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OZET

Pompa ve Pompasiz Kardiyovaskiiller Cerrahi Uygulanan Hastalarda

Postoperatif Komplikasyonlar ve Hastanede Kalis Siiresine Etkileri

Calismamizda, pompa ve pompasiz koroner arter bypass cerrahisi uygulanan
hastalarda, kardiyopulmoner bypass uygulamasinin postoperatif erken donemdeki

komplikasyonlar ve hastanede kalis siiresine etkilerinin belirlenmesi amaglandi.

Kardiyovaskiiler cerrahinin ve anestezinin mortalite ve morbiditesi yliksek
oldugundan, bu alanda bircok komplikasyonu gorebilmek miimkiindiir. Daha once
yapilan c¢aligmalarda pompa ve pompasiz karsilastirimasi yapilmadigindan, bu
komplikasyonlarin daha cok hangi olaylarla iligkili oldugunun, bu iligkiye katkida
bulunacak faktorlerin belirlenmesi ve hastanede kalig siirelerinin komplikasyon

oraninda etkisi arastirilmadigindan bu konuya aciklik getirilmesi planlandi.

Prospektif olarak planlanan arastirmada Siileyman Demirel Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastaneleri Sevket Demirel Kalp Merkezi, Kardiyovaskiiler
Cerrahi ve Anestezi Unitesi’ne bagvuran, arastirma smirliliklarina uygun 30 pompalt
ve 30 pompasiz kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan 40-85 yas arasinda 60 olgunun

verileri degerlendirildi.

Tiim hastalarimiza hazirlamis oldugumuz Hasta Bilgi Formu uygulandi ve bu

degerlendirmeler, ¢aligma i¢in hastaneden ve hastalardan yazili izin alinarak yapildi.

Arastirma sonucunda; yas, cinsiyet, boy, kilo gibi sosyodemografik 6zellikler
benzer bulundu. Hastalarin anestezi siiresi, cerrahi siiresi ve toplam entiibasyon
siiresi ise pompasiz grupta pompali gruba gore daha kisa bulundu. Yine kan
transfiizyonu ve CVP acisindan ele alindiginda; pompasiz gruptaki hastalarda kan

transfiizyonunda ve CVP degerinde azalma tespit edildi.
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Gruplarin  postoperatif donem komplikasyonlarina bakildiginda; AF,
hipertansiyon, ABY, oligiiri; dispne, satiirasyon diistikligli, kanama, revizyona
alimma ve postoperatif yara enfeksiyonu gibi komplikasyonlarin pompasiz grupta

daha az goriildiigii bulundu.

Toplam hastanede kalis siireleri, yogun bakim kalis siireleri ve postoperatif

servis kalig stireleri de pompasiz grupta daha kisa tespit edildi.

Sonug olarak; pompasiz koroner arter bypass cerrahi tekniginin konvansiyonel
teknige gore diisiik kan ve kan iiriinleri kullanimi, kisa yogun bakim ve hastanede
kalim siireleri, diisiik hastane maliyeti, diisik morbidite ve mortalite gibi avantajlar1
oldugu bilinmektedir. Uzun donemde yapilan bu incelemede, pompasiz bypass
tekniginin en az pompali yontem kadar giivenilir oldugu ve iyi sonuglar verdigi
goriilmiistiir. Pompasiz koroner arter bypass teknigi, uygun hastalarda ilk secenek

olmalidir.

Anahtar kelimeler:Kardiyovaskiiler, Komplikasyon, Pompa, Pompasiz, Postoperatif
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SUMMARY

The effects of cardiovascular surgery with and without pump, on the post-

operative complications and the length of stay in hospital

We aimed to reveal the effects of cardiovascular surgery on early stage
complications and the length of stay in hospital among the patients who underwent

cardiovascular surgery with and without pump.

It is possible to see many complications in this field because of high mortality
and morbidity of cardiovascular surgery and anaesthesia. As it has not been done a
study which compares cardiovascular surgery types in points of postoperative
complications, the events which are mostly related with these complications,
identification of the factors that contribute to these relationships and the effect of stay
duration in hospital on the rate of these complications, we planed to clarify this

subject.

We planed a prospective study. For this purpose 60 suitable patients aged
between 40 and 85 who were admitted to Suleyman Demirel University Research
and Practise Hospital Cardiovascular Surgery and Anaesthesia Unit were included in
our study. 30 of these patients underwent cardiovascular surgery with pump and

other 30 of them underwent cardiovascular surgery without pump.

The forms which contain personal information were applied to patients. All

these evaluations were done under written permission of the hospital and the patients.

As aresult of this study the distributions of age, sex, length and weight were
found similar. The durations of anaesthesia, surgery and total intubations were found
shorter in the group underwent cardiovascular surgery without pump. Decreased
blood transfusion requirement and low CVP levels were defined in the group

underwent cardiovascular surgery without pump.
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When we evaluated the postoperative complications; atrial fibrillation,
hypertension, acute renal failure, oliguria, dyspnoea, low saturation levels, bleeding,
revision operations and postoperative wound infections were found less in the group

underwent cardiovascular surgery without pump.

Total length of stay in hospital which includes duration of stay in intensive
care unit and cardiovascular service were found shorter in the group underwent

cardiovascular surgery without pump.

As a result; cardiovascular bypass surgery without pump has the advantages
such as decreased usage of blood and blood products, the short duration of stay in
hospital and intensive care, low costs and low rates of morbidity and mortality. In
this research it is seen that the bypass technique without pump is at least as reliable
as the bypass technique with pump and its outcomes are satisfactory. The bypass

technique without pump should be the first choice for the suitable patients.

Key words: Cardiovascular, Complication, Pump, Off-pump, Post-operative.



1. GIRIS

Kalp, insanligin var olusundan beri, her zaman Onemli bir yere sahip olmustur.
Milattan once (M.O.) IV. yiizyilda yasayan Yunan filozof Aristotales, Kkalbi,
viicuttaki en 6nemli organ olarak nitelemis, zekanin, hareketin ve duyularin kaynagi
olan, sicak, kuru bir organ olarak tanimlamigtir. Ancak Galen; Aristotales’in aksine,
kalbin, karacigerden sonra ikinci en énemli organ oldugu goriisiine ulagmis ve bu
hipotezi XVIIL. yiizyilin ortalarina kadar kabul gormiistiir. Ibni Sina, Ibn-al Nafis,
Andres de Laguna, Realdo Colombo, Andreas Vesalius, William Harvey, Alexis
Carrel, Longmire ve arkadaglari, Gordon Murray, Cohen ve Lillehei, Kirklin gibi
daha ismini sayamadigimiz bir ¢cok bilim adamu tarafindan yapilan uzun deneyler ve
aragtirmalar sonunda kardiyovaskiiler cerrahide biiyiik gelismeler kaydedilmis ve

giiniimiizdeki yerini almistir (1-3).

Acik kalp cerrahisinde koroner arter bypass greft’in (CABG) kullanilmaya
baslamasiyla pek ¢ok kardiyak patolojiye miidahale edilebilmis, teknolojik gelismeye
parelel olarak cerrahi teknik, preoperatif teshis ve postoperatif donemdeki bakim,

tedavi olanaklarinin artmasi ile kompleks lezyonlar opere edilebilmistir.

Kardiyopulmoner bypass’in sagladigi biiyiik avantajlarin yaninda, peroperatif
yapilan ve fizyolojik olmayan islemlerden dolay1 solunum, dolasim ve pek ¢ok
organa olan yan etkileri vardir. Bu yan etkiler, postoperatif morbidite ve mortalitede
etkili olmaktadir (4). Perioperatif donemde kullanilan anestezik yontem, iskemik
kalp hastalig1 olanlarda hayat1 tehdit eden aritmilere ve miyokardial doku hasarina
neden olmaktadir. Ozellikle yash ve eslik eden sistemik hastaliklarin olmas1 nedeni
ile secilecek olan anestezi ve cerrahi teknikler postoperatif komplikasyon oranini ve
hastanede kalis siiresini etkileyecektir. Bu nedenle standart anestezi yontemleri ile

uygun cerrahi tekniklerin secilmesi gerekmektedir (5).



Koroner arter bypass cerrahisinde, pompasiz operasyonlar gittikce artan
uygulanim alan1 bulmaktadir. Bununla beraber, akut koroner sendromu (AKS) olan
hastalarda pompasiz koroner arter bypass cerrahisi (OPCABG)’in rolii tam olarak
belirlenmemistir. Teknik agidan eksikliklere ragmen son donem gelismeler ve
tecriibe birikimi ile OPCABG ile daha karmasik koroner revaskiilarizasyon

hastalarda bile tam bir revaskiilarizasyon basarilabilmektedir (6).

Giiniimiizde, CABG pompali ve pompasiz (¢alisan kalpte) olmak iizere 2
sekilde yapilmaktadir. Hastalarin CABG sonras1 yogun bakim tinitesinde kalis siiresi,
mortalite ve morbiditeleri yapilan operasyon teknigine gore degismektedir. Su ana
kadar yapilan calismalarda pompasiz cerrahi teknigin hastane ve yogun bakim
initesinde kalis siireleri, hastane masraflar1 ve maliyeti, mortalite ve morbidite
acisindan olumlu oldugu goriilmektedir (7). Pompasiz cerrahinin hangi kriterlere
gore yapildigi belli baslhiklar altinda toplanmistir fakat kesin kriterler hala belli
degildir. Kalp akciger pompasi ile yapilan CABG operasyonlarinda postoperatif
komplikasyonlarin fazla olmasi1 sebebiyle hastanede kalis siirelerinin daha fazla

oldugu yapilan caligmalarla gosterilmistir.

Calismamizda, pompa ve pompasiz yapilan kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi
hastanede yasanan komplikasyonlar1 ve hastanede kalig siiresine etkilerini
istatistiksel olarak karsilastirmak ve birbirine olan iistiinliigiinii istatistiksel olarak

gostermeyi hedefledik.

1. 1. Tarihce

Kardiyovaskiiler cerrahinin baglangici; bir organin perfiizyonunun saglanmasi ve bu
perfiizyonun oksijenlenmis kanla yapilabilmesi esasina dayanan kalp-akciger
pompasimin kesfine dayanmaktadir. Ilk “yapay sirkiilasyon™ tavsanlar iizerinde 1812
yilinda Le Gallois tarafindan karotis arterlerinden beynin kanlanmasim saglamakta
kullanilmigtir. 1885 yilinda Von Frey ve Gruber tarafindan, kanin ici bos bir silindir
icinde oksijene maruz birakilmasiyla oksijen baloncuklar ile arteriyelize edilmesini

saglayan ilk kan pompasi kullanilmigtir (8).



John Gibbon tarafindan 1937 yilinda hayvanlar iizerinde yeterli kardiyo-
respiratuar fonksiyonlart kisa bir siire i¢in saglayabilen kardiyopulmoner bypass
(CPB) cihazi ile ilk basarili demonstrasyon gergeklestirilmistir. Yine, 1953 yilinda
Gibbon atrial septal defekt onarimim1 CPB cihazi yardimiyla basarili bir sekilde
gerceklestirerek CPB’1n klinik kullanimina 6nciiliik etmistir (8).

Bu gelismelere ilave olarak, 1962 yilinda Dr. Sones ve Shirey tarafindan ilk
koroner anjiografinin basarili bir sekilde gerceklestirilmesi ile koroner arter
hastaliginin taninmasinda ve bu anlamda koroner arter cerrahisinin gelisimininde ¢ok

onemli bir adim atilmistir (8).

Otojen safen ven grefti ile ilk basarili CABG operasyonu 1964’de W. Dudley

Johnson tarafindan gerceklestirilmistir (8).

1. 2. Kardiyovaskiiler Cerrahideki Fizyopatolojik Degisiklikler

Koroner damarlardaki stenoz veya okliizyonlarin yarattifi miyokardiyal iskeminin,
mammarian arter anastomozlar1 yapilarak veya diger damar greftleri kullanilarak
ortadan kaldirilmas: islemine CABG denir. CABG sirasinda sistemik homeostazis
saglamak amaciyla; sistemik perfiizyon, kanin oksijenlenmesi (O,) ve aym1 zamanda

da karbondioksitin (CO,) elimine edilmesi i¢in CPB sistemi kullanilmaktadir.

1. 2. 1. Pompali Koroner Arter Bypass Cerrahisi

CABG, kardiyovaskiiler cerrahinin gelisiminde temel unsurdur. Koroner
operasyonlarin bazilar1 pompasiz yapilmasimna ragmen genel egilim perfiizyon
yardimiyla gerceklestirilmektedir. Etkili bir miyokardial koruma, en son organ

koruma ve onunla iligkili giivenlik 6nlemleri alarak yerine getirilir (9).

CPB sistemi bu fonksiyonlar1 gergeklestirmek iizere 7 boliimden olusur: pompa

(yapay kalp), oksijenator (yapay akcigerler), rezervuar, 1s1 degistirici, filtre, kaniiller



ve baglant1 tiipleri. CPB esnasinda bu boliimlerden ve tiiplerden kan akimi, gaz
degisimi, kanin icinde dolastifi non-endotelyal yiizey ile etkilesimi ve bunun
sonucunda retikiiloendotelyal sistem fonksiyonlarinda meydana getirdigi etkiler
sebebiyle kismen yada tamamen normal insan fizyolojisinde degisikliklere sebep
olan bir takim yan etkiler goriilir. Klinik uygulamada ise bu degisikliklere baglh
olarak basta hemodinamik, norolojik, renal, hematolojik ve gastrointestinal sistem

fonksiyonlar1 olmak iizere bir¢ok sistem ve organ etkilenmektedir (10).

CPB sonras1 gorillen morbidite ve mortalite oranlarma bakildiginda bunu
belirleyen en onemli etkenin peroperatif meydana gelen miyokard hasari oldugu
belirtilmektedir. CPB siiresince; anormal perfiizat kompozisyonu, persistan
ventrikiiler distansiyon, ventrikiiler kollaps, koroner emboli, katekolominlerin
salinimi, aortik kross-klemp, reperfiizyon hasarinin baslica nedenleri oldugu tespit
edilmistir (11-13). Buna parelel olarak konvansiyonel CABG’nin istenmeyen etkileri

baslangictan itibaren fark edilmis ve tanimlanmagtir (14).

Kardiyopulmoner bypassin istenmeyen etkileri’ ni maddeleyecek olursak;

a. Pulmoner fonksiyonda degisiklikler; pulmoner 6dem, akut respiratuar distress
sendromu (ARDS), atelektazi (alveolar kollaps ve sekresyonlarin
retansiyonu; mikrotrombiise egilim ve bunun sonucunda pulmoner santta
artma, interstisyel pulmoner 6dem ve anokside artma).

b. Kardiak fonksiyonun degismesi; kardiak output’'un azalmasi, kardiak
aritmiler (60 dakika iizerinde kardiyoplejik arrest uzamis iskemik periodlara
ve doku hipoksisi, asidoz, subendokardial nekroz, miyokardial enzimlerin
salinimi ile kardiak performansin tiikkenmesi).

c. Metabolik bozukluklar; karbonhidrat metabolizmasinda degisiklikler,
epinefrin sekresyonunda artisa paralel olarak glikojenolizin uyarilmasi ve
insiilin salinim1 ve hipergliseminin supresyonu.

d. Serum diliisyonu; intraselliiler-extraselliiler elektrolit bozukluklari, sivi
siftleri, asit-baz dengesinde degisiklikler; (6rn; hipokalemi, endokrin

fonksiyonunda degisiklikler, hipernatremi, hiperkloremi).



e. Renin, angiotensin, sodyum ve aldesteron artigi, antidiiiretik hormon
retansiyonu.

f. Katekolamin saliniminda artis, hipertansiyon (siitiir hattinda stres ve
kanama).

g. Koagiilopatiler; uygunsuz heparine bagli hemoliz ve kanama, reversal heparin
reboundu, pihtilasma faktorleri ve plateletlerin tiiketimi, platelet
disfonksiyonu.

h. Sivi dengesi, idrar outputunda degisiklik, interstisyel renal perfiizyon
voliimiinde azalma, idrar outputunda azalma veya artma, intravaskiiler
volumda artma ya da azalma.

i. Intravaskiiler kolloid ozmotik basincin azalmasi ile interstisyel 6deme sebep
olan hemodiliisyon (pulmoner 6dem dahil).

j- Platelet hasar1 ve vazoaktif elemanlarin salimimi. Plazmada kapiller
maddelerin artis1 ile birlikte interstisyel kompartmanda daha fazla sivi gecisi;
hemostazin engellenmesi.

k. Kompleman ve notrofil aktivasyonu vazokonstriksiyon ve kapiller
permeabilite artigi interstisyel alana sivi siftine sebep olur; mikroemboli riski
artar.

