ustu hastalarda mortalite ve morbiditenin arttigi
gosterilmistir®"%8. Calismamizda yas gruplari arasinda mortalite ve morbidite
oranlarinda fark saptanmadi.

Koroner anastomoz sayisinin dort ve daha fazla olmasinin; aortik kros klemp
ve kardiyopulmoner bypass sulrelerinin uzamasina, bunun da mortalite ve
morbiditeyi olumsuz etkiledigine dikkat cekilmistir *'°°1%" Calismamizda koroner
anastomoz sayilarinin mortalite ve morbiditeyi etkilemedigi saptandi. Bu durumun

¢oklu bypass yapilan hasta sayisinin az olmasina bagli oldugu dasunaldu.
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8. SONUC
Acik kalp cerrahisi birgok sistemin etkilenmesine yol actigi icin komplikasyon
orani yuksek bir uygulamadir. Bu komplikasyonlarin gelisiminde rol oynayan risk
faktorlerinin iyi analiz edilmesi, mortalite ve morbiditenin azaltiimasina katki saglar.
Sonug olarak hastanemizde uygulanan agik kalp cerrahisi ameliyatlarindaki
mortalite ve morbiditeyle iligkili faktorlerin literatlrlerdeki bulgularla benzer oldugu
saptandi. Ancak acik kalp cerrahisi uygulamalarinin tedavideki etkinliklerinin ve
komplikasyonlarin degerlendirilebilmesi icin kayitlarin sistematik bir gekilde
tutulmasi ve daha ¢ok sayida hastayl kapsayan genis c¢apli ¢alismalara ihtiyag

oldugu dusunulda.
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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZziNi

KABG Koroner Arter Bypass Grefting

MI Myokard infarktiisii

EF Ejeksiyon Fraksiyonu

LIMA Sol internal Mammarian Arter
LAD Sol On inen Koroner Arter

LMCA Sol Ana Koroner Arter

AHA American Heart Association

ACC American College Of Cardiology
AVR Aort Valv Replasmani

MVR Mitral Valv Replasmani

PTCA Perkutan Transluminal Koroner Anjioplasti
NYHA New York Heart Association

AY Aort Yetmezligi

MY Mitral Yetmezligi

t-PA Doku Plazminojen Aktivatoru
KPB Kardiyopulmoner Bypass

ACT Aktive Edilmis Pihtilagsma Zamani
TSH Troid Stimulan Hormon

IL interlékin

IABP intraaortik Balon Pompasi

Gis Gastrointestinal Sistem

PAF Platelet Aktive Edici Faktor
TNF-a Tumor Nekroz Faktor Alfa

HES Hidroksi Etil Starch

T Trombin Zamani

PTT Parsiyel Tromboplastin Zamani
aPTT Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani
ASD Atrial Septal Defekt

VSD Ventrikuler Septal Defekt



Gp
c1-9
PEEP
EKG
ARDS

Glikoprotein

Kompleman

Ekspiryum Sonu Pozitif Basing
Elektrokardiogram

Akut Respiratuar Distress Sendromu
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