I. Santral sinir sisteminde degisiklikler; embolik (gaz, aortadan ateromatdz
debrisler, yag ) ya da iskemik olaylara bagl serebral disfonksiyon.

m. Hipotermi; vazokonstriksiiyona bagl olarak sistemik vaskiiler direng artis;
miyokard kontraktilitesinde ve kalp hizinda diisiis ve bunun sonucunda
kardiak output ve perfiizyon basincinin diismesi (renal perfiizyonda da diisme
ve sonucunda idrar outputunda azalma); pankreas adacik hiicrelerinden
insiilin salimmminin engellenmesi ve dolayisiyla hiperglisemi ve hiicre
membramndan glukoz transportunun degismesi.

n. Gastrointerstisyel fonksiyonda degisiklikler; bagirsak iskemisine neden
olabilen splanknik vazokonstriksiyon ve kanama olarak karsimiza

cikmaktadir.

Son zamanlardaki cerrahi ve teknik ac¢idan saglanan gelismelere ragmen

koroner arter cerrahisine yaklasim genel olarak aym kalmigtir (14). CABG uygulanan



hastalar genellikle daha yashi ve mortalite riskleri daha yiiksek olan hastalar
olmalarma ragmen, CABG’nin klinik sonuglar1 iyiye dogru gelisimini

siirdiirmektedir (15, 16).

1. 2. 2. Pompasiz Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Pompasiz koroner arter bypass cerrahisi; cerraha hareketsiz ve kansiz anastomoz
alani, tiim koroner arter dallarinin ekspozisyonunu kolaylastiran bos flask bir kalple
calisma imkam gibi avantaj saglamakla birlikte; fizyolojik olmayan dogasindan
kaynaklanan sistemik inflamatuar cevabin uyarilmasi ile tim viicutta degisiklige
neden olan belirgin morbidite olasilig1 gibi dezavantajlar1 da bulunmaktadir (17). Bu

da pompali CABG uygulama arzusunu yeniden tetiklemistir.

Pompasiz miyokardial revaskiilarizasyon ilk kez 1967°de (18) kalbin anterior
arterlerinde, tercihan sol On inen artere, sag koroner arter ya da diagonal artere;
1968’de Favaloro tarafindan esas olarak sag koroner artere uygulanmistir (19).
1968’den sonra CABG’nin CPB ile uygulanmasi yaygimlasmasina ragmen,
OPCABG’in bazi cerrahlar tarafindan uygulanmasi siirdiiriilmiistiir (20, 21). Yani
pompasiz uygulamalar; tamamen yeni bir devrim degildir. Esasta basta tek
uygulanabilir metod olup, sonradan modern CPB tekniklerin bulunmasiyla biiyiik
Olciide dislanmistir. Bugiin tiim koroner operasyonlarin %18-20’si pompasiz olarak
uygulanmaktadir (22). Cerrahi tekniklerdeki hizli gelismeler sayesinde gittikge artan
sayida hastaya kardiyopulmoner bypass olmaksizin pompasiz koroner greft bypass

cerrahisi uygulanmaktadir (6, 23).
Pompasiz koroner bypass cerrahisinin endikasyonlari’n1 maddeleyecek olursak;

a. Miyokard disfonksiyonu, immunosupresyon, gegcici iskemik atak yada
serebrovaskiiler olay dykiisii, aortta yogun kalsifikasyon, yiliksek diseksiyon-
riiptiir-emboli riski tasiyan aort hastaligi, renal fonksiyonlarda bozukluk yada
diyaliz gereksinimi ve gecirilmis kardiyak cerrahi Oykiisii gibi
kardiyopulmoner bypassa engel durumlar,

b. Tekli yada ¢oklu damar hastalif1 (24) yada perkiitan transliiminal koroner



anjiyoplasti i¢in hibrid prosediir olarak (25),

[leri yas, respiratuar problemler yada sistemik problemler ve diger yiiksek
riskli hastalar1 (diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ileri yas, kronik
bobrek yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, akut miyokard

enfarktiisii, reoperasyonlar gibi) sayabiliriz.

1. 3. Kardiyovaskiiler Cerrahide Monitorizasyon

Her tiirli anestezinin giivenle uygulanabilmesi icin kardiyopulmoner fonksiyonlarin

temel monitorizasyonu gereklidir. Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda ise kardiyak,

pulmoner ve serebral fonksiyonlarin ayrintili monitorizasyonu hasta basinda etkin

kararlarin alinmasi i¢in gerekli olan fizyolojik degiskenlerin 6l¢limiine izin verir.

Kalp cerrahisinde uygulanan monitdrizasyon sistemleri:

a.

Elektrokardiyografi (EKG): iki derivasyon (DIl ve V5) siirekli izlenir.
Baglangigcta daha sonraki karsilagmalar icin tiim  derivasyonlar
kaydedilmelidir. Iskemik periyodlarda, ST segmentinin analizi icin V4, AVF
ve V4R de monitdrize edilir. 60-100 atim/dakika ve normal siniis ritmi EKG
icin kabul edilebilir degerlerdir (26).

Arteriyal kan basici: Kan basincinin invaziv monitdrizasyonu i¢in genelde
sol radial arter tercih edilir, radial arter kaniilasyonu herhangi bir nedenle
uygun degilse; ulnar, brakiyal, femoral veya aksiller arterler kullanilir. Arter
basinglari, diger kola yerlestirilen noninvaziv bir tansiyon aleti ile de ayrica
kontrol edilir (26).

Ortalama Arter Basinci (OAB) = CO X SVR

Pulse oksimetre: Pulse oksimetre, kalp hizimin ve arteriyel oksijen
satiirasyonunun siirekli Ol¢iimii icin kullanilmaktadir. Pulsatil bir vaskiiler
yatagin bir 151k kaynagi ile bir algilayici arasina yerlestirilmesi nabiz
oksimetrelerinin temel ¢alisma prensibini olusturmaktadir (27). Periferik
vazokonstriiksiyona neden olan ilaclar, hipotermi, periferik damar hastaligi ve
hipotansiyon arteriyel pulsasyonu azaltarak monitdriin arteriyel satiirasyonu
hesaplayabilme yetenegini bozabilir. Normal degeri oda havasinda % 90 ve

tistiidiir (27).



End-tidal CO, monitérizasyonu: End-tidal CO, (ETCO,) monitérizasyonunda
ekspiryum havasindaki gazlardan, CO,’in parsiyel basincini belirlemek icin
kizilotesi absorbsiyon yontemi kullanmilir. Ekspirasyon siklusu boyunca
CO>’in parsiyel basinc1 dlgiilen en yiiksek degeri ETCO,’dir. Yetigkinlerde
kalp cerrahisi ve diger girisimler sirasinda arteriyel-ETCO, farkinin degisken
olabilecegi gosterilmistir (28, 29).

Idrar ¢ikisi: Hasta uyuduktan sonra mesaneye kateter konur ve saatte bir
cikan idrar miktar1 Olglilir. Hematiiri, hemolizi veya transfiizyon
reaksiyonunu gosterir (26).

Ist: Birkac yerden (rektal veya mesane, dsafagus, pulmoner arter) es zamanh
olarak monitorize edilir. Isitma ve sogutmada organizmanin degisik
bolgelerinde 1s1 farkli olabilir. Ozefagus ve pulmoner arter 1silar1 merkezi
1s1y1, rektal veya mesane 1s1s1 da ortalama 1s1y1, nazofarengeal veya timpanik
181 beyin 1sisim gosterir. Miyokardin 1s1s1 CPB sirasinda dogrudan olgiiliir
(26).

Laboratuar bulgulari: Kalp cerrahisinde intraoperatif laboratuar tetkikleri
zorunludur. Kan gazlari, hematokrit, aktif pihtilasma zamani (ACT), serumda
K*, Ca"™ ve glukoz ameliyat sirasinda 6lgiiliir. Serumda Mg"™ ol¢iimii de
yararhidir (26).

Elektroensefalografi ~ (EEG):  Bilgisayar  teknigi ile = donanmis
elektroensefalografi kayitlar1 kalp cerrahisi sirasinda anestezi derinliginin,
beyindeki embolinin saptanmasinda yararlidir ancak anestezik ajanlarin,
hipoterminin ve hemodiliisyonun da etkileri nedeniyle yarari sinirhidir. (26).
Transkranial Doppler (TCD): Beynin bazal arterlerdeki kan akimini non-
invaziv yontemle Olg¢iilmesini saglar. TCD postoperatif noropsikolojik
degisikliklere neden olan serebral embolilerin saptanmasinda yararlidir (26).
Santral vendz basing (CVP): CVP vena kava siiperior veya sag atrium
girisinin basinc1 olarak tanimlanir. Kardiyak cerrahi yapilan tiim hastalarda
CVP monitdrizasyonu yapilmaktadir. Saglikli insanlarda inspiryum ve
ekspiryum sirasinda CVP’nin normal degeri -2 ve 4 cm H,O’dur. Akut
hastaliklarda genellikle, 10- 12 cm H,O {ist sinir kabul edilir (26).

Pulmoner arter basinclar1 (PAB): Pulmoner arter basincinin 6lgiiliip
Olciilmemesi hastaya, uygulanacak cerrahi girisime ve ekibine gore degisir.

Pulmoner basincin rutin olarak 6lciilmesi konusu tartigmalidir (26).



m. Transozefageal ekokardiyografi (TEE): TEE ile cerrahi girisim sirasinda
kalbin anatomisi ve fonksiyonu izlenir. Iki boyutlu TEE’de bolgesel ve global
ventrikiil anomalileri, kalp odaciklarinin boyutlari, valviiler anatomi,
intrakardiyak hava olup olmayis1 hakkinda bilgi verir. Degisik planlardaki
problar kalbin anatomisinin daha iyi taninmasini saglar. Kalp cerrahisinde en
cok kullanilanlar transvers (dort odacik) ve transgastrik (kisa aks)

goriintiileridir (26).

Kardiyak cerrahide hemodinamik degisikliklerin takibi ve tedavinin
yonlendirilmesi amaciyla kullamlan diger bir monitdrizasyon yontemi de kardiyak

output (CO)’un dl¢iimiidiir (30).

1. 4. Anestezik Tlaclar

Genel anestezi vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan, gegici bilin¢g kayb1 ve
refleks aktivitede azalma ile karekterizedir. Bu durum, genel anestezik etkili ilaclarin
santral sinir sisteminde yaptigi, kortikal ve psisik merkezlerden baslayip asagiya

dogru ilerleyen bir depresyonun sonucudur (31).

Genel anestezi uygulamasinda kullamilan ilaglar volatil anestezikler ve
intravendz anestezikler olarak iki ana gruba ayrilmaktadir. Volatil anestezikler genel

anestezide en sik kullanilan ilaglardir. Solunum yolu ile gaz seklinde verilirler (32).

1. 4. 1. Sevofluran

Sevofluran 1960’larin sonuna dogru Wallin ve ark. (33) tarafindan sentezlenen

florinle halojenlestirilmis bir metil eter anestezigidir. 1990 yilinda Japonya’da kabul

gormiis ve kullanilmaya baslanilmistir (34).
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Formiil yapisi; CH,F-O-CH(CF3),’dir (Sekil-1). Molekiiler agirligi; 200 gr’dur.
Ozgiil agirhigy; 1.520°dir. Kaynama noktasi; 58,5°C’dir (35). 37°C’de kan-gaz

partisyon katsayisi; 0,65, beyin-kan partisyon katsayist; 1,7 dir.
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Sekil 1: Sevofluran’in kimyasal yapisi

Sevofluran da dahil olmak iizere, giiniimiizdeki biitiin inhalasyon anestezikleri
doza bagimli olarak negatif inotropik etki yapar (36). Sevofluran uygulanan
olgularda kalp hizinda genellikle degisme olmaz, CO, SV ve SVR azalir. Sistemik
kan basincinda doza bagimli azalma olusturur (37). Saghkli bireylerde yapilan
calismalarda sevofluranin sempatik sinir sistemini uyarmadig1 gosterilmistir (38, 39).
Sevofluran kalsiyum kanallarina etki ederek miyokard kasilmasinda azalma
olusturabilir (36, 40). Ayrica sevofluramin koroner arterleri genisletici ozelligi
bulunmakla beraber, koroner ¢alma sendromu olusturmadigi bildirilmistir (41).
Sevofluran ne kalp hizinda degisiklige neden olmakta ne de anestezik ajan
konsantrasyonunda ani artis ile kardiyovaskiiler stimiilasyona neden olmaktadir (42,

43).

Sevofluran, solunumu doza bagimli olarak baskilar. Bunu karbondioksite
verilen cevapta azalma ve dakika ventilasyon sayisinda azalma ile olusturur (44).
Tidal voliim azalir, solunum sayist artar (45). Keskin olmayan kokusu, diisiik

cOziiniirligli ve solunum sistemini irrite edici etkisinin olmamasi nedeniyle
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indiiksiyonda iistiinliik saglar (46). Inhalasyon anestezikleri hem farmakolojik etki,
hem de etki siiresi acisindan kas gevseticilerin etkilerini arttirir (47). Sevofluran

normokarbide serebral kan akimini ve intrakraniyal basinc1 6nemsiz derecede artirir.

Yiiksek konsantrasyonlarda (>1,5 Minimum alveolar konsantrasyon (MAK))
serebral kan akiminin otoregiilasyonunu bozabilir. Serebral metabolik O, gereksinimi

azalir ve ndbet aktivitesi bildirilmemistir (48).

Teorik olarak sevofluranin dogrudan veya immiinolojik hepatotoksik bir cevap
olusturma riski azdir. Sevofluran diisiik doku ¢oziiniirliigii, akcigerlerden hizli atilim
ve yikim tiriinlerinin kararlilig1 nedeniyle yaklasik %5 oraninda metabolize olur (37).
Sevofluran kullanildiginda, diger inhalasyon anesteziklerinin karaciger mikrozomal
proteinlerine baglanarak olusturdugu ve toksik madde olan trifloroasetik asit ve
iligkili bilesikler olugsmamaktadir. Sevofluranin organik yikim {iriinii olan
hegzofloroizopropanolol (HFIP) ise kimyasal olarak trifloroasetik asitten daha az
reaktiftir (49-51). Sevofluran uygulamas1 sonrasi transaminaz diizeylerinin anlamli

derecede yiikselmedigi bildirilmistir (52).

Sevofluran eliminasyonu, inorganik floriir gibi yan {iriinler olusturarak
gerceklesir (33). Baz1 calismalarda sevofluramin olusturdugu inorganik floriiriin
bobrek yetmezligine neden olabilecegi varsayillmis ancak bunlarmn klinik dneminin
olmadig1 saptanmustir (53). Sevofluranla serum inorganik floriir diizeyleri 50 pmol/L
diizeyleri iistinde oldugunda bile herhangi bir renal yetersizlik olgusu
bildirilmemistir (54). Yapilan bir ¢cok calismada sevofluran anestezisinin bobrek

fonksiyonlar1 tizerine olumsuz etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (55).

Sevofluran, CO, absorbanlarindan sodalaym ve baralaym ile temas edince
Compound A (flurometil-2-2-difloro-1-(triflurometil) vinil eter) ve Compuond B (1-
(metoksi)-2-(floroetoksi)-1, 1, 3, 3-pentafloropropan) olusur (56). Bu bilesiklerin
hayvanlarda bobreklere toksik etkileri oldugu gosterilmistir (57) ancak insanlarda

bdyle bir bulgu elde edilmemistir (58).
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Sevofluranin yaklasik %35’1 biotransformasyona ugrar (37, 59). Sitokrom P450
2E1 sistemi ile HFIP’ye ve inorganik floriire metabolize olur (60). HFIP daha sonra
glukuronidle konjuge edilir (59).

1. 4. 2. izofluran

Dr. Ross C. Terrell 1959 ve 1980 yillar1 arasinda sentezledigi bilesiklerden 469.’su

olan izofluran 1980’lerde kullanilmaya baglanmistir (61).

Formiil yapisi; CH,F-O-CHCIF; diir (Sekil-2). Molekiiler agirlig;; 184,5
gr’dir. Ozgiil agirhigy; 1.502°dir. Kaynama noktasi; 48.5°C dir (35). 37°C’de kan-gaz

partisyon katsayisi; 1,4; beyin-kan partisyon katsayisi; 1,6’d1r.

F H F
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Sekil 2: izofluran’in kimyasal yapisi

[zofluran in vivo olarak minimal kardiak depresyona neden olur (62). Negatif
inotropik 6zelligi vardir (63). Sistemik kan basicinda azalmaya ve aym1 zamanda kalp
hizinda artisa  yol acar (64). Ozellikle c¢ocuklarda (65) ve izofluran
konsantrasyonundaki hizli yiikselmelerde kalp atim hizi, arteriyel kan basinct ve
noradrenalinin plazma diizeylerinde gegici yiikselmeye yol acar (66). Inspire edilen
izofluran konsantrasyonu ani olarak arttirildiginda kalp hizi trakeopulmoner ve
sistemik reseptorlerin aktivasyonu ile artmaktadir ve bu etki B-blokerler, a-2
agonistler veya opioid agonistleri ile antogonize edilebilmektedirler (67-69).
Izofluran doza bagimli olarak SVR’1 ve kan basincim diisiiriir (70). Koroner

damarlarda vazodilatasyona neden olur. Bu durum teorik olarak kani stenotik
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alanlardan uzaklagtirarak miyokardial iskemiye neden olabilir (Koroner Calma

Sendromu) (71).

Izofluran solunumu deprese eder, tidal voliimii azaltir ancak solunum hizina
etkisi minimaldir (72). Hipoksi ve hiperkapniye yamit1 baskilar (73). Solunum
yollarmna irritasyon fazladir (74). Ust solunum yolu reflekslerini uyarma egilimine
ragmen, izofluran iyi bir bronkodilatérdiir. Inhalasyon anestezikleri hem
farmakolojik etki, hem de etki siiresi acisindan kas gevseticilerin etkilerini arttirir

47).

[zofluran 1 MAK’dan biiyiik konsantrasyonlarda serebral kan akimini ve
intrakraniyal basmci artirir. Bu etki hiperventilasyon ile geri cevrilebilir. izofluran
metabolik oksijen gereksinimini azaltir ve 2 MAK’da elektriksel olarak sessiz
elektroensefalogram (EEG) olusturur. EEG’nin baskilanmasi serebral iskemi

ataklarinda muhtemelen bir dereceye kadar beyin korumasi saglamaktadir (48).

Izofluran, total hepatik kan akimim azaltir. Bunun yaninda hepatik arter
perflizyonunu ve hepatik vendz O, satiirasyonunu korur (48). Bobrek kan akimini
azaltir, dolayisiyla glomeriiler filtrasyon miktarim ve idrar atilmmnm azaltir (75).
[zofluranin yaklagik %0,2’si biotransformasyona ugrar. Sitokram P450 2E1 sistemi
ile triflorasetikasit’e ve inorganik floriire metabolize olur (76). 6 saatlik izofluran
anestezisinden sonra bile serum floriir diizeyi 4 umol/L’dir (77). Izofluran 20 MAK-
saate kadar postoperatif renal fonksiyon bozuklugu olmadan 50 pmol/L’yi asan

floriir diizeyine neden olabilir (48).

1. 4. 3. Etomidat

Gedoroi ve ark. tarafindan 1965’te sentezlenmis korboxylated imidazol tiirevidir. 0,3
mg/kg’lik tavsiye edilen indiiksiyon dozu hipnotik etkiye sahiptir. Etomidate basit
lipid solubledir ve hizli bir baglangic1 (10-12 sn) ve kisa aksiyon siiresi vardir.

Oncelikle bobrekte ve ayn1 zamanda kanda hidrolize edilir. Hepatik klirensi biiyiik
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caphdir. Her saat total ilacin yaklagik %15 kadar bir boliimii metabolize olur ve
metaboliti inaktiftir (78). Farmokokinetik inceleme etomidat redistribiisyonunun ¢ok
hizli oldugunu gostermistir. Uyanma redistribiisyon sonucu ilacin santral sinir

sistemi diizeyinin diismesi ile gerceklesir (79, 80).

Etomidat diger pek cok hipnotik ilaclar ile karsilagtirildiginda, goreceli olarak
daha diisiik bir serum albumin baglanma derecesine sahiptir (%77). Hipnotik etkisi
6-8 dakika siirer ve bunun nedeni periferal dokudaki hizli dagilimin bir sonucudur.
Etomidat’in farmokokinetigi fentanil inflizyonu veya bobrek hastaligi varliginda
degisebilir (80). Nonkardiyak cerrahide yada koroner arter hastalarinda 0,15-0,3
mg/kg’a kadar dozda uygulandiginda kalp hizi, PAB, PKKB, sol ventrikiil end-
diastolik basinci, CI, SVR, ventrikiiler basin¢ artisinda kayda deger bir degisiklige
neden olmaz (81). Diger hipnotikler ile kiyaslandiginda etomidat miyokardiyal 0

sunumu ve 0, gereksiniminde en az degisikligi yapan ajandir (81).

1. 4. 4. Rokuronyum Bromiir

Vekuronyuma benzeyen steroid yapida, doza bagimli olarak hizli etkiyen, orta etkili
non-depolarizan kas gevseticidir (82). Klinik anestezide kullanimi 1990’da
baglamstir (82).

Motor son-plaktaki nikotinik kolinoseptorlere kompetetif baglanarak etkiler.
ED95 dozu yaklasik 0,3 mg/kg’dir. 0,6 mg/kg rokuronyumun intravendz
uygulanimini takiben 60 sn icinde hemen hemen tiim hastalarda yeterli entiibasyon
kosullar1 elde edilir. Rokuronyum bromiiriin intravendz uygulanmasindan sonra
yarillanma omrii ve 97 (+49) dakikadir. Plazma klirensi 3,9 (£1,3) mg/kg/dk’dir.
Rokuronyum yaklasik %30 plazma proteinlerine baglanir (83). Ilacin metabolizmas1
genel olarak dagilima bagl karaciger alimi1 ve bunu izleyen safra eliminasyonu ile
gerceklesir. Yapilan bir ¢calismada, verilen rokuronyumun %50’sinin hi¢ degismeden
safradan, sadece %9 unun ise idrardan atildigir gosterilmistir (84-86). Karaciger ve
bobrek hastaliginda rokuronyum farmakodinamik ve farmokokinetik etkileri artar.

Kas gevseticilerin farmokodinamiklerinin tersine farmokokinetiklerinde yasa bagh
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degisiklikler meydana gelir. Rokuronyum ig¢in, 40 yas alt1 ile 60 yas iizeri hastalarda
blogun klinik etki siiresi ve ortadan kalkma siiresi uzamistir. Klinik etki siiresi ve
ortadan kalkma siiresi infantlarda da ¢ocuklardan daha uzundur (82). Inhalasyon
anestezikleri enfluran>izofluran>halotan>TIVA rokuronyumun etkisini potansiyalize
eder (82). Rokuronyumun olusturdugu néromuskiiler blogun ortadan kalkmasini
volatil ajanlarin varligimin uzattig1 ve bu etkinin sevofloran ile daha belirgin oldugu

calismalarla gosterilmistir (87, 88).

1. 4. 5. Fentanil

Fenilpiperidinin sentetik bir derivesi olan fentanilin kimyasal ismi N (1-fentanil-4-
piperidil) propionanilid’dir. Morfinden 100-300 kez daha gii¢liidiir ve yan etkileri
daha azdir (89). Etkisi 30-60 saniye i¢inde baglar ve 30 dakika siirer. Maksimum
analjezik etki diizeyi 3-6 dakika i¢inde saglanir. Solunum depresyonu en fazla 5-15
dakika arasinda goriiliir. Tekrarlayan uygulamalarda ise eliminasyon yar1 Omrii

uzayacagindan derlenme siiresi gecikir.

Fentanil yagda coziiniirliigii olduk¢a yiiksek bir ilag oldugundan kan-beyin
bariyerini hizla gegebilir (morfinden 156 kat fazla), dolayisiyla etki baslama siiresi
kisadir, ancak adipoz dokuda ve iskelet kas1 gibi inaktif dokularda biiyiik miktarlarda
birikmesi yavas salinim etkisi yapar. Bu durum fentanil’in eliminasyon yar1 dmriiniin
2-4 saat olmasina yol acar (90). Fentanil plazma proteinlerine %80 oraninda baglanir
ve akcigerlerden ilk gecis eliminasyonuna ugrar. Hem albumine (%50), hem de alfa
ve beta globulinlere baglanir. Esas olarak karacigerde N-dealkilasyon ve
hidroksilasyona ugrayarak metabolize olur. Primer metaboliti norfentanildir. Fentanil
analjezik ve anestezik dozlarda, zayif sol ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda bile
hipotansiyona nadiren neden olur ve genellikle vagal stimiilasyona bagl bradikardi
sonucu olusur. Miyokard kontraktilitesinde ¢ok az ya da hi¢ degisiklik olusturmaz.
Tiim hemodinamik parametreler (kalp hizi, kan basinci, CO, SVR ve
pulmonervaskiiler rezistans, pulmoner wedge basinci vb. ) fentanil ile anestezi

indiiksiyonu sirasinda degismeden kalir (91). Fentanil esit dozdaki dolantin ve
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morfinden ¢ok daha cabuk ve daha kisa siireli bir solunum depresyonu olusturur.
Yagh hastalar opioidlerin solunum depresan etkilerine daha hassastir. Fentanilin
histamin salic1 etkisi, bulanti-kusma yapici etkisi, bronkokonstriiksiyon ve solunum
yolu salgilarinda artis etkisi morfinden azdir, bu nedenle astmatik veya bronkospatik
hastada en iyi opioid analjezik ve anesteziktir (92). Fentanil, serebral kan akimi ve
serebral metabolizmay1 diisiiriir bu nedenle intrakraniyal basinci yiiksek olan

hastalarda kafa i¢i basincini diisiirmek i¢in uygun bir ajandir.

Fentanil diisiik dozda (1-2 pg/kg) analjezi saglamak icin, 2-10 pg/kg dozda
entilbasyon sirasinda veya cerrahi uyaranlara karsi olusan hemodinamik yaniti
onlemek icin volatil anesteziklede birlikte, 50-100 pg/kg gibi yiiksek dozda ise tek
basina genel anestezi saglamak i¢in kullanilir (89). Son yillarda kullanima giren bir
opioid olan remifentanil opioid reseptorii olmayan yapilara Onemli diizeyde
baglanmamaktadir. Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi diger
opioidlerden farkli farmokokinetik profil saglamaktadir (93). Organ islevine bagh
olmaksizin klirensinin ¢ok hizli olmasina ve dolayisi ile etkinin ¢ok hizli bir sekilde
ortadan kalkmasina neden olur. Bu ylizden alternatif olarak tercih edilebilecek bir

opioid olarak karsimiza ¢ikar.

1.4.6. Midazolam

Klinik uygulamaya en son giren intravendz benzodiazepindir. Suda eriyebilirligi
diazepam ve lorazepamdan daha fazladir. Midazolam intravendz uygulamadan sonra
cok cabuk santral sinir sistemine girer ancak, 2-3 dakika icinde bilin¢ kaybina neden
olur. Hepatik enzimler yolu ile once okside edilir, metabolitleri konjiige edilerek
idrarla atilir (94). Midazolam %95 oraninda plazma proteinlerine baglanir. Klerensi
lorazepamdan 5 kez, diazepamdan 10 kez daha fazladir. Bu esas olarak hepatik
metabolizma hzmin daha fazla olmasmma baglidir. Eliminasyon yar1 Omrii
digerlerinden daha kisadir (2-4 saat). Anestezi indiiksiyonu, sedasyon ve
premedikasyon amaci ile kullanilabilir. Premedikasyonda Onerilen intravendz dozu

0,01-0,1 mg/kg’dir (94).
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Benzodiazepinler santral sinir sisteminde spesifik benzodiazepin reseptorlerine
baglanarak etki ederler. Bu reseptorler Gama Amino Butirik Asit (GABA)
reseptorlerine ¢cok yakindir. Santral sinir sisteminde iki tip benzodiazepin reseptorii
tanimlanmistir: Tip I reseptorler postsinaptiktir ve serebellumda bulunur. Tip II
reseptorler ise presinaptiktir ve kortekste bulunur. Benzodiazepinler direkt GABA
mimetik etki gosteremezler ancak, GABA’nin kendi reseptorlerine afinitesini
artirirlar. Barbitiiratlardan farkli olarak GABA’nin depolarizan etkisi ile agilan klor

iyon kanallariin sayisim artirir fakat siireyi etkilemezler (95).

Anksiyolitik, sedatif ve antikonviilzan etkileri vardir, santral yolla kas
gevsemesi ve anterograt amnezi yaparlar. Genelde bu ajanlar normal Kkisilerde
kardiyovaskiiler sistem iizerinde ¢ok az etki gosterirler. Yiiksek dozlarda minimal bir
solunum depresyonuna neden olurlar. Noromuskiiler iletimde klinikte onemli bir
depresyona neden olmazlar. Siiksinilkolini etkilemez, nondepolarizanlarin etkisini

uzatirlar (94).

1.4.7. Vecuronium Bromide

Nondepolarizan noromiiskiiler blokaj yapan ajandir. Genel anestezide ve cerrahi
veya mekanik ventilasyonda endotrakeal entiibasyonu kolaylastirmak ve operasyon
sirasinda iskelet kasi gevsemesini saglamak icin anesteziye yardimci olarak

kullanilir.

Yalniz IV yoldan uygulanmalidir. Genelde erigkinlere intraoperatif baslangi¢
dozu bolus seklinde 0,08-0,1mg/kg’dir. Bu doz, acil olmayan entiibasyonlarda 2,5-3
dk’lik uygulama siiresi olusturur. Idame dozu 25-40 dk arasinda uygulanir. Ek
uygulamalar hastanin yamtina ve istenilen anesteziye gore ayarlanir. Inhalasyon
aneztezisinde entiibasyon siiksinilkolin ile yapildiginda uygulanacak doz 0,04-0,08
mg/kg’a diisiiriiliir, bu doz dengeli anestezide 0,05-0,06 mg/kg’a diisiiriiliir. [dame
dozu 0,02-0,03 mg/kg’dir. Siirekli infiizyon seklinde uygulandiginda ilk entiibasyon
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dozu 80-100 mcg/kg ve daha sonra 1 mcg/kg/dk uygulanir. Ortalama infiizyon hizi
0,8-1,2 mcg/kg/dk olabilir.

Bu ilact kullanirken; o6zellikle entiibasyon, artifisiyel solunum, oksijen,
periferal sinir stimiilatorii ve kullanilmasi gereken antogonist serisi olmayan
kliniklerde uygulanmamasina dikkat edilmelidir. Miyastenia gravis ve miyastenik
sendromu olanlarda azami dikkat gosterilmeli ve diisik doz kullamlmalidir.
Noromiiskiiler — blokaj siiresince  ventilasyon desteklenmelidir.  Elektrolit
anormallikleri, asidoz, alkaloz, renal ve hepatik yetmezlik, diyabet, néromiiskiiler
hastaliklar, demiyelinizan lezyon ve periferik noropatide dikkatle kullanilmalidir.
Siiksinilkolin ile birlikte kullanildiginda, siiksinilkolinin blokaj etkisi tamamen
kalkmadan uygulanmamalidir. Solunum yetmezligi, bronkospazm, hipotansiyon,

tagikardi, iirtiker ve eritem gibi yan etkiler goriilebilir (96).

1. 5. Kardiyovaskiiler Cerrahide Anestezik Yaklasim

CABG planlanan hastalarda ilerlemis kalp hastaligi, azalmis kalp rezervleri ve eslik
eden bagka sistem patolojileri olabilmektedir. Preoperatif olarak egzersiz toleransi,
miyokard kontraktilitesi, koroner stenozunun yeri ve durumu, ventrikiiler duvar
motilitesi anomalileri, diastol sonu basinglar1 CO, kapakgiklardaki basing farklari
gibi risk faktorlerinin belirlenmesi gerekmektedir. Ameliyat dncesi degerlendirmede

pulmoner, renal ve norolojik fonksiyonlar dikkate alinmalidir.

Postoperatif komplikasyonlar bu organlarin fonksiyonlarindaki bozukluklardan
kaynaklanmaktadir. Kalp cerrahisi planlanan hastalar i¢in olusturulacak anesteziden
vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan, gecici biling kaybi, refleks aktivitede
azalma ve hastanin acisinin hafifletilmesi gibi beklentiler mevcuttur. Buna ragmen,
bu amaclara ulasmak icin uygun olan farmokolojik secenekler hastanin mevcut
kardiyak durumundaki hemodinamik problemler tarafindan engellenmektedir. Bu
problemler; kalp atis1 kontrolii, koroner-perfiizyon basinci ihtiyaglari, miyokardiyal

O, gereksinimi ve sol ventrikiil fonksiyonunu icermektedir (97).
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1.5.1. Premedikasyon

Koroner arter hastaligi olanlarda yeterli premedikasyon onemlidir. Hastanin genel
durumu, yasi, psikolojisi, premedikasyon ajanlarinin ve dozlariin se¢iminde dikkate
almir. Premedikasyon amaciyla kullanilan ilaglardan en ¢ok benzodiazepinler ve
opioidler onerilmektedir. Benzodiazepinler, sedatif-hipnotiktirler, nazal kateter ile 2-

3 L/dak. O, verilerek premedikasyonu takiben olusabilecek hipoksemi Onlenir.

1.5.2. Anestezi Yontemi

Anesteziklerin farmakolojisi, monitorizasyon ve diger goriislerde 6nemli gelismeler

dogrultusunda sikca kullanilan anestezi teknigi dengeli bir anestezik yaklagimidir.

Anestezi indiiksiyonu esnasinda hipotansiyon olabilir. Propofol; miyokardiyal
depresyona ve sistemik vaskiiler direngte azalmaya bagli hipotansiyona neden
oldugundan, 6ncelikli indiiksiyon ajani olarak etomidat tercih edilmektedir. Bu grup
hastalarda, operasyondan Once a¢ kaldiklar1 ve diiiretik uygulamasi nedeniyle
genelde hipovolemi s6z konusu oldugu i¢in voliim verilmesi gerekir. Intravaskiiler
voliimii ¢abuk arttrmak icin kolloidler kristaloidlerden daha etkilidir. Bazal ACT
(normali<130 saniye), arteriyel kan gazlari, serum potasyumu ve hematokrit

diizeylerinin entiibasyondan sonra dl¢iilmesi gerekir.

Cilt insizyonu, sternotomi, perikardin ag¢ilmasi, aortun diseksiyonu sirasinda
hipertansiyon ve tasikardi periyodlar1 izlenebilir. Anestezi ajanlarmnin dozlar1 bu
reaksiyonlar1 en aza indirecek sekilde ayarlanmalidir (26). Bu nedenle kardiyak
cerrahide hemodinamik stabiliteyi daha az etkilediginden opioidlerin tek basina
yeterli derecede biling kaybi ve amnezi saglayamadigindan, volatil anesteziklerle
yada benzodiazepinlerle kombine edilerek kullanilmaktadirlar. Benzodiazepinler,
kalp rahatsizlig1 olan hastalar i¢in dengeli anestezik yaklasimin temel bilesenleridir.

Midazolam, koroner kan akiminin otoregulasyonunda minimum etkiye sahip
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oldugundan en sik kullanilan ajandir (98, 99). Volatil anesteziklerin, iskemik
miyokardium {izerine kardiyoprotektif etkilerinin oldugunu gosteren g¢aligmalar
mevcuttur. Volatil anesteziklerin anestezi derinligini saglamadaki kolayligi, opioid
ihtiyacin1 azaltmalar1 ve erken ekstubasyona neden olmalar1 gibi avantajlar1 vardir
(100, 101). Ayrica, CPB ile aortik kross-klemp uygulamasinda yada pompasiz
hastalarinda olusan diisiik koroner perfiizyon basinci ve diisiik sistemik arteriyel
basing olustugu durumlarda distal anastomozda tikanma, miyokardiyal ve norolojik

iskemiye maruz kalmay1 engelledigini gosteren sonuclar vardir (102-106).

Derin anestezi altinda olanlarda, toraks agildiktan sonra CO azalabilir. Nedeni,
toraks icindeki negatif basincin kaybolmasindan dolayr vendz doniisiin azalmasidir.
Voliim replasmam ile CO diismesi 6nlenebilir. Antikoagiilasyonu saglamak i¢in 300-
400 U/kg heparin, aort kaniilasyonundan 6nce santral vendz kateterden verilir ve 3-5
dakika sonra aktive edilmis pihtilasma zamamn (ACT) olgiiliir. Eger ACT<400 sn ise
100 U/kg heparin eklenir. ACT>400-450 saniye ise emniyetli oldugu kabul edilir
(107, 108). CPB sonlandirildiktan ve stabil hemodinami saglandiktan sonra
antikoagiilasyonun onlenmesi amaciyla protamin verilir. Protamin verildikten 3-5
dakika sonra ACT kontrol edilerek dozunun yeterli olup olmadig1 anlagilir. Gerekirse
ek doz uygulanir. Verilmis her 100 iinite heparine karsilik; 1-1,3 mg protamin verilir.
Protamin verilmesini takiben immun veya idiyosenkrazik reaksiyonlar izlenebilir.
Protamin yavas verilirse yan etkileri minimaldir. Akut sistemik vazodilatasyon

sonucu sistemik hipotansiyon yaparak CO degisimine neden olur.

CPB de kaniilasyonlar CO ig¢in kritik fazi olusturur. Aort ve venlerin
kaniilasyonlar1 swrasinda hemodinamik sorunlar yasanabilir. Vena cava’nin veya
kalbin maniiplasyonu sirasinda vendz doniis engellendiginden ventrikiiller tam
dolmadiginda hipotansiyon izlenebilir. Vendz kaniilasyon atrial veya daha nadir
olarak ventrikiiler aritmilere neden olarak hemodinamik parametreleri olumsuz
etkiler. Baslangicta sistemik arter basinci ani olarak diiser. Bu azalmanin nedeni ani
hemodiliisyonla agiklanir. Hemodiliisyonla azalan kan viskozitesi, daha sonra

hipotermi ile artar ve bu durum kompanze edilir. Genelde pompa akimi 2-2,5
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L/dk/m* (50-60 mlL/kg/dk) olarak sabit tutulur ve OAB 50-80 mmHg kalacak sekilde
SVR degistirilir. Pompa akimi, SVR ve OAB arasindaki iliski:

OAB=pompa akim1 x SVR

formiilii ile hesaplanir.

Yeterli pompa akimi saglanana ve kalp durdurulana kadar ventilasyona devam
edilir. Ventilasyonun zamanindan dnce durdurulmasi halinde akciger dolagimindaki

kan oksijenlenmeden gelir ve sag-sol sant etkisi (hipoksemi) yapar.

Yetersiz miyokard korunmasi; bypass sonunda diisik CO, EKG’de iskemi
bulgular1 veya aritmiye neden olur. Miyokardin korunmasi i¢in viicudun i¢ 1s1s1 CPB
sirasinda 20-28°C’ ye diisiiriiliir. Her 10°C’ lik azalma i¢in O, gereksinimin yariya
indigi kabul edilir. 15-18°C de dolagim 60 dakikaya kadar durdurulabilir. Miyokarda
gereksiniminden daha az O, sunulmasi, iskemiye, hiicre hasarina ve 6liimiine neden
olur. Miyokard iskemi nedenleri; diisiik arter basinci, koroner emboli (trombus,
trombosit, hava, yag, kalsiyum), maniiplasyonlar sirasinda koronerlerin kompresyon
ve distorsiyonu olabilir. Koroner tikanmanin distalinde kalan bolgelerde risk daha

fazladir (26).

Miyokard depresyonu olmamas1 i¢in, bypass bitirilmeden ©nce volatil
anestezik kesilir. Ozellikle ventrikiiler fonksiyonu bozuk olanlar, kardiyopleji ve
volatil anestezik etkisine ¢ok duyarhidirlar. Bu hastalarda opioid + diisilk doz

benzodiazepin tercih edilebilir.

CPB sonlandirilmasindan sonraki ilk 10 dakika icerisinde sol ventrikiiliin
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda erken diizelmeler goriilir (109). Kritik
hastalarda bypass sirasinda yetersiz miyokard korunmasi nedeni ile sol ventrikiil
sistolik fonksiyonu bozulabilir. Bu hastalarda hemodinamik stabiliteyi saglamak icin

preload ve kalp hiz1 optimal diizeyde tutulmalidir.
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Hematokrit %22-25 olmahdir. %100 O, ile yeterli ventilasyon saglanmalidir.
Sistemik arter basinci, ventrikiil voliimleri, dolma basin¢glar1 ve CO normale
dondiikten sonra, CPB’den cikarma tedrice olmalidir. Vendz drenaj tamamen
kapatildiktan ve sistolik arter basinci yeterli (>80-90 mmHg) olunca hasta pompadan

cikarilr.

Hastalar, postoperatif 2-24 saat siireyle mekanik ventilasyonda kalirlar. Ilk
birka¢c saat zarfinda hemodinaminin stabilizasyonu ve postoperatif kanamanin
onlenmesi i¢in ¢aligilir. Hastalarda analjeziyi saglamak i¢in opioidler kullamilir, kas

giicli ve biling durumu degerlendirilen hastalarin ekstiibasyonu planlanir.

1.6. Kardiyovaskiiler Cerrahide Komplikasyonlar

1.6.1. Sistemik inflamatuar Yamt

Kardiyak cerrahiden sonra kompleman, makrofaj, notrofil ve sitokinlerin
aktivasyonu ile tanimlanan enflamatuar yanitin ana sebepleri; cerrahi manevralar,
bypass devresinin yapay yiizeyi ile kan elemanlarinin temasi, aorta kross-klemp
konmas1 ve reperfiizyon hasar1 gosterilmektedir (110). OPCABG greftleme teknigi
sistemik enflamatuar sistemin mediatdrlerinin karmagik hale gelmesini engeller.
OPCABG TNFa, IL-6, IL-8, IL-10 ve TNFsr 1 ve 2 gibi sitokinlerin miktarini azaltir.
OPCABG, notrofil ve monosit sayisini, notrofil elastazi ve E-selektin
konsantrasyonunu azaltan hiicresel enflamatuar cevabi1 zayiflatir. Kompleman
aktivasyonunun gostergeleri olan C3a ve CS5a azalrr. Ilave olarak OPCABG,
trombosit, b-tromboglobulin ve prokalsitonin gibi diger gostergeleri de azaltir.

Sonucta, OPCABG, reaktif oksijen iiriinlerinin indiikledigi hasar1 azaltir (111-115).



23

1.6.2. Serebrovaskiiler Olaylar

Kardiyak cerrahi sonrast major norolojik komplikasyonlar, ciddi postoperatif
morbiditenin dnemli bir ylizdesini olusturmaktadir. Postoperatif ilk 8 haftada goriilen
kognitif fonksiyonda degisiklikler, %25-30 oranda olup bir yil icinde kismen
diizelebilir (116). Koroner arter cerrahi siiresince santral sinir sisteminde
goriilebilecek hasarlarin sebebi multifaktoriyeldir. CPB sirasindaki hipoperfiizyon
(117) , gaz ya da partikiil embolisi (118) veya enflamatuar degisikliklerin kan-beyin
bariyerindeki geg¢irgenligi arttirmasi ve sonugta serebral 6deme sebep olmasindan
kaynaklanabilir (119). Zamvar ve ark. (120) ve Murkin ve ark (121) OPCABG ile
kognitif disfonksiyonun daha diisiik insidans1 oldugunu gostermistir. Benzer sekilde,
Diegeler ve ark. 40 randomize hastadan meydana gelen caligmalarinda
konvansiyonel bypass (CABG) geciren hastalarin %90’ 1inda goriilen kognitif skor
diisiikliigiinin  OPCABG’de hi¢ goriilmedigini ortaya koymustur. Bagka bir
prospektif, non-randomize caligmada, OPCABG hastalarinda CABG hastalarina

kiyasla daha az serebral 6dem olusmustur (122).

Sakat  bwrakan inme gibi major norolojik  olaylar  korkulan
komplikasyonlardandir ve %0,8-%5,2 arasinda insidansta goriilir (123, 124).
Kardiak cerrahiyi takip eden inme vakalar1i CPB ve aort maniiplasyonu ya da
kaniilasyonundan kaynaklanan aortadaki atherom embolisine baglanmistir (125).
Pompasiz cerrahide aorta manipiilasyon ihtiyact ortadan kalkmamaktadir bu yiizden
OPCABG sonras1 inmeyi inceleyen raporlarin sonuclar1 tutarh degildir (126). Bir
noronal hasar belirteci olan S100B, OPCABG’den sonra degil ama konvansiyonel
CABG’den sonra artmaktadir (127, 128). Ricci ve ark. ile Demaria ve ark. OPCABG
teknikle inme insidansinda belirgin bir diisiis saptamistir. Diger taraftan, cesitli bagka
calismalarda CABG ile kiyaslandiginda OPCABG sonrasi inme insidansinda
farklihik  bulunamamistir (129, 130). Calismalarin  ¢ogu  non-randomize,
karsilagtirilabilir materyalleri olmayan ve degisen koroner anastomoz sayilari
icermektedir. Norobiligsel fonksiyon bozuklugu insidans1 az olmakla beraber, inme

acisindan OPCABG’in CABG’ ye iistiinliigii bariz bir sekilde gosterilememistir.
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1.6.3. Pulmoner Disfonksiyon ve Ventilasyon Siiresi

CPB cerrahisinde postoperatif akciger fonksiyonlarinin tehlikede oldugu arteriyel
oksijen gradiyentlerindeki artisla kanitlanmistir (131). Atelektazi, pulmoner 6dem,
enflamasyon, kapiller permeabilite artis1 ve plevral effiizyon gibi cesitli sebepler one
siiriilmiistiir (132). Ilging bir bigimde pulmoner fonksiyon bozuklugu olan hastalar ve
OPCABG’in CABG’ye iistiinliigiinii tizerine ¢aligmalar yetersizdir. Covine ve ark.
(133), Friedman ve ark. (134) bulgularyla tutarlt olarak pulmoner hastaligi olan
hastalarda OPCABG’in konvansiyonel CABG’den daha az respiratuar yetmezlik
olusturdugunu gostermistir. Ancak; Roosens ve ark. (135) calismasinda sadece
ekstrakorporeal dolagimla birlikte yapilan koroner arter cerrahisinin degil OPCABG
cerrahisinin de respiratuar sistem mekaniklerinde, akciger ve gogiis kafesinde
bozukluklara yol agtigini, oksijenizasyonu engelledigini ve solunum sayisinda bariz
artisa yol actigimi gostermistir. Yine de OPCABG cerrahisinin entiibasyon siiresini

bariz sekilde azalttigina dair cesitli caligmalar vardir (132, 136).

1.6.4. Kardiyovaskiiler Fonksiyon Bozuklugu

Post-iskemik miyokardiyal disfonksiyon; ilk olarak Vatner ve ark. tarafindan 23 yil
once tanmimlanmistir. Bu fenomen, 1982 yilindan itibaren ‘miyokardiyal stunning’
terimi ile amilmaktadir (136). Kisa siiren iskemilerde miyokard fonksiyonlari
genellikle hizla diizelir. Bununla beraber, uzun siiren agir iskemilerde diizelme
saatler ya da giinler alabilir. Bu durum miyokardiyal stunning (sersemleme) olarak
bilinmektedir. Miyokardiyal stunning, reperfiizyondan sonra koroner kan akiminin
normal veya normale yakin diizeltilmesine karsi, reperfiizyondan sonra tekrarlayan
inat¢1 mekanik disfonksiyondur (137). Bu tanim stunning’in hibernasyondan farkini
ortaya koymaktadir. Hibernasyon ise koroner kan akiminin azalmasiyla olusan, kan
akimimin artmast ve/veya miyokardiyal oksijen talebinin azalmasiyla ve bu oranin

(destek/talep) kismen veya tamamen normale donmesiyle tamamen diizelen inatg1
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miyokard ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu seklinde tarif edilir. Hibernasyon,
koroner kan akiminin azalmasiyla ilgili ancak miyokard canliliginin korundugu inatci
(en az saatler siiren) kontraktil disfonksiyondur (138). Stunning ve hibernasyonun
ortak 6zellik olarak sol ventrikiil disfonksiyonu reversibledir. Hibernasyonun aksine
stunning de miyokardiyum disfonksiyonun akut fazindadir. ikisi arasindaki en
onemli fark; stunningde koroner kan akimi normal veya normale yakin oldugu halde

hibernasyonda koroner kan akiminin azalmis olmasidir.

Stunning’in siddetini etkileyen faktorler; akim yetersizliginin siddeti ve siiresi,
miyokardiyal 1s1, iskemik bolgenin genisligi ve kalbin yiiklenme durumudur. Tlk ikisi
en onemlileridir. Kopek deneylerinde, iskemi dncesi periyodtaki kollateral kan akimi
ile reperfiizyon sonras1 gelisen miyokardiyal disfonksiyonun derecesi arasinda yakin
bir iliski saptanmistir. Bundan bagka stunning, sol ventrikiil duvarinin ig
tabakalarinda en siddetlidir ve dis tabakalardan cok daha iskemiktir. Yetersiz akimin
stiresi diger onemli bir faktdrdiir. En uzun iskemik periyoddan sonra en siddetli
mekanik bozukluk dogar. Gercekten de Onceki iskeminin siiresi ve siddeti

postiskemik disfonksiyonun diizeyini genis 6lciide tayin eden iki 6nemli faktordiir.

Uzun CPB zamani, aortanin kross klemplenmesi ve kardiyoplejik arrest
sonrasinda miyokardial hasarin olustugu bilinmektedir (137, 139). OPCABG bu
hasar1 engelledigi perioperatif troponin I saliniminda azalma ve kreatin-kinaz
myoglobinde (CK-MB) daha az artma ile ortaya konmustur (140). Koh ve ark. (141)
calismalarinda, CPB’nin kullanilmadigr hastalarda troponin T seviyelerinin belirgin
olarak daha diisiik oldugunu ve oksidatif metabolizmadan daha cabuk kurtuldugunu
bunun miyokard korunmasinda OPCABG’in CABG’ye iistiinliigiinii ispatladigini
gostermiglerdir. Ascione ve ark. (142) OPCABG sonrasinda aritmi insidansinda ve
inotrop ihtiyacinda belirgin diisiis oldugunu gostermis, ancak bu anlamli istatistiksel
sonuca ulasmamigstir. CPB ile atrial fibrilasyonun ilgisini sorgulayan diger faktorleri

de igeren bagka calismalar da yapilmistir (143, 144).
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1.6.5. Renal Fonksiyon Bozuklugu

Kardiyak cerrahi sonrasinda renal fonksiyon bozuklugunun etyolojisi ultifaktoryeldir
ve genel olarak CPB kullanimi, perioperatif kardiyovaskiiler yetersizlik, ya da
bobreklere toksik olan iiriinlere baglanmaktadir (145). Kardiyak cerrahi siiresince
yeterli renal fonksiyonun saglanmasmin Onemi {izerinde durulmaktadir c¢iinkii
perioperatif renal yetersizlik ile mortalite bariz iliski i¢cindedir (146). Renal bozukluk
ihtimali OPCABG sonrasinda azaliyor gibi goriinmektedir. OPCABG’in
renoprotektif aktivasyonu daha ¢ok renal fonksiyonlar iizerinde yan etkileri olan
nonpulsatil akim, renal hipoperfiizyon, hipotermi ve CPB siiresinden bagimsiz

olmasindan kaynaklanmaktadir (147).

1.6.6. Koagulasyon, Kan Kaybi ve Transfiizyon Gereksinimi

Kardiyak cerrahi geciren hastalar kan iriinlerinin transfiizyonunu gerektirebilecek
periperatif kan kaybi riski altindadir (148). Kompleman sisteminin aktivasyonu,
fibrinolizise neden olan ekstrakorporeal devrelerle temas ve ayrica trombosit
disfonksiyonuna yol acan ilaglar gibi ekstrensek faktorler sebebiyle postoperatif
kanama ihtimali yiikselir (149). Cesitli prospektif randomize ¢aligmalarda (150, 151)
ve digerleri (152) CABG ile kiyaslandiginda OPCABG ile daha az kan kayboldugu
ve daha az homolog kan transfiizyon ihtiyact oldugunu yazmistir. Tiim bu ¢aligmalar
CPB’nin koagiilasyon iizerindeki tahripkar etkilerinin altin1 ¢izmekte ve pompasiz

cerrahinin kan kayb1 ve transfiizyon ihtiyacim azalttigina dair kanit saglamaktadir.

1.6.7. Diger Postoperatif Komplikasyonlar

OPCABG sonrasinda; inotrop ve intraaortik balon kontrpulzasyonu ihtiyaci (153),
metabolik asidoz (154), yara yeri (gogiis, bacak, sternum) enfeksiyonu (133),
pulmoner enfeksiyon ve revizyon gibi diger bazi postoperatif komplikasyonlarin

insidansinin daha az olduguna dair yayinlar vardir.
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1.6.8. Hastanede Kalis Siiresi ve Maliyet

OPCABG sonrasinda yogun bakim iinitesi (138) ve hastanede kalma siiresi (133)
belirgin olarak daha kisadir. Artan sayida koroner arter operasyonlariin
yapilmasiyla birlikte, hastane kaynaklarimin daha efektif kullanim gereksinimi
artmaktadir ve pompasiz koroner arter cerrahisinin yogun bakim ve hastanede kalig
stirelerinin kisaligina bagl olarak maliyette sagladigi faydalar acik¢a gosterilmistir

(155).

1.6.8.1. Mortalite ve Sagkalim

Kalp cerrahisinde; kardiak, pulmoner, renal, noropsikiyatrik  ve infeksiydz
komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortalite nonkardiyak cerrahiye gore
yiiksektir (156). OPCABG’in sonuglarinin mortalite bakimindan kiyaslanabilir
oldugu Arom ve ark. (157), Hernandez ve ark. (158), Hart ve ark. (159) ve Patel ve

ark. (160) tarafindan yapilan calismalarda gosterilmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

2.1. Arastirmanin Sekli

Bu calisma, acil olarak izole koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda
pompa ve pompasiz cerrahi tekniklerin; risk faktorleri agisindan, erken dénemdeki
morbidite ve mortalitelerinin degerlendirilmesi amaciyla prospektif olarak

yapilmustir.

2.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

S.D.U Sevket Demirel Kalp Merkezi, Kardiyovaskiiler Cerrahi ve Anestezi
Unitesi’nde yiiriitiilmiistiir. Arastirmanin yapilabilmesi igin adi1 gecen kurumdan

yazilt izin alinmagtir.

2.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklem Secimi

Arastirmanin evrenini, Kardiyovaskiiler Cerrahi ve Anestezi Unitesi’ne bagvuran
pompa ve pompasiz kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalar olusturmustur. Basit-
rasgele (random) ornekleme yontemi ile segilen 60 hasta ile operasyon oncesi
goriisiilmiis ve 30 pompa, 30 pompasiz CABG uygulanan 48 erkek, 12 kadindan
olusan hasta grubuyla arastirma tamamlanmistir. Olgular izole acil CABG yapilan

hastalar olup;

Grup 1=Pompal1 kardiyopulmoner bypass uygulananlar

Grup 2=Pompasiz kardiyopulmoner bypass uygulananlar
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olarak iki gruba ayrilmstir.

Calisma; Fakiilte etik kurul onayr alindiktan sonra koroner arter cerrahisi
planlanan, yaslart 40-85 yas arasinda degisen, ASA (American Society of
Anesthesiologists) I-III risk grubunda, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
%40’1n lizerinde 60 hasta, bilgilendirilmis goniilli olur formu onaylar1 alindiktan
sonra calismaya dahil edilmistir. Acil cerrahi, ciddi renal ve hepatik yetmezlikli
hastalar, ciddi kardiyak ritim bozuklugu olan hastalar, kontrol altinda olmayan
sistemik hastalik ve cerrahi oncesi inotropik ila¢ destegi uygulamasi caligmaya

alinmama kriterleri olarak kabul edildi.

2.3.1. Hasta Secimi

Medikal tedaviye yamit vermeyen anstabil anjinali ve MI sonras1 erken donemde
ortaya c¢ikan veya tekrarlayan anjinali hastalar, PTCA sonras1 akut komplikasyonlar
ve ciddi sol ana koroner arter lezyonu goriilen hastalar acil cerrahi aday1 olarak kabul
edildi . Her iki teknigin ( CABG ve OPCABG) se¢ciminde gbz Oniine aldigimiz hasta
kriterleri; genc hastalardan (<60 yas) cok damar hastaligi olup koroner bypass igin
minimal risk tasiyanlar ile OPCABG ile revaskiilarizasyonda muhtemel zorluklar
yasayacagl diisiiniilenler pompali CABG’ye alindi. Bu muhtemel zorluklar;
anjiyografik olarak kalsifikasyon yada diffiiz aterosklerotik daralma saptanan kétii
damar kalitesi olan hastalar yada inotopik destek ve/veya IABP gerektiren, fatal

ventrikiiler aritmileri olan kardijenik soktaki hastalar1 kapsamaktaydi.

CPB icin riskli olan hastalar, yash olanlar (>75 yas), serebrovaskiiler hastalik
Oykiisii olan yada renal fonksiyon bozuklugu olan (Serum Kreatinin>3 mg/dl)
OPCABG grubuna dahil edildiler. Koroner anatomi uygun bulundugunda, genc ve
diisiik riskli hastalar da bu gruba dahil edildi. Yukarda soéz edildigi iizere
hemodinamik instabilitenin kendisi basli basmma OPCABG prosediirii igin
kontrendikasyon kabul edilmekte olup, ancak inotropikler ve/veya IABP kullanimi

ile hemodinamisi stabil hale gelen hastalara da OPCABG uygulandi. Coklu damar
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hastaligt ya da kritik left main lezyonu (>90%) olan hastalar i¢cin OPCABG
kontrendikasyon kabul edilmedi. Calismaya dahil edilen hastalara ayn1 tip cerrahi
teknik ve aym tip miyokardiyal koruma yontemleri kullamilmasma ©Ozen
gosterilmistir. Redo olgular ve kombine kardiyak cerrahi uygulanan olgular calisma
disinda birakilmisgtir. Bu iki grubun prospektif olarak kaydedilmis preoperatif,

intraoperatif ve postoperatif degiskenleri istatistiksel olarak karsilagtirilda.

24. Veri Toplama Teknigi
Hastalara ¢caligma yapilmadan dnce arastirmanin ne oldugu ve hangi amacla yapildigi
hakkinda bilgi verilmistir. Calisma icin hastalardan yazili izin almmustir. Veriler;

hazirlanmis olan hasta bilgi formu ile preoperatif donem, peroperatif donem ve

postoperatif donemi kapsayacak sekilde toplanmigtir.

2.5. Veri Toplama Araclarimin Tamitilmasi

2.5.1. Hasta Bilgi Formu

Demografik Degerlendirme:

Hastalarin anamnezleri alindi. Her hasta igin; asagidaki demografik
degiskenleri kaydedildi:

— Yas (y1])

— Cinsiyet (E/K)

— Boy (cm)

— Kilo (kg)

—  Meslegi

— Sosyal Giivencesi

— Egitim Durumu

— Medeni Durumu

— Adres



31

— Telefon

— Protokol No

Preoperatif Degerlendirme:

Hastalarin anamnezleri alindiktan sonra rutin fizik muayeneleri yapildi

asagidaki degiskenler kaydedildi.

— Uygulanan Tedavi

— Ortalama Sistolik Kan Basinc1 (mm/Hg)

— Ortalama Diyastolik Kan Basinct (mm/Hg)

— Ortalama Ates (°C)

— Ortalama Nabiz (dakika)

— Ortalama Solunum (dakika)

— Premedikasyon

— Kan Transfiizyonu (iinite)

— Ortalama Kan Gaz1 Degerleri

Peroperatif Degerlendirme:

Hastalarin;
— Ortalama Sistolik Kan Basinc1 (mm/Hg)
— Ortalama Diyastolik Kan Basinct (mm/Hg)
— Ortalama Ates (° C)
— Ortalama Nabiz (dakika)
— Ortalama Solunum Sayis1 (dakika)
— CVP Degeri (mm/Hg)
— Pompanin Ritmi (yalnizca pompali grubunda)
— Pompanin Akimi (yalnizca pompali grubunda)
— Anestezi Tiirii
— Anestezi Indiiksiyonu ve Izlemesi
— Kullanilan Anestezik Ilaglar
— Kullanilan Analjezik ve Kas Gevseticiler

— Anestezi Siiresi (dakika)
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— Cerrahi Siire (dakika)

— Kross Klemp Siiresi (yalnizca pompali grubunda dakika)
— Kan Transfiizyonu (iinite)

— Ortalama Kan Gaz1 Degerleri

— Ventilasyon Modu

— Ventilasyon Parametreleri

kayit edildi.

Postoperatif Degerlendirme:

— Ortalama Diyastolik Kan Basinct (mm/Hg)
— Ortalam Sistolik Kan Basinci ( mm/Hg)
— Ortalama Ates (°C)
— Ortalama Nabiz (dakika )
— Ortalama Solunum Sayisi (dakika)
— Ortalama CVP (mm/Hg)
— Ortalama Kan Gaz1 Degerleri
— Ventilasyon Modu
— Ventilasyon Parametreleri
— Toplam Entiibasyon Zamani (dakika)
— Kan Transfiizyonu (iinite )
—  Yogun Bakim Yatig Siiresi (giin)
— Servis Yatis Siiresi (giin)
— Postoperatif Komplikasyonlar

Kanama, hipotansiyon (sistolik basing<90 mm/Hg), hipertansiyon (sistolik
basing>140 mm/Hg), hipotermi (viicut 1s151<35°C), hipertermi (viicut
181s1>37,5°C), AF, aritmi, tasikardi (KAH>100/dk), bradikardi (KAH<60/dk),
VT, ventrikiiler ekstrasistol, MI, revizyon, intraaortik balon pompasi, tamponat,
ABY, oligiiri, konstipasyon, diyare, yara yeri enfeksiyonu, dispne, dekiibit iilseri,
depresyon, amfizem, satiirasyon diisiikliigii, atalektazi, idrar yolu enfeksiyonu,
hipokalsemi, subileus, metabolik asidoz, metabolik alkoloz, ajitasyon,
hipoglisemi, akut akciger 6demi, ARDS, emboli, pace, trekeostomi, exitus)

— Hastanede Kalig Siiresi (giin)
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2.5.2. Premedikasyon ve Anestezi

Tiim hastalara operasyondan 12 saat dnce 10 mg diazepam oral ve operasyondan 30
dakika once ameliyathaneye gelmeden 0,07 mg/kg midazolam ve 0,5 mg atropin
siilfat IM uygulanarak premedikasyon yapildi. Hastalar ameliyathaneye alindiktan
sonra elektrokardiyografi elektrodlari takilarak V5 gogiis derivasyonu ve DII standart
derivasyonu izlenecek sekilde monitorize edildi. Ardindan arteryel oksijen
satlirasyonunun izlenmesi amaciyla pulse oksimetre probu sol el isaret parmaga
takildi. Sol sefalik veya brakial vene 16 -18 gauge kaniil ile vendz, sag radial artere
20 gauge kaniil ile arteryel kateterizasyon yapildi. Steril sartlar altinda lokal anestezi
ile sag internal juguler vene Seldinger metoduyla boyun yolu takildi. Anestezi tiirii
olarak genel anestezi ve indiiksiyonunda remifentanil HCL 50mcg/ml, fentanil 2-3
png/kg, etomidate 0.2 mg/kg, vecuronium bromide 0.08-0,1 mg/kg, midazolam 0,03-
0,3 mg/kg olarak IV yoldan verildi ve %100 O, kullanildi. Hastalar daha sonra entiibe
edildi ( 7.5 — 8 -8.5 endotrakeal tiip ile). Sternotomi dncesi 30 pg/kg fentanil IV
bolus yapildi. Anestezi idamesinde ise tiim gruplara, 2ug/kg/h fentanil infiizyonu ve
fraksiyone kas gevsetici enjeksiyonu %50 O, ve hava ile devam edildi. inhaler
anestezik olarak gereginde sevofluran kullamldi. KAH 90 atim/dk iizerinde olan
hastalarda 1mg metoprolol intravenéz bolus yapildi. Arter basinci %20’den daha
fazla diistiiglinde vazopressor ajan baslandi. Hastanin 1s1 takibini yapmak tizere rektal

ve 0zofageal 151 problart yerlestirildi.

Olgularin kross klemp siiresinin sadece pompali grubunda 6l¢iilmesi miimkiin
olup 39 dk ile 144 dk arasinda degismekte ve ortalama 81,93+26,22 dk’dir. Pompa
ritmi diiz ve pompa akimi 3000 It/dk/m? ile 5230 It/dk/m* arasinda degismekte;
ortalama 4139,53+457,67 1t/dk/m*dir ve yine sadece pompali grubunda

Olctilmektedir.
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2.5.3. Atan Kalpte Kardiyopulmoner Bypassa Girmeden Operasyon Teknigi

Medyan sternotomi yapmadan once tiim hastalar activated clotting time (ACT) 250
saniyenin iizerinde olacak sekilde heparinize edildi (100-200 U/Kg). Distal
anastomozlar yapilirken miyokard yiizeyinin kismi hareketsizlestirilmesi icin
Octopus IV (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, USA) veya Eustech (Estech — Least
Invasive Cardiac Surgery, Danville, California, USA) stabilizatorler kullanildi.
Anastomoz yapilacak damarin proksimaline derin gegilerek 4.0 prolen siitiir ile aski
konularak saha kansizlagtirildi. Aski sirasinda elektrokardiyografi (EKG) takibi
yapilarak ST, T degisikligi oldugu durumlarda intrakoroner sant kullanimina gecildi,
ancak sag sistem dominant olgularda, eger sag koroner damara bypass yapilacaksa
rutin olarak intrakoroner sant kullanildi. Kalbe pozisyon derin perikard aski siitiirleri
ve apeks tutucularin {[ Starfish(Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, USA)] veya
[Estech Pyramid Positioner (Estech — Least Invasive Cardiac Surgery, Danville,
California, USA)]} yardimi ile verildi. Revaskiilarizasyona sol anterior desandan
artere (LAD), sol internal mammaryan arter (LIMA) anastomozu ile baslandi, sag
internal mammaryan arter (RIMA) kullanilan olgularda RIMA LAD’ye ve LIMA
sirkumfleks artere anastomoze edildi ve takiben sirastyla sol taraf damarlarina 6nce
proksimal sonra distal anastomozlari yapilarak devam edildi. Sag koroner arter

lezyonu olan hastalarda aym islem en son bu damara da uygulanda.

2.5.4. Kardiyopulmoner Bypassa Girilerek Operasyon Teknigi

Hastalar ACT 400 saniyenin iizerinde olacak sekilde (300-400 U/Kg) heparinize
edildi. Aort ve sag atriyum kaniilasyonunu takiben kardiyopulmoner bypassa girildi.
Roller pompa (Sarns 9000 perfusion system, 3 M, Ann Arbor, Michigan USA) ve
membran oksijenatorler (Sechrist 3500/3500 HL. Series, Anaheim, USA) kullanildi.
Pompa prime igerigi; 1500 ml Laktatli Ringer soliisyonu, 150 ml %20 mannitol ve
60 ml %8.4 sodyum bikarbonattan olusuyordu. Pompa flowu 2.2 -2.4 L/m*/dakika
idi. Hastalar 28°C’ye sogutuldu. Miyokard korumasi i¢in potasyumlu kan

kardiyopleji yirmi dakikada bir uygulandi ve ilave olarak aymi araliklarla topikal
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soguk (4°C) Ringer soliisyonu kalbin tizerine uygulandi.

2.5.5. Postoperatif izlem

Hastalar ameliyathaneden yogun bakim iinitesine alindi. Klinik olarak, uygun
kriterlere geldiklerinde ekstiibe edildi. Hastalara yogun bakim {initesinde, 5 leadli
monitdr ile standart D-II derivasyonlariyla siirekli EKG takibi yapildi. Yogun bakim
stiresince kan gazi kontrollerine gore gerekli elektrolit replasmanlar1 yapildi. Klinik
seyri normal olan hastalar postoperatif ikinci giin drenleri alinarak servise ¢ikarildi.

Hastalarn klinik sonuclarina iliskin degerler kaydedildi.

2.6. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastrmada SPSS for Windows (11.5) paket programi kullanmilarak veri tabani

olusturuldu. Sonuglar %95’lik giiven araliginda, istatistiksel anlamlilik p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.

Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zelliklerinin incelenmesi yiizdelik

oranlar, minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma ile,

— Gruplar aras1 sosyodemografik karsilastirmalarda Mann Whitney U testi ve
Pearson Ki kare Analizi ile,

— Gruplar arast komplikasyonlar1 karsilagtirmada Pearson Ki kare Analizi ile,

— Hastanede kalig siiresi ve komplikasyonlar arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 kabul edilen parametreler arasindaki iliski Spearmen Non-parametrik

Korelasyon analizi ile incelenmistir.
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3. BULGULAR

Bu calisma, acil olarak izole koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda
pompa ve pompasiz cerrahi tekniklerin; risk faktorleri agisindan, erken donemdeki
morbidite ve mortalitelerinin degerlendirilmesi amaciyla yapilmistir. Calisma;
Isparta S.D.U Arastirma ve Uygulama Hastaneleri Sevket Demirel Kalp Merkezi
Kalp Damar Cerrahisi Klinigi’'nde 30 pompali ve 30 pompasiz, toplam 60 olgu

izerinde yapilmistir.

3.1. Olgularin Sosyodemografik Ozelliklerini Tanitici Bulgular

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamas1 63,01+10,22; boy uzunluklar1 ortalamasi
163,31+7,18 ve kilo ortalamalar1 ise 66,81£10,90 tespit edilmistir. Olgularin %80°1

erkek ve %20’si kadin cinsiyet 6zelligine sahipti.

Calismaya dahil edilen iki gruptaki toplam 60 hastanin demografik verileri
benzer bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0,05). Olgularin genel anestezi indiiksiyonundan yogun bakimda ekstiibasyon
yapilana dek gecen siire “toplam entiibasyon siiresi” ad1 altinda kaydedilmistir. Her
iki gruptaki hastalarin ortalama anestezi siiresi, cerrahi siire ve toplam entiibasyon
stireleri istatistiki olarak incelendiginde; gruplar arasinda istatistiki fark vardir,
pompasiz gruptaki olgularin anestezi siiresi, cerrahi siiresi ve toplam entiibasyon
stiresi anlamli derecede az bulundu (p<0,01). Kan transfiizyonu degerleri iinite olarak
ele alinmis ve preoperatif donemde degerler benzer bulunup; gruplar arasinda
anlamli fark yoktu. Peroperatif ve postoperatif donemde ise gruplar arasinda kan
transflizyonu agisindan anlamli fark vardir ve pompasiz grup hastalarda kan

transfiizyonu acisindan azalma saptanmistir (p<0,01) (Tablo: 1).
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Tablo: 1. Aragtirma grubunu olusturan olgularin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri

POMPA POMPASIZ * P DEGERI
(n=30) (n=30)

Yas (y1) 61,50 + 11,63 64,53 £ 8,52 0,32
Cinsiyet (E/K) 24/6 (%80/20) 24/6 (%80/20) 1,00
Boy (cm) 163,06 £ 6,76 163,56 + 7,68 0,58
Kilo (kg) 66,05 + 8,32 67,56 £ 13,09 0,87
Anestezi Siiresi (dk) 338,63 + 58,14 284,00 + 89,38 <0,01*
Cerrahi Siire (dk) 301,83 +57,27 246,50 + 85,18 <0,01*
Top. Entiibasyon 1585,50+1724,77 | 1208,00£2553,77 <0,01*
Siiresi (dk)

Kan Preop 0,23+ 0,50 0,13+ 0,43 0,30
Transfiizyonu | Perop 3,76+ 2,02 2,23+ 1,43 <0,01*
0) Postop 4,50+ 1,99 3,10+ 2,10 <0,01*

Ort+SD: Ortalama+ Standart Sapma, kg: kilogram, cm: santimetre, dk: dakika, U: Unite.

* : Mann-Whitney U testi, Pearson Kikare Analizi’nde Istatistiki Anlamlilik

3.2. Olgularin Hemodinamik Bulgulari

Hemodinamik verilerin gruplar arasi karsilastirmalarinda; preoperatif, peroperatif ve

postoperatif donemdeki degerleri ele alinmistir.

Ortalama sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon degerlerinin gruplar
arasindaki preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemdeki karsilastirilmalarinda
istatistiki olarak incelendiginde; pompasiz kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan
hastalarda preoperatif donemdeki ortalama sistolik tansiyon degeri anlamli derecede
azalmisti (p=0,02). Peroperatif donem ve postoperatif donem sistolik tansiyon
degerleri verilerinde ise gruplar arasinda veriler benzer bulundu ve gruplar arasinda

istatiksel fark yoktu. Ortalama diastolik tansiyon degerlerine bakildiginda



38

preoperatif, peroperatif ve postoperatif donemde hastalarin diastolik tansiyon

degerleri benzer bulundu ve gruplar arasinda istatiksel fark yoktu.

Kalp atim hizi (dakika) incelendiginde ise preoperatif donem verileri
arasinda gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli fark vardwr; pompasiz
kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalarda preoperatif donemde kalp atim hizi
anlamli derecede artmustir (p=0,03). Peroperatif ve postoperatif donemde ise
dakikadaki kalp atim hiz1 bakimindan gruplar arasinda veriler benzer bulundu ve

gruplar arasinda istatistiki fark yoktu.

Ortalama solunum sayilar1 preoperatif, peroperatif ve postoperatif olarak
incelenmek istenmis fakat her iki gruptaki biitiin olgularda; peroperatif dénem
solunum sayist 12/dk oldugu icin degerlendirmeye alinmamustir. Iki gruptaki
hastalarin dakikadaki solunum sayis1 verileri ele alindiginda preoperatif ve

postoperatif donem verileri benzer bulundu ve istatistiksel fark yoktu.

Calismadaki gruplarin ortalama viicut 1silar1 verileri incelendiginde ise
gruplarm viicut 1sis1 verileri benzer bulundu ve preoperatif donem, peroperatif

donem, postoperatif donemde viicut 1s1s1 bakimindan istatistiksel fark yoktu.

Ortalama santral vendz basing (CVP) degerleri incelendiginde; preoperatif
donemde CVP olciilmedigi i¢in peroperatif ve postoperatif donem degerleri
karsilagtirilmistir; peroperatif donem CVP degerleri acisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardir ve pompasiz kardiyovaskiiler cerrahi
uygulanan grupta CVP degeri azalmistir (p=0,04). Postoperatif donemdeki CVP
degerleri bakimindan ise gruplar benzerdir ve gruplar arasinda istatistiksel fark

yoktu. (Tablo: 2).
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Tablo: 2. Aragtirma grubunu olusturan olgularin hemodinamik verileri

POMPA POMPASIZ
(n=30) (n=30) * P DEGERI
Ort+SD Ort+SD
SAB Preop | 12543 + 15,73 115,93 + 14,46 0,02
(sistolik- Perop | 119,36 + 22,13 108,43 + 13,86 0,06
mmHg) Postop | 123,60 + 31,79 111,70 + 20,30 021
SAB Preop | 73,10+ 10,30 72,03 +9,27 0,65
(diastolik- | Perop | 71,13 +12,49 69,10 + 9,25 0,56
mmHg) Postop | 64,56 +19,20 62,36 + 12,82 0,94
KAH () Preop | 72,90 +9,62 79,33 + 10,44 0,03*
Perop | 78,33 +12,95 81,93 + 12,33 0,23
Postop | 103,33 + 28,41 92,73 + 25,57 0,07
SS (dk) Preop | 21,53+276 21,86 +3,52 0,83
Postop | 19,96 + 6,99 16,96 + 4,49 0,13
Viicut Tsust Preop | 36,40 +0,30 36,27 + 0,28 0,08
) Perop | 31,86 +3,40 31,34 +3,33 0,11
Postop | 36,76 +0,72 36,50 + 0,52 0,13
CVP Perop 7,80 £2,35 6,53 £2,14 0,04
(mmHg) Postop | 9,03 +3,11 7,83 £2,62 0,07

Ort+£SD: Ortalama+ Standart Sapma, SAB: Sistemik Arter Basinci, KAH: Kalp Atim Hizi,
SS: Solunum Sayisi, mmHg: Milimetre Civa Basinci, dk: dakika, °C: Santigrad Derece.
* Mann-Whitney U Testinde Istatistiki Anlamlilik P<0.05.

3.3. Olgularin Biyokimyasal Bulgulari

Calismaya katilan bireylerin ortalama kan gazi degerleri iki grupta da preoperatif

donem, peroperatif donem ve postoperatif donem olarak ele alinmastir.

Istatistiki olarak incelendiginde preoperetif, peroperatif ve postoperatif

donemde ortalama kan gazi pH degerleri acisindan gruplar benzer bulundu ve gruplar
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arasinda anlamli fark yoktu. Gruplar arasinda peroperatif donemdeki PaO, degeri;
%100 oksijen verilmesi sebebiyle degerlendirilemedigi icin iki gruptada ele
almmamustir. Gruplar arasi preoperatif donem PaO, degeri verileri istatistiksel olarak
anlaml1 derecede fark ifade etmektedir, pompali gruptaki hastalarda preoperatif
donem PaO, degeri verileri azalmistir (p<0,01). Postoperatif donem PaO, degerleri

benzer bulunmustur ve gruplar arasinda istatistiksel fark yoktur.

Gruplarin ortalama parsiyel karbondioksit degerleri (PaCO,); preoperatif
donem ve postoperatif donem verileri benzer bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel
fark yoktu. Peroperatif donem PaCO, degerlerinde ise gruplar arasinda anlamli fark
vardir ve pompasiz grupta PaCO, degeri artmistir (p=0,04). Kan gazi hemotokrit
(Hct) degerleri ortalamasi arasinda ise preopreoperatif donem, peroperatif donem ve
postoperatif donem arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir ve preoperatif
donem Hct degeri pompasiz gruptaki hastalarda azalmistir (p<0,01). Peroperatif ve

postoperatif donem Hct degerleri ise pompali grupta azalmistir.

Gruplarin preoperatif, peroperatif ve postoperatif ddsnem HCO;™, Na*™, K,
Ca™ degeri verileri benzer bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu

(Tablo: 3).
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Tablo: 3. Gruplarin kan gazi degerlerinin karsilagtirilmasi

POMPA POMPASIZ o
(n=30) (n=30) * P DEGERI
Ort+SD Ort+SD
Preop 7,44 £0,02 7,42 £0,04 0,18
PH Perop 741 £0,10 7,47 +0,10 0,08
Postop 7,44 + 0,09 7,42 +0,09 0,13
PaO, Preop 72,43 £ 8,26 79,83 £ 8,51 <0,01*
Postop 70,34 +£12,46 68,73 + 14,66 0,56
Preop 36,51 +4,28 37,23 +3,02 0,61
PaCO, Perop 35,71 £5,45 38,02 £ 5,55 0,04*
Postop 38,03 +7,98 3741 £6,78 0,84
Preop 41,63 + 6,32 37,78 £5,58 <0,01%
Hct Perop 27,07 = 7,40 36,03 +£9,03 <0,01%
Postop 30,50 + 8,27 35,26 + 8,18 0,03*
Preop 23,72 £ 0,88 23,91 £0,88 0,44
HCO5™ Perop 23,48 +1,92 23,85 £0,95 0,44
Postop 23,57 £ 3,12 23,88 +£1,42 0,79
Preop 134,42 £7,49 130,68 £7,31 0,06
Na™ Perop 131,66 + 6,83 134,27 +7,66 0,07
Postop 134,48 £9,52 133,51 £7,99 0,47
K* Preop 3,81 £0,48 3,73 £0,37 0,61
Perop 4,45 +0,52 4,41 £0,64 0,91
Postop 3,96 + 0,61 3,88 £0,67 0,43
Preop 1,01 £0,11 0,99 £0,11 0,58
Ca™ Perop 1,06 + 0,10 1,02 £0,07 0,92
Postop 1,00 £ 0,15 1,02 £0,15 0,51

Ort+SD: Ortalama+ Standart Sapma, PH: Kan gazi pH degeri, PaO,: Parsiyel oksijen
basinci, PaCO,: Parsiyel karbondioksit basinci, Het: Hemotokrit degeri, HCO3™: Bikarbonat
degeri, Na™: Sodyum degeri, K*: Potasyum degeri, Ca™: Kalsiyum degeri.

* : Mann-Whitney U testi’nde Istatistiki Anlamlilik.
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3.4.1. Olgularin Postoperatif Donem Komplikasyon Bulgular:

Bu boliimde olgularin postoperatif donem komplikasyonlar1 ele alinmis ve sistem
sistem ayrilarak gruplarda goriilen grup i¢i komplikasyon sayis1 ile goriilme

yiizdeleri incelenmistir.

Hastalarin operasyon sonrasi kardiyak komplikasyon verilerine baktigimizda;
postoperatif hipotansiyon, tasikardi, bradikardi, ventrikiiler ekstrasistol, ventrikiiler
tagikardi, aritmi, miyokard enfarktiisii, pace-maker kullanimi, emboli, intraaortik
balon pompasi kullanimi ve tamponat gelisimi komplikasyonlar1 gruplar arasinda
benzer bulunup, gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu. Atriyal fibrilasyon
komplikasyonunun gruplar arasi karsilastirilmasinda gruplar farkli olup, pompasiz
kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan grupta istatistiki olarak anlamli fark vardir ve
azalma kaydedildi (p=0,02). Hipertansiyon komplikasyonu ise yine istatistiki olarak
gruplar arasinda farkli olup, pompasiz kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan grupta

azalma gozlendi (p=0,01).

Gruplar arast renal fonksiyonlarin karsilastirdmasinda; akut bobrek
yetmezligi komplikasyonun pompasiz grupta, pompali gruba gore daha az oldugu
tespit edildi (p=0,01). Oligiiri acisindan ele aldigimizda da pompasiz olgularda
istatistiki olarak gruplar farkli bulundu ve pompasiz grupta azalma gozlendi
(p<0,01). Idrar yolu enfeksiyonu kiyaslandiginda ise gruplar benzer bulundu ve

istatistiki olarak fark yoktu.

Gastrointestinal sistem komplikasyonlar1 (Konstipasyon, diyare, subileus,
hipoglisemi) ve santral sinir sistemi komplikasyonlar1 (hipertermi, hipotermi,
depresyon, ajitasyon) acisindan ise gruplar benzer bulundu, iki grup arasinda anlaml

fark gozlenmedi.

Solunum sistemi ile ilgili goriillen komplikasyonlarda, dispne komplikasyonu
goriilme agisindan gruplar farkli olup, pompasiz olgularda anlamli derecede azalma
tespit edildi (p<0,01). Satiirasyon diisiikliigiinde de yine pompasiz olgularda azalma

kaydedildi (p<0,03). Fakat amfizem, atalektazi, akut respiratuar distress sendromu
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(ARDS) ve trekeostomi acisindan gruplar benzer bulundu; istatistiksel olarak anlamli

fark gozlenmedi.

Hemodinamik komplikasyonlarin gruplar arasi karsilastirilmasinda ise
kanama ve revizyona alinma agisindan pompasiz olgularda anlaml fark vardi ve
pompasiz olgularda daha az bu komplikasyonlara rastlanmakta oldugu bulundu
(p<0.05). Dekiibit iilseri, hipokalsemi ve exitus acisindan istatistiki olarak gruplar

arasinda fark yoktu.

Son olarak ele alinan postoperatif donem metabolik komplikasyonlarda;
metabolik asidoz ve metabolik alkoloz goriilmesi gruplarda benzer bulundu,
aralarinda fark tespit edilmedi ancak postoperatif yara yeri enfeksiyonu
incelendiginde gruplar aras1 anlamli derecede fark gozlendi ve pompasiz olgularda

daha az oldugu bulundu (p=0.02) (Tablo: 4).
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Tablo: 4. Gruplarin ve postoperatif donem komplikasyonlarinin karsilagtirilmasi

POMPA POMPASIZ | *P DEGERI
(n=30) (n=30)
Hipotansiyon | %30,0(n=9) | % 26,7 (n=8) 0,77
Hipertansiyon | %26,7(n=8) | % 3,3 (n=1) 0,01%*
Tasikardi %36,7(n=11) | %33,3(n=10) 0,78
Bradikardi %13,3(n=4) | %16,7(n=5) 0,71
VES %40,0(n=12) | %20,0(n=6) 0,09
Kardiyak AF %33.3(n=10) | %10,0(n=3) 0,02
Komplikasyonlar | yT %10,0(n=3) | %10,0(n=3) 1,00
Aritmi %56,7(n=17) | %36,7(n=11) 0,12
MI %13,3(n=4) | %13,3(n=4) 1,00
Pace %10,0(n=3) | %0,0(n=0) 0,07
Emboli %10,0(n=3) | %3,3(n=1) 0,30
IABP %13,3(n=4) | %13,3(n=4) 1,00
Tamponat %16,7(n=5) | %10,0(n=3) 0,44
Renal ABY %33,3(n=10) | %6,7(n=2) 0,01*
Komplikasyonlar Oligiiri %73,3(n=22) | %26,7(n=8) <0,01*
IYE %16,7(n=5) | %6,7(n=2) 0,22
GiS Konstipasyon | %23,3(n=7) | %13,3(n=4) 0,31
Komplikasyonlar Diyare %3,3(n=1) 9%6,7(n=2) 0,55
Subileus %10,0(n=3) | %3,3(n=1) 0,30
Hipoglisemi %6,7(n=2) %3,3(n=1) 0,55
SSS Hipotermi %6,7(n=2) %6,7(n=2) 1,00
Komplikasyonlar Hipertermi %16,7(n=5) | %6,7(n=2) 0,22
Ajitasyon %33,3(n=10) | %13,3(n=4) 0,06
Depresyon %13,3(n=4) | %6,7(n=2) 0,38
Sat.Diistikliigii | %53,3(n=16) | %26,7(n=8) 0,03%*
SS Dispne %70,0n=21) | %33,3(n=10) <0,01*
Atalektazi %23,3(n=7) | %10,0(n=3) 0,16

Komplikasyonlar
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Tablo: 4. Gruplarin ve postoperatif donem komplikasyonlarinin karsilastirilmasi (devam).

Amfizem %?20,0(n=6) | %6,7(n=2) 0,12
ARDS %16,7(n=5) | %10,0(n=3) 0,44
Trekeostomi %3,3(n=1) %3,3(n=1) 1,00
Hipokalsemi 9%10,0(n=3) | %0,0(n=0) 0,07
Hemodinamik Dekiibit %6,7(n=2) %3,3(n=1) 0,55
Ulseri
Komplikasyonlar | ma %30,0n=9) | %6,7(n=2) 0,02
Revizyon %36,7(n=11) | %13,3(n=4) 0,03*
Exitus %13,3(n=4) | %6,7(n=2) 0,38
Metabolik Met. Asidoz | %26,7(n=8) | %10,0(n=3) 0,09
Komplikasyonlar Met. Alkoloz | %23,3(n=7) | %6,7(n=2) 0,07
Post. Op. Yara | %33,3(n=10) | %10,0(n=3) 0,02*
Enfeksiyonu

GIS: Gastroinestinal Sistem, SSS: Santral Sinir Sistemi, SS: Solunum Sistemi, n: frekans,

%: ylizde.

*: Pearson Kikare Analizi’nde Istatistiki Anlamlilik.

3.4.2. Olgularin Postoperatif Donem Komplikasyonlarla Korelasyon Bulgular:

Calismamizin bu boliimiinde; pompali kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan ve
pompasiz  kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalarda, postoperarif donem
komplikasyonlardan istatistiki olarak anlamli olanlarla arasindaki korelasyon

degerleri incelenmistir.

Calismadaki hastalar ile atriyal fibrilasyon ve hipertansiyon komplikasyonu
goriilmesi arasinda orta diizeyde, aym1 yonde korelasyon bulunmustur. Renal
komplikasyonlardan ABY, oligiiri verileri kiyaslanmig ve orta diizeyde, ayn1 yonde
bir korelasyon bulunmustur. Yine solunum sistemi komplikasyonlar1 (dispne,
satiirasyon diisiikliigii), hemodinamik (kanama, revizyon) ve metabolik (postoperatif
yara yeri enfeksiyonu) komplikasyonlarin tiimii incelenmis; orta diizeyde ayn1 yonde

korelasyon bulunmustur (Tablo: 5).
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Tablo: 5. Gruplarin postoperatif komplikasyonlarinin korelasyon degerleri

Komplikasyonlar Total Grup

p degeri r degeri
Kardiyak Hipertansiyon 0,02 0,28
komplikasyonlar | AF 0,01 0,32
Renal ABY <0,01 0,33
komplikasyonlar | Oligiiri <0,01 0,46
Solunum Sistemi | Dispne <0,01 0,36
komplikasyonlar1 | Sat. diisiikliigii 0,03 0,27
Hemodinamik Kanama 0,01 0,30
komplikasyonlar | Revizyon 0,03 0,26
Metabolik Postoperatif yara 0,02 0,28
komplikasyonlar | yeri enfeksiyonu

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

30+

201

10+

Count
[—]

12 12
HT AF

1 2
AFY

12
Cligir

1:Pompal 2:Pompasiz
Komplikasyonlar

1 2
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Sekil 3: Gruplarla komplikasyonlarin karsilastirilmasi

3.6.1. Olgularin Hastanede Kalis Siiresi Bulgulan

0: Yok
1:Var

Gruplarla toplam hastanede kalig siireleri incelenmis ve istatistiksel olarak gruplar

arasinda anlamli diizeyde fark bulunmustur; pompasiz olgularda hastanede kalig
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siiresinde azalma kaydedilmistir (p<0,01). Yogun bakim kalig siireleri ve postoperatif
donem kalis siirelerine gruplar arasi bakildiginda da anlaml fark saptanmistir ve yine

pompasiz olgularda azalma tespit edilmistir (p<0,01) (Tablo: 6).

Tablo: 6. Gruplarin ve hastanede kalis siirelerinin karsilastirilmasi

POMPA POMPASIZ *P DEGERI
(n=30) (n=30)

Ort+SD Ort+SD
Toplam Hastanede Kalig | 18,00 + 4,03 10,43 £3,31 <0,01*
Siiresi
Yogun Bakim 4,30 £ 1,57 2,56 +£2,69 <0,01%*
Kalis Siiresi
Post.Op.Servis 5,90 £3,33 343 +£1,75 <0,01*
Kalis Siiresi

Ort+SD: Ortalamat+Standart Sapma.
*: Mann-Whitney U testi’nde Istatistiki Anlamlilik.
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Sekil 4: Gruplarin hastanede kalis siirelerine goére dagilimi

3.6.2. Olgularin; Hastanede Kalis Siiresi ve Komplikasyon Bulgular:

Calismamizda; gruplarin ve hastanede kalis siirelerinin komplikasyonlarla

korelasyonu da degerlendirilmeye alinmis ve biitiin komplikasyonlarla hastanede
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kalis siiresi arasinda istatistiksel anlamlilik ifade eden verilerin korelasyonlar1 ayr1

ayr1 incelenmistir.

Tiim olgularla; hastanede kalis siiresi ve komplikasyonlar incelendiginde ise
AF, hipertansiyon, ABY, oligiiri, dispne, satiirasyon diisiikliigii, kanama, revizyona
alinma, dekiibit {lseri gelisimi ve postoperatif yara enfeksiyonu olusmasi
komplikasyonlar1 arasinda bir korelasyon tespit edilmistir. Hastanede kalis siiresi ile
hipertansiyon, AF, ABY, oligiiri, dispne, satiirasyon diisiikliigii, kanama, revizyon,
dekiibit ve postoperatif yara yeri enfeksiyonu komplikasyonlar1 goriilmesi arasinda

orta diizeyde, ters yonde bir korelasyon bulunmustur. (Tablo: 7).

Tablo: 7. Hastanede kalis siirelerinin komplikasyonlarla korelasyonu

Komplikasyonlar Hastanede Kalis Siiresi (n=60)
p degeri r degeri

Kardiyak Hipertansiyon 0,04 -0,25
Komplikasyonlar | AF <0,01 -0,38
Renal ABY <0,01 -0,34
Komplikasyonlar | Oligiiri <0,01 -0,37
Solunum Sistemi | Dispne <0,01 -0,36
komplikasyonlar1 | Sat.Diisiikliigii 0,03 -0,26
Hemodinamik Kanama 0,01 -0,31
komplikasyonlar | Revizyon <0,01 -0,33

Dekiibit Ulseri <0,01 -0,35
Metabolik Postoperatif Yara <0,01 -0,47
komplikasyonlar | Enfeksiyonu

Haslane Kahg

Spearman korelasyon katsayisi, p: istatistiksel anlamlilik, r: korelasyon degeri.

o)
=

F 31 =
0
H 51 % 47 13 48 12 30 30 23 31 36 24 4% 11 45 15 57 3 47 13
0ol o1 01 01 01 01 01 01 01 0 1
HT AF ABY Oligii  Dispne  SaiDliy.  Kanama  Revize Dekibit  ENF
0: Yok - Neaew -
1 Var Komplikasyonlar

Sekil 5: Hastanede kalis siiresine gore komplikasyonlarin dagilimm
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4. TARTISMA

Koroner bypass cerrahisinin amaci semptomlart hafifletmek, hayat beklentisi ve
kalitesini ylikseltmek, kardiyovaskiiller mortalite ve morbiditeyi azaltmaktir.
Kardiyopulmoner bypass, kardiyovaskiiler cerrahide ¢igir agan en 6nemli gelismedir.
Burada 6nemli olan komplex koroner rekonstriiksiyonlarda perfiizyona ve destek
sistemlere yardim, giivenli bir miyokardial koruma ve end organ korunmasinin
saglanmasidir. Kardiyopulmoner bypass neticede normal degildir, perfiizyon
tekniginden kaynaklanan kan travmasi, inflamatuar yanit serilerinin aktivasyonu,
pulsatil olmayan akim ve havayla miimkiin olan embolizasyon yada en ¢ok aortadan
dolay1 aterosklerotik plaklarin partikiiler embolizasyonu CABG i¢in negatif bir
etkidir. Son on yil icerisinde pompasiz operasyonlarinin pompaya tercih edilmesinin
nedeni perioperatif riskin azalmasi goriisiiniin hakim olmasidir. Giiniimiizde, cerrahi
tecrilbbede artma, teknolojideki gelismeler ve stabilizasyon tekniklerinin artmasi ile

pompasiz operasyonlar %20-%25 oraninda uygulanmaktadir (161).

Koroner bypass cerrahisi ve anestezi uygulamalari, artmis potansiyel
enfeksiyon riski, kanama pihtilasma mekanizmalarindaki bozukluklar ve hizlanmig
arteriyoskleroz gibi nedenler; koroner damar hastaliklarinin cerrahi olarak
tedavisinde mortalite ve morbidite oranini yiikseltmektedir (162, 163). Artan cerrahi
tecriibe, medikal ve cerrahi girigimlerdeki ilerlemeler, koroner bypass cerrahisini bu
grup hastalarda kabul edilebilir mortalite ve morbidite oranlar1 ile beraber giivenle
uygulanabilir bir cerrahi haline getirmistir. Fremes ve ark. cerrahi mortaliteyi %4.6-
%9.2 diizeylerinde bildirmektedir (164). Acil operasyon uygulanan hastalarda
mortalite (%8.5) es zamanh elektif CABG yapilan olgulara oranla (%3.6) yiiksek
olmaktadir (165, 166). Bizim calismamizda pompali grupta mortalite oram %13,3

olarak bulunmustur.
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Ancak, yliksek riskli hasta populasyonun olmasi ve hem cerrahi hem de
anestezi tekniklerindeki ilerlemelere ragmen komplikasyon oranlar1 tamamen
sifirlanamadigindan, bu durum hastanede kalis siirelerini, mortalite ve morbiditeyi
etkilemektedir. Yapilan calismalarda, standart anestezi yOntemleri ile pompasiz
yapilan cerrahilerde daha invaziv konvansiyonel yontemlere gore komplikasyon
oranlarin1 azalttigi gosterilmistir (9). Mohr ve ark. (167) pompasiz vakalarda
mortalite oranin1 %3,8 ve miyokardial infarktiis oranin1 %2,7 olarak bildirmislerdir.

Bizim calismamizda, pompasiz gruptaki mortalite oran ise %6,7 olarak bulundu.

Pompasiz uygulamalar ile Ozellikle yiiksek riskli hastalarda sitokinin
aktivasyonu, miyokardial hasar, troponin I salinimindaki azalma, end-organ hasari,
hastanede kalis siiresi ve komplikasyon oraninin azaldigi bildirilmistir. Pompa
kullanimi ile hemodinamik instabilite intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlara
ve Ozellikle renal organ hasar1 basta olmak {izere end-organ hasaria neden oldugu
litaratiirde belirtilmigtir (168). Kardiyak ameliyatlardan sonra en 6nemli klinik
problem akut postoperatif hipertansiyondur. Koroner hastalarda hipertansiyon
katekolomin desarjina, periferik vazokonstrilkksiyon ve azalmis barareseptor
sensivitesine baglt %80 oraninda goriilmektedir (169). Postoperatif donem
kontrolsiiz hipertansiyon; cerrahi kanama, miyokardial hasar, serebral iskemi ve
hemorajik sokla iligkili olabilmektedir. Postoperatif sistolik arter basinc1 140 mmHg
altinda tutulmasi Onerilmektedir (170). Klinik pratik uygulamalarda arteryal kan
basincinin  kardiyovaskiiler fonksiyonlar1 degerlendirmede temel tas oldugu
bildirilmigtir. Arteryal kan basinci ile ilgili 6zellikle nabiz basincinin 40 mmHg’ nin
izerinde oldugunda Oliimciil yada Olimciil olmayan birgok vaskiiler
komplikasyonlara neden olmustur. Antihipertansif tedavi ile giivenligi ve tedavinin
etkinligi mortalite ve morbidite ile direkt iligkilidir. Diastolik basin¢ en onemli
markerdir. Antihipertansif tedavide primer belirleyici marker diastolik basingtir.
Kardiyak hastalarda hipertansiyon, DM, KOAH gibi eslik eden komplikasyonlar
daha c¢ok nabiz basinciyla etkilenmis ve mortalite ile morbiditeyi artirdigi

gosterilmigtir (170).
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Sistolik basing, afterloadun bir belirteci olup ve afterload arttifinda
miyokardial oksijen ve iskemik enfarktiis olusumu artmaktadir. Diastolik basing ise
komplikasyon olusumunda daha fazla etkiye sahiptir. Nabiz basinct (NB) sol
ventrikiil hipertrofisi ile iligkili olarak kardiyak motiliteye neden olur ve
NB>80mmHg ise fatal seyreder (171). Yapilan ¢aligmalarda, NB’de 10 mmHg’lik
bir artis %13 oranminda mortaliteyi artirdig1 bildirilmektedir ve bu artista, endotelyal
disfonksiyon ve arteriyal plaklarin yirtilmasina, lokal ve distal trombotik bulgulara
neden olmaktadir. Komplikasyon oranini azaltmak icin ideal olarak NB’nin 40
mmHg altinda ve 10mmHg’nin iistiinde tutulmasi Onerilmektedir (171). Bizim
calismada ise hipertansiyon orani pompali grupta %26,7 ve pompasiz grupta ise
%3,3 olarak bulundu. Bu sonuca gore pompasiz hastalarda hipertansiyon ve neden

oldugu patolojilerin daha diisiik oranda gézlendigi sonucuna varildi.

Hipertansiyonun aksine, hipotansiyon varlifinda koroner hipoperfiizyona ve
renal organ yetmezligine yol acar. Pompa kullaniminda, renal organ hasari ile ilgili
mortalite ve morbidite oran1 daha yiiksek olup renal disfonksiyonun nedeni
genellikle kardiyopulmoner bypass kullanilmasiyla olusan hemodinamik problemlere
yada renal ilac toksisitesine baglanmaktadir. Diisiik taze gaz akimi, renal
hipoperfiizyon, hipotermi ve kardiyopulmoner bypass siiresinin bile renal

fonksiyonlarda negatif etki yaptig1 bildirilmistir (172).

Peroperatif ve postoperatif hemodinamik stabilite i¢in yeterli siv1 replasmani
ve gecici inotropik ilag destegi yapilmasi gerekmektedir. Renal yetmezlikli
hastalarda ise negatif sivi dengesinde devam edilmelidir (173). Biz calismamizda,
renal komplikasyon olarak ABY’yi pompali grupta %33,3 ve pompasiz grupta ise
9%6,7; oligiiri’yi ise pompali hastalarda %73,3 ve pompasiz hastalarda ise %26,7

oranlarinda gozlemledik.

Pompasiz ve pompali yontemlerde yaygin olarak kullanilan heparin;
operasyonu takip eden ilk 5 giin igerisinde %0,5-5 oraninda heparin tarafindan
tetiklenen trompositopeniye ve bunun sonucunda kanamaya neden olmaktadir.

Perioperatif donemde genisce kullanilan heparinin riskli oldugunun da farkinda
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olunmas1 gereklidir. Diinyada, heparine bagli trombositopeni olusumunda; tahmin
edilen 600.000 yeni vaka, yaklagik olarak 300.000 hastada tromboembolik
komplikasyon ve 90.000 hastada mortalite goriilmektedir. Heparin uygulamasinin
tombositopeniyle yogun iligkisi vardir (174). Biz ise yapmis oldugumuz calismada
kanama oranim1 pompal olgularda %30,0 ve pompasiz olgularda ise %6,7 oramnda

tespit ettik.

Koroner cerrahide hastalarin renal fonksiyonlarim1 korumak ve gelistirmek icin
renal dozda (1-3mg/kg/dk) dopamin uygulamasiyla bir¢ok hastada postoperatif
donemde yeni olusum olarak AF ve atriyal flutter neden oldugu ve renal yetmezligi
gelisimini azaltmadigi gosterilmistir. Pompa ile koroner arter bypass greftlenen
hastalarda AF goriillme oram %38-74 olup, AF olusumunda artmis sistemik
inflamatuar yanit, atriyal genisleme, atriyal refraktor period, atriyal iskemi, artmis
katekolemin desarji ve kullanilan dopamin gibi pozitif inotrop ajanlar sorumlu
tutulmustur. Dopamin possinaptik beta adrenarjik reseptorleri stimiile ederek ve
adenil siklas enzimi stimulasyonu ile miyokardiyumdaki possinaptik D2
reseptorlerinin aktivasyonu sonucu AF’ye neden olur (175). Bizim ¢alismamizda da
yapilan caligmalara parelel olarak AF komplikasyonu pompali hastalarda %33,3;

pompasiz hastalarsa ise %10,0 olarak tespit edildi.

Acik kalp cerrahisi sonrasi goriilen derin sternal yara enfeksiyonu
osteomyelit, sternal ayrilma ve mediastinitis ile birlikte seyrettiginden 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Bu komplikasyonun goriilme sikligit %0.8-5
arasindadir (176). Sternal yara enfeksiyonu gelisiminde bir¢cok faktdr rol
oynamaktadir. Bunlar arasinda obezite, DM, pnomoni, uzamis mekanik ventilasyon
(6zellikle trakeostomi yoluyla), acil ameliyatlar, mediastinal hematom gelistiren
postoperatif ~ kanamalar, erken reeksplorasyon sayilabilir (177). Sternal yara
enfeksiyonu; mediastinitis, sepsis, aorto-koroner greftlerin, aortotomi veya
kardiotomi insizyonlarinin ve protez kapaklarin tutulumuyla yiiksek mortalite nedeni
olmaktadir. Sagitim1 i¢in uzun siire hastane bakimi ve yiiksek doz duyarl antibiyotik

tedavisi gerekmekte bu da tedavi giderlerini onemli Olclide arttirmaktadir (178).
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Bizim arastirmamizda, postoperatif sternal enfeksiyon orani pompali grupta %33,3

ve pompasiz hastalarda ise %10,0 olarak kaydedilmistir.

CPB teknolojisinin ve emniyetinin onemli Ol¢lide artmis olmasina ragmen,
postoperatif pulmoner komplikasyonlar onemli bir problem olarak hala karsimiza
cikmaktadir (179, 180). CPB hafif ekstravaskiiler akciger sivist artisindan ARDS’ ye
benzer hayat1 tehdit edici pompa akcigeri’'ne kadar genis bir spektrumda akciger
hasarina neden olur. Solunum disfonksiyonu kalp cerrahisinin ilk giinlerinden beri
CPB’1n iyi tanmnan komplikasyonlarindan biridir (181, 182). Kirklin ve ark. CPB
sonrast pulmoner komplikasyon oranin1 %30 olarak bildirmislerdir (183). Yine bir
baska caligmada Hammermaister ve ark. bu oram %8 (184) ve Taggart ve ark. ise %5
(185) olarak bulmuslardir. Bizim c¢aligmamizda ise solunum  sistemi
komplikasyonlarindan olan dispne; pompali grupta %70,0 ve pompasiz grupta
%33,3; satiirasyon diisiikliigii ise pompali grupta %53,3 ile pompasiz grupta %26,7
olarak kaydedildi.

CABG sonrast revizyona alinma oram %7-%15.5 arasinda rapor edilmistir.
Revizyona alian bu hastalarda, birinci operasyon metoduna dahil edebilecegimiz;
operasyon sahasinin yaklastirilmasi, kalp adezyonunun diseksiyonu, miyokardial
koruma metodu, CABG metodu ve greft patentinden koruma gibi bircok
problemlerle Karsilasilabilir. Ozellikle revizyon endikasyonu gosteren hastalarla,
kotii kardiyak fonksiyonlu hastalarda oldukca dikkatli olunmasi ve eger miimkiinse
revizyonun pompasiz olarak uygulanmasi; diseksiyon alanlarinin minimalize
edilmesine ve daha az kanamaya neden oldugundan avantajli bulunmustur (186).
Bizim yaptigimiz ¢aligmada; bu oran pompali olgularda %36,7; pompasiz olgularda

ise %13,3 olarak bulundu.

Cleveland ve ark. tarafindan yapilan bir aragtirmada; pompasiz ve pompali
kardiyovaskiiler cerrahi uygulamalar1 kiyaslanmig ve ABY, kanama, strok, risk-
bagimli motalite, uzamis ventilator bagimlilig1 ve diger komplikasyonlarin pompasiz
olgularda oldukca diisiik oldugunu gosterilmisdir. Akut MI sonras1 pompasiz acil

revaskiilarizasyon sonuclarint olduk¢a basarili bulmuglardir (187). Yapilan bir cok
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calismada; ozellikle 70 yas iistii hastalarda, ileri derecede diisiik ejeksiyon fraksiyonu
olan hastalarda, revizyona alinma durumunda, karaciger hastaligi, serebrovaskiiler
hastalig1 olanlarda yada kan ve kan iiriinleri kullanilmayan hastalarda OPCABG’nin
CABG’ ye gore istiinliik sagladig bildirilmektedir.

Puskas ve ark. tarafindan yapilan bir calismada da; pompasiz
kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalarda kan transfiizyon ihtiyaglarinin daha az,
entiibasyon siirelerinin, yogun bakim ve hastanede kalis siirelerinin daha kisa oldugu
ve hastane masraflarinin daha diisiik oldugu gozlenmistir (188). Bizde calismamizda
litaratiire parelel olarak; pompasiz olgularda kan transfiizyonu ortalamasim 3,10
inite, pompali olgularda ise 4,50 iinite ve hastane kalig siiresi ortalamalarin
pompasiz grupta 10,43 giin, pompalilarda 18,00 giin olarak bulduk. Yogun bakim
kalis siiresi ortalamasi ise pompasiz grupta 2,56 giin, pompali gruptada 4,30 giin
olarak kaydedildi. Yine toplam entiibasyon zamani ortalamasinida pompasiz
hastalarda 1208,00 dakika, pompal hastalarda ise 1585,50 dakika olarak
gozlemledik. Neticede bizim caligmamizda da pompasiz grupta, pompali gruba gore;
kan transfiizyonu gereksinimini, hastane ve yogun bakim kalis siirelerini, toplam

entiibasyon zamanlarini daha az olarak tespit edildi.
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SONUC

Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda, preoperatif donem hasta degerlendirmesi,
cerrahi teknikte, kullanilan alet ve materyallerdeki ilerleme, CPB’1n rutin kullanima
girmesi, peroperatif ve postoperatif donemde hasta takibindeki yenilikler rutin ve
yiiksek riskli cerrahinin sonuglar1 diizeltilmis, komplikasyonlarin daha iyi
degerlendirilmesi ile morbitide ve mortalite iizerine olan etkileri azaltilabilmistir.
Sonucta; CABG monitorizasyon, kan basinci diizenlenmelerinin tekrar gdzden

gecirilmesi mortalite ve morbidite acisindan bize katkida bulunmaktadir.

Koroner arter bypass operasyonlarinda se¢ilmis hastalarin pompasiz
revaskiilarizasyonu etkili ve giivenli bir sekilde gerceklestirilebilmektedir. Bu
tekniklerin uygulanmasi cerrahi ekip tarafindan uygun hasta se¢imi ile daha basarili
olmaktadir. Hastanin klinik 6zellikleri, yasi, komorbid hastaliklari, vaskiiler anatomi,
cerrahi deneyim secilecek yontemde etkili olacaktir. Her iki yontem seciminde

onemli olan miyokardin korunmasi ve komplet revaskiilarizasyonun saglanmasidir.

Sonug olarak; pompasiz koroner arter bypass cerrahi tekniginin konvansiyonel
teknige gore diisiik kan ve kan iiriinleri kullanimi, kisa yogun bakim ve hastanede
kalim siireleri, diisiik hastane maliyeti, diisiik morbidite ve mortalite gibi avantajlari
oldugu bilinmektedir. Uzun dénemde yapilan takiplerde, pompasiz bypass tekniginin
en az pompali yontem kadar giivenilir oldugu ve iyi sonuclar verdigi goriilmiistiir.

Pompasiz koroner arter bypass teknigi, uygun hastalarda ilk secenek olmalidir.
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EKLER

EK 1. BILGILENDIRIiLMiS GONULLU OLUR FORMU

BILGILENDIRIiLMiS GONULLU OLUR FORMU
(Arastirmacinin agiklamast)

Gecirmis  oldugunuz ac¢ik  kalp ameliyati sirasinda  ameliyatin
gerceklesebilmesi icin gogiis kemiginiz ikiye ayrilmistir. Kalp ameliyatim kabul
etmekle bu islemi de kabul etmis sayilirsiniz. Ciinkii acik kalp ameliyatlar1 bu sekilde
gerceklestirilir.  Ameliyat; pompa ve pompasiz olarak iki  sekilde
uygulanabilmektedir. Bu islemin de diger biitiin girisimsel islemlerde olabilecegi
gibi kabul edilebilir yan etkileri ve istenmeyen sonuglar1 (komplikasyonlart) vardir.
Olusabilecek bu komplikasyonlar sizin hastahanede kalig siiresinizi uzatabilir. Bu
aragtirmanin ismi “POMPA VE POMPASIZ KARDIYOVASKULER CERRAHI
UYGULANAN HASTALARDA POSTOPERATIF KOMPLIKASYONLAR VE
HASTAHANEDE KALIS SURESINE ETKILERI” dir.

Sizin de bu arasgtirmaya katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen soyleyelim ki
bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilm goniilliilitkk
esasina dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz.
Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu

imzalayiniz.

Arastirmaya davet edilmenizin nedeni sizin agik kalp ameliyati gecirmis
olmaniz ve ameliyat sonrasinda ameliyat yerinizde olusabilecek yan etkilerin
gozlemlenmesi ve tespit edilmesidir. Universitemiz Kalp Damar Cerrahisi bu
ameliyat1 iki sekilde uygulamaktadir. Pompa ad1 verilen bir cihaz kullanilarak yada

kullanilmadan gerceklestirilebilmektedir.
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Ameliyat sonrasi donemde gozlem altinda tutularak sizde olusabilecek yan
etkileri en aza indirgemek ve hastahanede kalis siirenizi kisaltmak amaciyla bu

arastirmay1 planladik.

Eger arastirmaya katilmayr kabul ederseniz ameliyat sonrasindaki dénem
boyunca siirekli gozetim altinda tutulacaksiniz, herhangi bir gereksinimizde size
ulagabileceginiz telefonu ve adresi verilen Sevilay Tulum’la (G6giis Servisi) irtibata
gecebilirsiniz. Elde edilecek veriler kimliginiz belirtilmeden yayinlarda kullanilabilir.

Bu veriler amacglarinin disinda kullanilmayacak ve bagkalarina verilmeyecektir.

Bu caligmaya katilmaniz i¢in sizden herhangi bir iicret istenmeyecegi gibi

katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Yapilacak arastirmanmin getirebilecegi olast riskler: Yapilacak arastirmada
size ekstra herhangi bir ila¢ yada cihaz uygulanmayacaktir. Bu sebeple herhangi bir

risk beklenmemektedir. Gozleme dayal1 bir calisma yapilacaktir.

Calismanin devami swrasinda ortaya cikabilecek sorun ve riskler

katilimecinin/hastanin kendisine yada ebeveyni/sorumlusuna iletilecektir.

Yapuacak arastirmanin getirecegi olast yararlar: Boyle bir aragtirmayla, acik
kalp ameliyati sonrasinda kesi yerinde yada viicudun herhangi bir yerinde ortaya
cikan yan etki ve istenmeyen sonuglarin (komplikasyonlar) daha kisa bir siirede

tespit edilerek hastanede kalis siiresinin kisaltilabilmesi saglanmaya caligilacaktir.

Bu caligmaya katilmayr reddedebilirsiniz. Bu arastirmaya katilmak tamamen
istege baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir
degisiklik olmayacaktir. Yine calismanin herhangi bir agamasinda onaymizi ¢ekmek

hakkina da sahipsiniz.

Katilimcinin/Hastanin Beyani)
Saym Sevilay Tulum tarafindan Ahmet Necdet Sezer Arastirma ve Uygulama

Hastanesi Cerrahi Hastaliklar1 Hemsireligi Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacagi
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belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden

sonra boyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma swrasinda da biiyiik ©Ozen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli

giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak icin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacagmin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan aragtirma

dis1 da tutulabilirim.

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk

altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastrma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya c¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.

(Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastrma swrasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir

saatte,Sevilay Tulum, GSM: 0 537 2489276 arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilagmis degilim. Eger katilmayi
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir

zarar getirmeyecegini de biliyorum.
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Bana yapilan tiim acgiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi

bagima belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde

“katilimcr” olarak yer alma kararim1 aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir

memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Imzali bu form kagidinin bir kopyas1 bana verilecektir.

Tarih

GONULLUNUN VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA
Ady, soyadi: BULUNANLAR iCiN VELi VEYA VASININ
Adres: Adi, soyad:
Tel. Adres:
Imza Tel.
Tarih Imza
Tarih
ACIKLAMAYI YAPAN RIZA ALMA iSLEMINDE BASTAN SONA
TANIKLIK EDEN KURULUS
ARASTIRMACININ GOREVLISININ
Adi, soyadr: Ady, soyadr:
Adres:
Adres:
Tel.
Tel. .
imza Imza
Tarih
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HASTA BILGI FORMU
Yatis Tarihi: Cikis Tarihi: Tan1 /Operasyon:
HASTANIN:
Adv/Soyadi: Sosyal Giivencesi:
Yast: Egitim Durumu:
Cinsiyeti: Medeni Durumu:
Boy: Adres:
Kilo: Telefon:
Meslegi/lsi: Protokol No:
UYGULANAN TEDAVI:
PREOPERATIF DONEM:
TA Degeri(OAB): Ates: Nabiz: Solunum:

Preoperatif Premedikasyon:

Kan Transfiizyonu:

Kan Gazi Degerleri:

PEROPERATIF DONEM:
TA Degeri(OAB): Ates: Nabiz: Solunum: CVP Degeri:
Pompasiz: Pompali:

Pompanin Ritmi:

Pompanin Akimi:
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HASTA BiLGi FORMU (Devami)

Anestezi Tirii:

Anestezi indiiksiyonu ve izlemesi:

Kullanilan Anestezik Ajanlar:

Kullanilan Analjezik ve Kas gevseticiler:

Anestezi Siiresi:

Entiibasyon Zamani:

Cerrahi Siire:

Kross Klemp Siiresi:

Kan Transfiizyonu:

Kan Gaz1 Degerleri:

Ventilasyon Modu:

Ventilasyon Parametreleri:

POSTOPERATIF DONEM:

TA Degeri(OAB): | Ates:

\ Nabiz: | Solunum: | CVP Degeri:

Kan Gaz1 Degerleri:

Ventilasyon Modu: Ventilasyon Parametreleri:
1.Giin: 1.Giin:

2.Giin: 2.Giin:

3.Giin: 3.Giin:

Extiibasyon Zamani: Kan Transfiizyonu:

Yogun Bakim Yatis Siiresi:

Servis Yatis Siiresi:

Postoperatif komplikasyonlar:




