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OZET

KLINIGIMIiZDE OCAK 2007-OCAK 2012 TARIHLERI ARASINDA YAPILMIS
OLAN AORTA KORONER BAYPAS AMELiYATLARININ DEGISIiK
YONLERDEN DEGERLENDIRILMESI

DR MUSTAFA DAGLI

UZMANLIK TEZIi
KONYA, 2013

Amac: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim dalinda yapilan aorta koroner baypas ameliyatlar1 ocak 2007 - ocak 2010 tarihleri
arasinda retrospektif ve ocak 2010 - ocak 2012 tarihleri arasinda prospektif olarak
degerlendirildi. Amac bu bes yillik siiregte aorta koroner baypas uygulanan hastalarm risk
faktorlerini tespit edip degerlendirmek, preoperatif, peroperatif bulgulari ile postoperatif
erken donem izlem sonuclarini degisik yonlerden incelemektir.

Yontem: Bu calisma Ocak 2007 ve Ocak 2012 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi’nde aorta koroner baypas
ameliyatt1 uygulanan 937 olgunun 623°i retrospektif ve 314’1 prospektif olarak;
preoperatif, peroperatif ve postoperatif erken donem izlem verileri ile degerlendirildi.
Hastalarin dosyalarindan anestezi-cerrahi bilgileri, yogun bakim takip formlari, hastane
cikis epikrizleri incelenerek elde edilen veriler degerlendirildi. Olgularin taburcu olmasimni
takiben ilk 2 aylik donemde poliklinikte, sonrasinda ise birinci yilda birkez poliklinik
kontrolii veya telefon goriismeleri ile; erken ve gec mortalite, greft kontrolii ve
reoperasyon takipleri yapildi.

Bulgular: Calismada 937 kisi icinde koroner arter hastaligi risk faktorii olmayan hasta
yoktu. Yani hastalarin hepsinde (%100) koroner arter hastaligi risk faktorii mevcut idi.
Calismada >200 mg/dl’lik hiperkolesterolemi degerleri erkeklerin %35’inde, kadinlarin
%32’sinde kaydedildi. Erkeklerde hipertansiyon prevalansi %65 (449/684), kadinlarda ise
%83 (212/253) olarak, sigara kullanimi erkeklerde %67.8, kadmlarda %14.5 olarak
saptanmistir. Ailede KAH Oykiisii olan hastalarin yas ortalamast 61,0 yil; ailede KAH
Oykiisii olmayan hastalarm yas ortalamasi 63,7 yil olarak tespit edildi. Calisan kalpte
AKBA %17.1, KPB ile AKBA %82,9’dur. Anastomoz yapilan damar sayis1 ¢calisan kalpte
AKBA yapilan hastalarda 1.78+0.86 iken, KPB yapilan hastalarda 2.83+0.96 olmustur.
LIMA kullanim1 %92.6 olmustur. KPB siiresi 10634 dk, kros klemp siiresi 65+22 dk
olmustur. Postop en sik komplikasyon %17.7 ile ritim bozuklugu, ikinci olarak %9.1 ile
bobrek komplikasyonu oldu. Mortalite gelisen hastalarda euroskorun giderek arttigi,
euroskorun yiikselmesine ragmen mortalitenin diistiigii goriildii. Erken mortalite %11, ge¢
mortalite 14.7°dir. Son 2 yillik donem incelendiginde erken mortalite (25/325) %7.69, gec
mortalite ise (34/325) %8.6°dr.

Sonug¢: Eslik eden hastaliklarin 1yi degerlendirilmesi, hastalarin olabildigince elektif
sartlarda ameliyat edilmesi, uygun anestezi ve cerrahi tekniklerinin kullanilmasi1 ve dikkatli
yogun bakim takibinin yapilmasi ile sagkalim oranlarinin artirilabilecegi sonucuna varildi.
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Anahtar Kkelimeler: Koroner arter hastaligi, aorta koroner baypas ameliyati (AKBA),
kardiyopulmoner baypas, atan kalpte AKBA, euroskore, AKBA sonras1 komplikasyonlar,
erken mortalite, ge¢ mortalite
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SUMMARY

EVALUATION OF AORTA CORONARY BYPASS SURGERIES FROM
DIFFERENT PERSPECTIVES APPLIED IN OUR CLINIC BETWEEN JANUARY
2007 AND JANUARY 2012

DR.MUSTAFA DAGLI
DISSERTATION
KONYA, 2013

Aim: Aorta coronary bypass surgeries applied in Necmettin Erbakan University Meram
Medical Faculty Department of The Heart and The Vascular Surgery were evaluated
retrospectively between January 2007 and January 2010 and prospectively between
January 2010 and January 2012. Aim was to detect and evaluate the risk factors of patients
undergone aorta coronary bypass within this five- year period, and to study preoperative
and peroperative findings and postoperative early stage monitoring results from different
perspectives.

Method: This study was evaluated by preoperative, peroperative and postoperative early
stage monitoring data of 937 phenomenon — 623 retrospective and 314 prospective —
undergone aorta coronary bypass surgery in Necmettin Erbakan University Meram Faculty
of Medicine Cardiovascular Surgery Clinic between January 2007 and January 2012. The
obtained data was evaluated by studying the anaesthesia-surgery info, intensive care
tracking spreadsheet and hospital clearance epicrisis from files of patients. Following the
discharge of patients, trackings of early and late mortality, graft control and reoperation
trackings were done in polyclinic within the first two-month period, and afterwards only
once in the first year by polyclinical control or telephone calls.

Findings: In these study, there was no single patient without coronary artery disease risk
factor among 937 people, that is to say all patients (100%) had coronary artery disease risk
factor. In study, values of > 200 mg/dl hypercholesterolemia were recorded for 35% of
males and 32% of females. Prevalance of hypertension was detected as 65% for males
(449/684), 83% for females (212/253), and the rate of smoking was found 67.8% for males
and 14.5% for females. The average age of patients with coronary artery disease story in
the family was detected as 61.0 years, and for patients without the story as 63.7 years.
Aorta coronary bypass surgeries was applied in the beating heart by 17.1%; in
cardiopulmonary bypass by 82,9%. While the number of vessels undergone anastomosis
was 1.78+0.86 in the beating heart of patients with aorta coronary bypass surgeries, it was
2.83+0.96 for patients with cardiopulmonary bypass. Using of LIMA was 92.6%. Duration
of cardiopulmonary bypass was 106+34 min. and duration of cross clamp was 65+22 min.
The most frequent postoperative complication was arrhythmia with 17.7%, and secondly
kidney complication with 9.1%. For patients developing mortality, euroscore increased
dramatically and despite this, mortality decreased. Early mortality was 11% and late
mortality was 14.7%. When we studied the last two-year period, we found early mortality
as (25/325) %7.69 and late mortality as (34/325) %S8.6.
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Result: We concluded that survival rates could be increased by good evaluation of
accompanying diseases, operating the patients under elective conditions as far as possible,
using suitable anaesthesia and surgery techniques and careful intensive care tracking.

Keywords: Coronary artery disease, aorta coronary bypass surgery(AKBA),
cardiopulmonary bypass, AKBA in beating heart, euroscore, complications following
AKBA, early mortality, late mortality.
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1.GIRIS VE AMAC

Glinlimiizde Olimlerin en sik sebebi kalp hastaliklaridir. Kalp hastaliklarinin i¢inde en
onemli boliimii ise koroner arter hastaligi (KAH) olusturmaktadir. KAH tiim diinyada
giderek yaygimlagsmakta ve hayati tehdit edici boyutlara ulagsmaktadir. Bu amacla KAH
tedavisinde; medikal tedavi ve medikal tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda invaziv
kardiyolojik girisimler ve aorta koroner baypas ameliyatlar1 (AKBA) rutin olarak
uygulanmaktadir. KAH tedavisinde onemli gelismelere ragmen hastalar ¢ogunlukla ileri

yaslarda bu hastalik sebebi ile hayatlarini kaybetmektedirler (1).

Kalp-akciger makinesiyle (Kardiyopulmoner baypas=KPB=pompa) ilgili ilk
calismalar 19. yiizyilla dayansa da klinik uygulama ancak 20. ylizyilin ortalarinda
gerceklesmistir. John Gibbon 1953 yilinda KPB’yi kullanarak ilk basarili intrakardiyak
operasyonu gerceklestirmistir (2). Kalbin ve akcigerlerin gegici olarak devre dis1 birakilip,
bu siire zarfinda solunumun ve dolasimin bir cihazla saglanmasi amaciyla gelistirilen kalp-
akciger makinesi, 1950’11 yillarin ikinci yarisinda rutin klinik kullanima girmis, kalp ici ve

iistii lezyonlara miidahaleyi miimkiin kilmistir (3-7).

Viicut dis1 dolasimin kullanilmasindan dolayi, temelde fizyolojik olmayan bu yontem
icin morbidite ve mortalite oranlarin1 azaltmaya yonelik arastirmalar siirmekte ve

calismalarin 6nemli bir boliimiinti, KPB makinesi olusturmaktadir.

KPB makinesi, ana pompa ile pulsatil ya da nonpulsatil akim saglamaktadir. Prensip
olarak fizyolojik olan pulsatil akimin, nonpulsatil akima iistiin oldugu diisiiniilmektedir (8).
1946°da Kanadali bir cerrah olan Arthur Vineberg, internal mammarian arterin (IMA)
miyokardiyal bir tiinel icine implantasyonunu gerceklestirmistir (9). 1960’larda ABD ve

Kanada’da birgok merkezde Vineberg operasyonu yapilir hale gelmistir.

AKBA’nmn modern doneme gegisi 1950’11 yillarda baglar. William Mustard, William
Longmire, Michael DeBakey ve Edward Garret bu gecis siirecinde dnemli basarilara imza
atmis cerrahlardir. 1970’1 yillarda ortaya atilan koroner arter hastaliklarinin tedavisinde
cerrahi/ilag¢ ikilemi 1984 ve 1988 yillarinda yapilan European Coronary Surgery Study
(ECSS) ve Coronary Artery Surgery Study (CASS) caligmalari ile degerlendirilmistir. Bu
calismalar dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin gerek yasam kalitesi gerekse

yasam siiresi a¢isindan ilag tedavisine iistiinliiglinii kanitlamstir (10-12).

Hayat standartlarinin yiikselmesi ve beklenen hayat siiresinin uzamasi ile AKBA ileri

yas grubunda, ek hastaliklar ve ila¢ kullanimmin fazla oldugu gruplarda uygulanmaya



baslanmistir. Bundan dolay1 postoperatif donemde komplikasyonlarda goreceli olarak artig

goriilmiistir (13).

AKBA c¢ogunlukla kalp-akciger pompasi ile duran kalpte ve pompasiz olarak ¢alisan
kalpte yapilmaktadir. Cerrahi teknik acisindan (6zellikle anastomoz kalitesi yoniinden)
zorluklar olmasi ve hemodinami ile ilgili problemler nedeniyle calisan kalpte baypas

greftleme operasyonlar1 sinirli kalmaktadir.

Teknoloji ve bilgi birikimimizdeki hizli gelismeler sonucunda kalp cerrahisi ¢ogu
merkezde c¢ok diisiik mortalite ile gerceklestirilir hale gelmistir. Ancak postoperatif
morbidite, cesitli risk faktorleri ile de iliskili olarak halen sik goriilmekte olup; aritmi,
inotropik destek gerektiren ventrikiil disfonksiyonu, enfeksiyon, gastrointestinal
disfonksiyon, akut akciger hasari, norolojik ve renal bozukluk gibi komplikasyonlar

gelisebilmektedir (14).

Bu c¢alismada, klinigimizde yapilan aorta koroner baypas ameliyatlar1 ocak 2007 -
ocak 2010 tarihleri arasinda retrospektif ve ocak 2010 - ocak 2012 tarihleri arasinda
prospektif olarak degerlendirildi. Amacimiz bu bes yillik siiregte aorta koroner baypas
uygulanan hastalarin risk faktorlerini tespit edip degerlendirmek, preoperatif, peroperatif

bulgulari ile postoperatif erken donem izlem sonuglarini degisik yonlerden incelemektir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Koroner Arter Hastahg:

Aterosklerotik KAH gelismis tilkelerde morbidite ve mortalitede birinci sirada yer
almaktadir. 2005 yilinda tahminen 17,5 milyon insan kalp ve damar hastaliklar1 sebebiyle
Olmiistiir ve bu kiiresel oliimlerin %30’unu teskil etmektedir. Tiirkiye’de ise diinyaya
paralel olarak 6liime neden olan hastaliklarin basinda % 21,7 ile KAH gelmektedir (15).
KAH sebebleri arasinda; ateroskleroz (ATS), arteritler, koroner mural kalinlagsma, koroner
spazm ve konjenital koroner arter hastaliklar1 bulunmaktadir. Fakat ¢ogunlukla sebep ATS

ve buna eklenen trombozdur.

2.1.1 Epidemiyoloji

KAH risk faktorleri uzun yillardan beri bilinmektedir. Bu risk faktorleri iilkemizde,
1990°dan itibaren Tiirk Kalp Dernegi tarafindan yaymlanmaktadir. Gilinlimiizde ise NCEP
(National Cholesterol Education Programme- Ulusal Kolesterol Programi)’in olusturdugu
ATP III (Adult Training Panel I1I- Eriskin Tedavi Program III) Klavuzu’nun 2001 yilinda
yayimlanmasi sonrasi, 2004 yilinda “Giincelleme Raporu” hazirlanarak klasik major risk

faktorleri belirlenmistir (16,17).

2.2 Koroner Arter Hastahg icin Risk Faktorleri (NCEP ATP III) (17):
1. Lipid risk faktorleri (LDL, Trigliseridler, Non-HDL Kolesterol, HDL distikligi,
Aterojenik dislipidemi)

2. Nonlipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktorleri

a. Hipertansiyon

b. Sigara i¢iyor olmak

c. Diabetes Mellitus

d. Fazla kiloluluk/Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemeyen risk faktorleri

a. Yas

b. Erkek cinsiyeti

c. Ailede erken koroner kalp hastaligi 6ykiisii



Yukarida siralanan risk faktorlerinin yanisira bazi diger etkenler ve yeni tanimlanan
risk faktorleri de kisinin riskini etkiler. Bu etkenler arasinda subklinik aterosklerotik
hastalik, lipoprotein (a) yliksekligi, hiperhomosisteinemi, fibrinojen yiiksekligi, metabolik
sendrom, sedanter yasam, , yiikksek C-reaktif protein (CRP) diizeyi, yiiksek fibrinojen
diizeyi ve kadmlarda diisiik Ostrojen diizeyi bunlar arasinda en Onemlileridir (18,19).
Heniiz bu faktorler risk kategorisini belirlemekte kullanilmamaktadir. Ancak bireysel
tedavi yaklagiminda bu faktorlerin de bulunmasi, hekime daha yogun bir tedavi yapmasi

icin yol gosterici olabilir.

2.2.1 Total kolesterol ve Diisiik Yogunluklu Lipoprotein Kolesterol (LDL)
Kanda total kolesterol ve LDL kolesterol diizeyleri yiikseldik¢e kardiyovaskiiler risk artar

(17).

Tablo-1.1 Lipid diizeylerinin smiflandirilmas: (NCEP ATP III)(17)

Total kolesterol LDL-kolesterol Trigliserid
(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL)
Optimal <100
Normal <200 100-129 <150
Smirda ytiksek 200-239 130-159 150-199
Yiiksek >240 160-189 200-499
Cok yiiksek >190 >500

Cesitli tipteki kanitlar LDL nin primer aterojenik faktor oldugunu desteklemektedir ve
kontrollii ¢alismalar LDL’nin diisiiriilmesinin koroner kalp hastalig1 riskini azalttigini
gostermistir (20). Buna gore Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP), lipid diisiirticti
tedavide LDL kolesteroliinii primer hedef olarak belirlemistir (17).

2.2.2 HDL Kolesterol

Epidemiyolojik ¢alismalardan elde edilmis ¢ok sayida kanit plazma HDL kolesterol diizeyi
ile, daha sonra koroner olay gelisme riski arasinda gii¢lii bir ters iliskinin varligini
gostermektedir (21,22). Bu tersine iliski hem erkekler hem de kadlar i¢in gegerli olup,
koroner kalp hastalarinda da asemptomatik kisiler kadar giicliidiir (23). Ortalama 1 mg/dl
HDL kolesterol diismesi koroner kalp hastaligi riskini % 2-3 artirmaktadir (24). Koroner
kalp hastalig1 i¢in diisiik (<40 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin bir risk faktorii, buna
karsilik yiiksek (> 60 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktér oldugu
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kilavuzlarda vurgulanmustir (17). Sigara, obezite ve fiziksel inaktivite plazma HDL

kolesteroliinii azaltir, bu risk faktorlerinin giderilmesi ise bu etkileri tersine gevirir (25).

2.2.3 Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) koroner kalp hastalig1 i¢in ¢ok Onemli bir risk faktoriidiir. Biitiin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden HT sorumludur. Koroner kalp
hastaligi, hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir (26). HT, kadin ve
erkekte, akut miyokard infarktiisii (MI) riskini 2-3 misli artirmaktadir. Diyastolik kan
basmncinda 15 mmHg veya sistolik kan basincinda 25 mmHg'lik yiikselme reinfarktiis
riskini sirastyla %40 ve %37 artirmaktadir. Bu durum diger risk faktorlerinden bagimsizdir
(27). Hipertansiyon insiilin direnci, hiperinsiilinemi, glukoz intoleransi, dislipidemi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve obezite ile birliktedir ve izole olarak populasyonun %?20’sinden
daha azinda gozlenir (28). Yiiksek Kan Basmcinin Belirlenmesi Degerlendirilmesi ve
Tedavisinde Ulusal Komite (The Joint National Committee on Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Presure) tedavi hedefini < 140/90 mmHg olarak belirlemistir
(29). Diabet veya kronik bobrek yetersizligi olan hastalar i¢cin ise < 130/80 mmHg uygun
bir hedeftir (29,30).

2.2.4 Sigara iciciligi

Her iki cinsiyet grubunda, genglerde ve yaslilarda ve tiim ik gruplarinda igilen sigara
miktar1 ile koroner kalp hastalig1 arasinda gii¢lii bir iligki gosterilmistir (31). Sigara
icenlerde miyokard infarktiisii ve kardiyak Oliim riski igmeyenlere gore erkeklerde 2.7,
kadinlarda 4.7 kat daha fazla bulunmustur (32). Sigara i¢iciligi, mortalitenin en 6nemli

onlenebilir nedenidir (20).

2.2.5 Diabetes Mellitus

Diabet koroner kalp hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir .Erkek ve kadinda riski
sirast ile iki ile dort kat artiwrr (17,33). Miyokard infarktiisii hikayesi olmayan diabetik
hastalarin koroner mortalite riski, miyokard infarktiisii gecirmis diabetik olmayan
hastalarin riski ile aynidir (34). Yogun glisemik kontroliin makrovaskiiler sonlanma
noktalarin1 azalttigina dair gii¢lii kanitlar olmamasina ragmen diabetik hastalarda yogun
lipid kontrolii koroner kalp hastaligi riskini azaltmaktadir. NCEP ve Amerika Diabet
Birligi (American Diabetes Association, ADA) klavuzu diabetik hastalarin primer
korumasinda daha diistik bir LDL hedefi (<100mg/dl) belirlemistir (17,33). Amerika Kalp
Birligi (American Heart Association, AHA) diabetik hastalarda normale yakin aclik kan



sekeri seviyeleri ve normalin < %1’inden daha az yiiksek seviyelerde HbAlc seviyelerini
tedavi hedefi olarak belirlemistir (33). HbAlc'de saglanan %1 oranindaki diismenin

mikrovaskiiler komplikasyonlarda %30 azalma sagladigi gosterilmistir (35).

2.2.6 Obezite

Obezite AHA tarafindan koroner kalp hastali§i icin major bir risk faktorii olarak
tanimlanmistir (36). Obezite, insiilin direnci, hiperinsiilinemi, tip 2 diabet, hipertansiyon,
hipertrigliseridemi, diisiik HDL kolesterol, diisiik yogun LDL, protrombik faktorler ve sol
ventrikiil hipertrofisi birliktelik gosterir (29). Obezite artmis kardiyovaskiiler ve tiim

sebeplere bagli mortalite ile beraberdir (37,38).

Tablo-1.2 Metabolik Sendrom Tan1 Kriterleri (NCEP ATP III) (17)

Risk faktora Tanim

Abdominal obezite (bel ¢evresi)

Erkek > 102 cm

Kadin > 88 cm
Trigliserid > 150 mg/dL
HDL

Erkek <40 mg/dL

Kadmn <50 mg/dL
Kan basimci > 130/85 mmHg
Aclik plazma glikozu > 110 mg/D1

Tani i¢in bes kriterden en az ti¢ii saglanmalidir.

2.2.7 Fiziksel Inaktivite
Fiziksel inaktivite koroner kalp hastalig1 icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve riski ortalama
olarak iki kat artirir. Haftalik yapilan egzersiz dozu ile kardiyovaskiiler 6liim ve tiim

nedenlere bagli 6liim arasinda doza bagl bir iliski mevcuttur (39).

2.2.8 Aterojenik Diyet

Aterojenik diyet ve fiziksel aktivite azlig1 sigara kullaninmindan sonra 6limiin 6nlenebilir
nedenleri olarak diisiiniilebilinir (40). Epidemiyolojik veriler kolesterolden ve hayvansal
yaglardan zengin diyet tiiketen toplumlarda koroner kalp hastalig1r oranlarmnin yiiksek

oldugunu gostermistir (41,42). Buna karsilik, yiiksek oranda balik ve sebze tiiketen



toplumlarda koroner kalp hastali§1 orani diisiiktiir (41). Hayvansal yag, kolesterol ve
sodyum tiiketiminin azaltilmas1 populasyona dayali koroner hastalik korumasmda ana
hedef olmalidir. Dislipidemi, hipertansiyon, diabet ve obezitenin tedavisinde diyetsel

intervasyonlar ilk adim olmalidir (20).

2.2.9 Yas ve Cinsiyet

Koroner kalp hastalig1 insidansi1 ve prevalansi yas ile artar, boylece yas en 6nemli risk
faktorii olarak diisiiniilebilinir (20). Aterosklerozun erken lezyonlarinin ¢ocukluk ¢aginda
ortaya ¢ikmasima ragmen koroner kalp hastaligindan 6liim orani ile belirlenen klinik olarak
asikar hastaligin goriilmesi ileri yaslarda, her dekadda artar. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda
55 yas lizeri koroner kalp hastaligi i¢cin gii¢lii bir risk faktoriidiir (43). Diger risk faktorleri
esitse, erkekler ateroskleroza kadmlardan ¢ok daha fazla egilimlidirler. Erkeklerde KAH,
kadinlarin dort katidir. Geng yaslarda bu oran 8 katina kadar ¢ikmaktayken, ileri yaslarda
ise erkek ve kadinda esit oranda KAH gozlenir. Erkeklerdeki koroner kalp hastaligi
insidansi oranlari, 10 yas daha yash olan kadinlar ile aynidir (44).

2.2.10 Aile oyKkiisii

Koroner hastalik i¢in en gii¢lii aile hikayesi birinci derece bir yakinda erken yasta koroner
kalp hastaligi Oykiisii olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek akrabalarda 55
yasindan Once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan once erken
koroner arter hastalig1 gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim riskini 1,3-1,6 kat
artirmaktadir (20,43). Williams ve arkadaslari, erken koroner kalp hastaligi oykiisii
bulunan aileler lizerinde yaptiklar1 incelemede, sadece % 10 ailede konkordant risk faktorii
olmadigmi saptamistir (45). Bu bakimdan, erken yasta koroner kalp hastaligi saptanmis

bireylerin birinci derece akrabalari risk faktorleri agisindan taranmalidir.

2.2.11 C-Reaktif Protein (CRP)

C-reaktif protein kronik kararli KAH ve akut koroner sendrom (AKS) bulunan hastalarda
enflamasyonun duyarli bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (46,47) Son yillarda
yapilan bir¢ok calismanin sonuglar1 yiiksek duyarlikli CRP’nin; ATS’nin ve vaskiiler
Olimlerin en kuvvetli 6ngdriiciisii oldugunu gostermistir (48-50). Kardiyovaskiiler olaylar1
ongormede inflamatuar ve lipid markirlarin tiimi karsilastirildiginda, CRP’nin tiim diger
biyomarkirlara (LDL dahil) iistiin geldigi goriilmiistiir (48). CRP endotel disfonksiyonunun

onemli bir markir1 gibi fonksiyon gérmektedir (51).



2.2.12- Homosisteinemi

Cok sayida retrospektif vaka-kontrol calismasinda hafif veya orta diizey
homosisteineminin KAH, inme ve periferik damar hastalig1 icin bir risk faktorii oldugu
tanimlanmistir. Homosisteinemi endotele direkt toksik etki gostererek endotel
disfonksiyonuna yol actigindan KAH, inme, periferik damar hastaligi ve venéz tromboz

gibi aterosklerotik ve trombotik durumlar i¢in bir risk faktorii olmaktadir (38,52,53).
2.3 Koroner Arter Hastali@inin Klinik Prezentasyonlar

2.3.1 Kronik Stabil Angina Pektoris (SAP)

Kronik stabil anjina pektoris terimi, fiziksel veya emosyonel stres ile birlikte gogiis ve
cevresindeki bolgelerde miyokard iskemisine bagli olarak basing veya bogulma hissi
varlig1 ve bu semptomlarin istirahat veya sublingual nitrogliserin ile hemen diizelmesiyle
karakterize klinik tanimlamadir (53,54). Kronik stabil anjinasi olan hastalara bakildiginda
cogunda, gereksinimin arttig1 donemlerde, miyokardiyal kan akiminin azaldig1 ve bundan
sorumlu olan lezyon, bir veya birden fazla koroner arterde ciddi (damar liimeninin

>%70’den fazlasinda daralmasi) aterosklerotik tikanikliktir (53,55).

2.3.2 Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akiminda, arterin besledigi miyokard
bolgesinde iskemiye yol acan ani bozulmaya bagl tiim olaylar1 icerir. Bu nedenle AKS
akut MI (ST elevasyonlu MI / ST elavasyonsuz MI), unstabil anjina pektoris (UAP) ve

hatta ani MI’ya bagli bir aritmi ve buna bagli ani 6liimii igerir.

UAP ¢ogunlukla klinigi son iki ay i¢inde gelisen, fiziksel aktiviteyi kisitlayan anjina
veya daha Onceden var olan stabil anjinal agrinin siire ve siddetinin artmasi olarak ve

genellikle istirahatte devam eden gogiis agrisi olarak yansir.

Akut MI tanis1 ACC ve AHA tarafindan asagida tarif edilmis kriterlere gore
konulmaktadir (56). Bunlar;
1) Biyokimyasal belirteglerin (troponin) yiikselisi ve dereceli diisiisii veya daha hizli
yiikselisi ve diisiisii ( CK-MB) ve ek olarak asagidakilerden en az biri
a) Iskemik semptomlar
b) Elektrokardiyogramda (EKG) patolojik Q dalgasmin bulunmasi
c) Iskemi diisiindiiren EKG degisikligi (ST segment elevasyonu veya depresyonu)

d) Koroner arter girigsimi olanlar ( koroner anjiyoplasti)



2) Akut MI’nm patolojik bulgular1

2.4 Tam1 Yontemleri

2.4.1 Anamnez
Ayrmntil1 anamnez tanida ¢ok onemlidir. Gogiis agrismin karekteri agriy1 presipite edici ve
rahatlatic1 faktorler dikkatlice ele alinmalidir. Akut MI'nin klasik agris1 baski tarzinda

retrosternaldir ve boyuna, omuzlara, kollara, sirta ya da epigastriyuma yayilabilir.

2.4.2 Fizik Muayene

Fizik muayenede siklikla normaldir. Fizik muayenenin en 6nemli amaclarindan biri gogiis
agrisina neden olabilecek iskemi dis1 kalp damar hastaliklari ile kalp dis1 diger hastaliklarin
ayirict tanisinin yapilmasidir. Bunlar arasinda pulmoner emboli, aort diseksiyonu, valvuler
kalp hastaliklar1, perikardit gibi iskemi dis1 kalp hastaliklar1 ile pndmotoraks, plevral

eflizyon, pndmoni gibi ekstrakardiyak nedenler sayilabilir.

Boyun ven dolgunlugu, apikal vurunun yeri ve karakterinde degisim, ek kalp sesleri,
iflirtimler ve perikardiyal frotman arastirilmalidir. Solunum sesleri degerlendirilmelidir.
Akcigerlerde duyulan yas raller ve bunlarin yayginligi sol ventrikiil fonksiyonlarmin
onemli dl¢iide bozuldugunu ve prognozun olumsuzlugu hakkinda bilgiler verir. Ekstremite

ve periferik nabizlarin muayenesi 6nemlidir.

2.4.3 Biyokimyasal Belirtecler

AKS’lerin hem tanisinda hem de prognozun degerlendirilmesinde 6nem tasir. GOgiis agrisi
bulunan hastalarin ¢ogunda, UAP veya MI tanisin1 kanitlamak, ekarte etmek veya
prognozu degerlendirmek icin belli araliklarda serum kardiyak belirteclerin 6l¢timii
gereklidir (57). Miyokard hiicre 6liimii, zarar gérmiis myositlerden dolasima salinan ¢esitli
proteinlerin kanda saptanmasi sonucunda taninabilir. Biyokimyasal kardiyak belirtecler
olarak adlandirilan bu makromolekiiller, periferik dolasimda belli seviyelerin {izerine
cikarlar (58). Bu proteinler myoglobin, kardiyak troponin I ve T, kreatinin kinaz ( CK ) ve
laktat dehidrogenaz ( LDH )’dir (59-63). MI tanis1t miyokard iskemisi ile uyumlu klinik
varliginda, kardiyak troponinler ve CK-MB gibi sensitif ve spesifik biyomarkerlarin kan

degerlerinin yiikselmesi ile konulabilir (58).

Kardiyak troponinlerin yiikselmesinin geriye doniisiimsiiz miyokard hiicre olimiinii

gosterdigine inanilir. ESC/ACC/AHA konsensus belgesine gore, miyokard iskemisi



varliginda ( gogiis agrisi, ST segment degisikligi ) troponin yiiksekligi MI olarak
degerlendirilmelidir (64,65).

Non ST elevasyonlu MI ‘nin UAP’dan aymt edilmesi miyokard hasarmin
biyomarkirlarinin 6lciilmesi ile miyokard nekrozunu gosterme kabiliyetine baghdir.
Semptom baslancindan 4—6 saaat sonra ylikselen CK-MB, Troponin I, Troponin T
degerleri anjina ve EKG bulgular1 ile birlikte ise tanida altin standart olarak degerlendirilir.

Boylece Non ST elevasyonlu MI'nin UAP’dan ayirt edilmesi de saglanabilir.

Yakin zamanda birgok biyomarkir tan1 ve risk degerlendirilmesinde kullanilmak iizere
arastirilmiglardir. Bunlar mindér miyokardiyal hiicre 6liimii, enflamasyon (yliksek duyarl ¢
reaktif protein; hs-CRP), oksidatif stres ( myeloperoksidaz ), trombosit aktivasyonu
(sCD40 ligand) veya norohumoral aktivasyon (natriiiretik peptidler; BNP, NT-proBNP)
gibi, AKS patofizyolojisindeki farkli stiregleri yansitirlar (63,66-68). Uzun donem prognoz
acisindan diabetes mellitus, sol ventrikiil fonksiyonunun veya bobrek fonksiyonunun

(Sistatin C) gostergeleri de 6nemli bir rol Ustlenirler (69).

2.4.4 Elektrokardiografi ( EKG )

Anjinal semptomlarla birlikte ST, T dalga degisiklikleri goriilmesi taniy1 giiclii bir sekilde
destekler. Bunlar;

1-Akut miyokard iskemisinin EKG bulgulari ( sol ventrikiil hipertrofisi veya sol dal blogu
yoklugunda )

a-ST elevasyonu: 2 ardisik derivasyonda J noktasinda yeni ST elevasyonu:V2-V3 i¢in
erkeklerde cut-off degeri >0,2 mV, kadinlarda >0,15 mV ve/veya diger elektrodlarda >0,1
mV

b-ST depresyonu ve T dalgas1 degisikligi: 2 ardisik derivasyonda 0,05 mV’dan biiyiik, yeni
horizontal veya asag1 yonelimli ST depresyonu ve/veya belirgin R dalgasinin bulundugu
veya R/S oraninin 1’den biiyiik oldugu 2 ardisik derivasyonda 0,1 mV’dan biiyiik T
terslesmesi olmasi

2-Onceden gegirilmis miyokard infarktiisii varliginda EKG degisiklikleri

a-V2-V3’te 0,02 s’den biiylik herhangi bir Q dalgas1 veya V2 ve V3’te QS kompleksi

b- Ardisik derivasyon gruplarinmn, herhangi iki derivasyonunda Q dalgasmnin 0,03 sn’den
uzun ve 0,1 mV’dan yiliksek olmasi veya DI, II, aVL, aVF veya V4-V6 arasinda QS

kompleksi bulunmasi
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c-Iletim kusuru yoklugunda V1-V2’de 0,04 s’den uzun R dalgas1 ve 1°den biiyiik R/S orani
ile birlikte pozitif T dalgasi

2.4.5 Egzersiz ve Diger Stres Testleri

Tipik iskemik gogiis agris1 gostermeye devam eden hastalarda stres testleri kesinlikle
uygulanmamalidir. Ancak stres testlerinin 6zellikle gogiis agris1 olmayan, kalp yetmezligi
bulgular1 gostermeyen, kardiyak biyomarkirlari negatif olan ve nondiyagnostik EKG’si
olan hastalarda belirleyici degeri vardir. Erken donemde yapilan efor testinin yliksek
negatif belirleyici degeri vardir (70). Bunun disinda miyokard perfiizyon sintigrafi ve stres
EKO’dan faydalanilir (71-73). Test sonuglar1 iskemi yoniinden pozitif saptanan veya tani

koyduramayan durumlarda taniy1 kesinlestirmek i¢in koroner anjiografi gerekebilir (74).

2.4.6 Ekokardiografi (EKO)

Ekokardiyografi ile MI tanis1 konmaz, ancak semptomlar, EKG ve enzim anormallikleri ile
beraber tanida faydalidir. Segmenter duvar hareket bozukluklar1 yani sira kontralateral
duvarlarda hiperkinezi olur. Ancak duvar hareket bozuklugunun ne varlig1 ne de yoklugu

diagnostik degildir.

2.4.7 Noninvazif Miyokard Goriintiilemesi
Gogiis agrist ile bagvuran fakat EKG degisikligi veya MI bulgusu olmayan hastalarin ilk

degerlendirmesinde, dinlenme miyokard sintigrafisinin yararli oldugu gosterilmistir (75).

2.4.8 Koroner Anjiografi (KAG)

Koroner arteriyografi halen KAH tanisinda kullanilan metodlarin karsilastirildigr bir
standarttir. Hastalardaki koroner anatomiyi belirlemede Oncelikli metoddur. KAG
diagnostik ve prognostik bilgiler verir. Koroner arteriografi koroner arterleri ve buradaki
darliklarin yerini, ciddiyetini ve seklini anatomik olarak belirlemenin yani sira, distal
damarlarin 6zelliklerini ve koroner akim indeksini, kolleteral damarlar1 ve fonksiyonel
onemini gosterir (76). KAG ile sadece KAH’in taninmasi degil, tedavi stratejisi de
degerlendirilir. Stenotik lezyonlarin distali ve kollateral dolasimi1 cerrahi revaskiilarizasyon
icin onemli bilgiler vermektedir. KAG’nin gorsel incelenmesi geleneksel olarak koroner
arter darliklarinin ciddiyetini degerlendirmek amaciyla kullanilmistir (77,78). Olgii igin
diyastol sonu en ciddi darlig1 gosteren kare kullanilir. Kesitsel alandaki azalma fizyolojik
onem tasirken ¢ap darligt AHA nin koroner arter darliklarini derecelendirirken ¢ap metodu

kullanilmasi onerisi ile uyumludur (79).
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2.5 Koroner Arter Hastahiginda Tedavi Yontemleri

Hastalarda tedavi hedefleri; anjinal semptomlarin siddetini ve siiresini azaltmak, egzersiz
siiresini ve fonksiyonel kapasiteyi artirmak, eslik eden risk faktorlerini tedavi etmek, AKS
gelisim insidansmi azaltmaktir. Bu amaglara ulasmak i¢in anti-iskemik ajanlar, anti-
agregan ajanlar, lipid diisiiriicli ajanlar, anti-hipertansif ajanlar ve ¢esitli revaskiilarizasyon

( koroner anjioplasti, koroner baypas) stratejileri uygulanmaktadir (74).

2.5.1 Yasam Tarz1 Degisikligi

Sigara i¢ilmemesi ve i¢ilen ortamlarda bulunulmamasi, sebze ve meyvelerden zengin, orta
derecede protein igeren, lifli, yeterli kalsiyum ve mineral igeren yiiksek kalori igermeyen
bir beslenme. Sismanligin 6nlenmesi fizik aktivitenin arttirilmasi. Kan basinci ve kan lipid
degerlerin aralikli olarak kontrol edilmesi. Olusabilecek diabet, yag metabolizmasi
bozukluklar1 ve HT nin 6nceden saptanmasi ve tedavisi. Psikolojik ve sosyal durumlarin

olumlu yonde degistirilmesini icermektedir.

2.5.2 ila¢ Kombinasyonlar

a-Agrinin giderilmesi: Opioidler, oksijen, nitrat

b-Antiiskemik tedavi: Beta blokerler, nitratlar, kalsiyum kanal blokerleri

c-Tromboz tedavisi: Asetilsalisilik asit, tienopiridin, heparin veya diisitk molekiil agirlikli

heparin, GP II b-1Ila antagonistleri

d-Kalp yetmezliginde: Diiiretiikler, nitratlar, Anjiotensin Converting Enzim Inhibitorii

(ACE-I), Angiotensin II reseptor blokerleri (ARB)

e-Lipid disiiriicii ajanlar: Statinler, fibratlar

2.5.3 fla¢ Kombinasyonlari ve Perkutan Koroner Girisimler (PCI)

a-Anjioplasti: Perkutan transluminal koroner anjioplasti olarak da bilinir (PTCA). Bu
islemde balon arterin tikali bolgesinde sisirilerek, plak arter duvarina dogru sikistirilir ve
diizlestirilir.

b-Stent: Stent islemi balon anjioplasti ile birlikte uygulanir. Ag seklinde metal bir parga

balonun ¢evresinde yerlesmistir, balon sisirilince bu tel acilir ve damar duvarina yerlesir.

Kateter ve balon ¢ikarilir stent iceride kalir.
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c-Aterektomi: Balon anjoplasti uygulanamayan hastalar i¢in bir segenek olabilir. Kateter
ucunda yiiksek hizli bir matkap plaklarm damar duvarmdan traglanmasi icin

kullanilmaktadir.

d-Lazer ablasyon: Ucunda fiberoptik veya metal bir prob bulunan kateter ile yapilir. Lazer
ile plak yakilarak balonun girecegi bir aciklik yaratilir daha sonra balonla aciklik

genisletilir.

e-Perkutan transluminal miyokardiyal revaskiilarizasyon (PTMR): Femoral artere kateter
sokularak kalbe dogru ilerletilir. Bir lazer kateter ile desteklenir ve laserle kalp kasinda
ince delikler olusturulur. Bu delikler vasitasi ile oksijene a¢ olan kalp bolgelerine kanallar
olusturulmus olur. PTMR su an i¢in ilaclar, anjioplasti veya baypas cerrahisi gibi

tedavilere cevap vermemis olan hastalar iizerinde uygulanmaktadir.

2.5.4 fla¢ Kombinasyonlari ve Cerrahi

a- AKBA: Amag gbgiis agrisini ortadan kaldirmak ve ileride olusabilecek bir kalp krizini

engellemektir. Hastanin yasam kalitesini iyilestirmek ve dmriinii uzatmak amaci ile yapilir.

b- Minimal invaziv direkt koroner arter baypas (MIDKAB): Daha az invaziv bir cerrahi
teknikdir. Kesi yeri daha kiigiik ve islem kalp calisirken yapilabilir. Bu komplikasyon
risklerini de azaltwr. Bu operasyon genellikle LAD’daki darliklarda, risk ve

komplikasyonlar1 diisiik hastalarda uygulanmaktadir.

c- Transmiyokardial lazer revaskiilarizasyon (TMLR): Sol torakotomi ile ufak bir kesi
yapilir. Calisan kalpte, lazer ile oksijene ag¢ olan kalp kasi lizerinde sol ventrikiile 20 ila 40
arasinda ince (bir milimetre genisliginde) kanallar acilir. Bu kanallar kana yeni bir yon
vererek kalp kasmna yOnlendirir ve anjina agrisini azaltabilir. TMLR Amerikan FDA
tarafindan onaylanmis olsa da, yalnizca diger tedavilere cevap vermeyen hastalar tizerinde

uygulanmaktadir.

2.5.5 ila¢ kombinasyonlar ve Hibrit girisimler

Gilinlimiizde redo aorta koroner baypas ameliyati (redo-AKBA) siklig1 artmakta olup
primer AKBA girisimine gore daha yiiksek morbidite ve mortaliteye sahiptir. Hidrid
girisim; LIMA-LAD greftlemesinin MIDCKAB ile, LAD dis1 hedef koroner arterlerin
revaskiilarizasyonu i¢in ise PCI kullannmmm kombine edilmesidir. Bu girisim artan
siklikta hem standart hemde yliksek risk olusturan KPB ve restenotomiden kacinilarak

coklu komorbiditesi olan yasli ve reoperasyon gereken hastalarda gerceklestirilmektedir.
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3. CERRAHI ENDIKASYONLAR

Giliniimiizde perkutan tekniklerdeki gelismeler neticesinde anjioplastinin uygulandigi hasta
spektrumu hizla genislemektedir. Buna ragmen kesin olarak cerrahinin uygulanmasi endike
olan durumlar da gecerliligini korumaktadir. AKBA’nim gerektigi durumlar sunlardir (80);
1- Optimal medikal tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi

2- Sol ana koroner arter hastalig1

3- Ug damar koroner arter hastahig1 ve deprese sol ventrikiil

4- Basarisiz balon angioplasti girisimleri

5- Rekiirren semptomlar i¢in reoperasyonlar

6- Yasamui tehdit eden ventrikiiler aritmi

Koroner arter cerrahisinin Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Akademik

Kardiyologlar Birligi (ACC) tarafindan en son yaymlanan endikasyonlar1 (80);

1)Asemptomatik veya hafif anjina

Class 1

Sol ana koroner arter (LMCA) lezyonu (>%50)

Sol ana koroner arter esdegeri; proksimal LAD ve proksimal Cx stenozu (= %70)

3 damar hastaligi ( EF %50>)

Class 1la

Proksimal LAD lezyonu igeren 1 veya 2 damar hastaligi

Classllb

LAD lezyonunun olmadigi 1 veya 2 damar hastalig

2)Stabil anjina

Class 1

LMCA lezyonu

Sol ana koroner arter esdegeri lezyon

3 Damar hastalig1

Proksimal LAD lezyonu igeren 2 damar hast. + EF < 0.50 veya noninvaziv testlerle
gosterilebilir iskemi varligi

Proksimal LAD lezyonu igermeyen, genis viabl miyokardium sahalarini sulayan, non
invazif testlerde yliksek riskli bulunan 1 veya 2 damar hast.

Maksimal noninvazif terapiye ragmen olan kisitlayici anjina.

Class Ila
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Tek proksimal LAD lezyonu

Proksimal LAD lezyonu i¢cermeyen,orta biiyiikliikkte viabl miyokardium sahalarmi sulayan
,non invazif testlerle gosterilebilir iskemi bulunan 1 veya 2 damar hastaligi

Class 1Ib

Yok

Class 111

Miyokardial iskemiye bagl gibi durmayan hafif semptomlara sahip veya yeterli medikal
tedavi almamis

a) kiictik viabl miyokard sulayan veya

b) noninvazif testlerle gosterilememis iskemiye sahip, proksimal LAD lezyonu icermeyen, 1
veya 2 damar hastaligi

Noninvazif testlerle iskemi gosterilemeyen, sinirda koroner lezyonlar ( LMCA veya
esdegeri disinda %50-60 darliga sahip stenozlar )

Anlamli olmayan koroner stenozlar (< %50 ¢ap azalmasi )

3)Unstabil anjina/Non Q Wave MI

Class 1

Anlamlit LMCA lezyonu

Sol ana koroner arter esdegeri lezyon

Maksimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen devam eden iskemi

Class 1la

Proksimal LAD lezyonu ile giden 1 veya 2 damar hastalig

Class 1Ib

Proksimal LAD lezyonu igermeyen 1 veya 2 damar hastaligi

4) ST Segment Elevasyonlu (Q-wave ) MI

Class 1

Yok

Class 1la

Maksimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen devam eden iskemi/ enfarkt

Class 1Ib

Baslangictaki enfarkt alan1 disindaki viabl miyokardi besleyen ve progresif LV pompa
yetmezligi ile giden koroner arter stenozu

Devam eden Q wave MI'm erken primer reperflizyonu(<12h)

Class 111

Iskemi bulgusu olmadan siire giden Q wave MI’1n ge¢ (>12 h) primer reperfiizyonu
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5)Koti LV fonkiyonu ( EF >%35)

Class 1

LMCA lezyonu

Sol ana koroner arter esdegeri lezyon,

Proksimal LAD lezyonu igeren 2 veya 3 damar hastalig1

Class 1la

Koétii LV fonksiyonu ve anlamli viabl ( hibernating ) kasilma bozuklugu gosteren
revaskiilarize edilebilir miyokardium

Class 1Ib

Yok

Class 111

Intermittan iskemi ve anlamli revaskiilarize edilebilir viabl miyokard bulgusu olmayan
kot LV fonksiyonu

6)Malign ventrikiiler aritmiler

Class 1

LMCA lezyonu

3 damar hastaligi

Class 1la

Malign ventrikiiler aritmilere yol agan baypas yapilabilir 1-2 damar hastalig:

Proksimal LAD lezyonu igeren 1-2 damar hastalig1

Class 111

Iskemi bulgusu olmadan skar zemininde gelisen ventrikiiler tasikardi

7)Basarisiz PTCA sonras1t AKBA

Class 1

Iskeminin devam etmesi veya anlamli biiyiikliikte miyokard dokusunun okliizyon tehdidi
ile kars1 karsiya kalmasi

Hemodinamik bozulma

Class 1la

Koroner arter icerisinde yabanci cisim kalmasi

Koagiilasyon bozuklugu olup evvelce sternotomisi olmayan hastada, hemodinamik
bozulma olmasi

Class 1Ib

Koagiilasyon bozuklugu ve evvelce sternotomisi olan hastada hemodinamik bozulma

olmast
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Class III

Hedef anatomisi nedeni ile revaskiilarizasyonun yapilamamasi, iskemi bulgusu olmamasi
8)Reoperasyonlar

Class I

Maksimal noninvasiv tedaviye ragmen devam eden kisitlayici anjina

Class Ila

Noninvaziv yontemlerle ortaya konmus genis sulama alanma sahip baypas edilebilir distal
damar varhigi

Class IIb

Patent LIMA-LAD sulama alan1 disinda, agresif medikal ve perkiitan revaskiilarizsyon

yontemlerine maruz kalmamis iskemik fonksiyonel miyokard varligi
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4. KORONER ARTER CERRAHISI

4.1 Kardiyopulmoner Baypas

J. H. Gibbon tarafindan 1953'de ilk kez uygulanan KPB, tipta her giin yenilenen ve
ilerleyen degisikliklere ragmen giiniimiizde hala belirli sayidaki hastalara uygulanabilen
off-pomp teknigine gore kalp cerrahisinde standart bir yOntem olarak Onemini
kaybetmemistir. KPB teknolojisindeki ilerlemelere paralel olarak gelisen yogun bakim

tedavi prensipleri acik kalp cerrahisi sonrasi yasam siiresini belirgin olarak artirmistir.

4.2 KPB'nin olumsuz etkileri

KPB koagiilasyonu baslatir, kemoreseptor kontroliinii bozar, kan hiicrelerini aktive eder,
vazoaktif ve sitotoksik maddeleri tiretir, mikroembolilere neden olarak geri doniislii ve geri
dontissiiz hiicre hasar1 meydana gelebilir. Plazma onkotik basinci azalir, vendz basing artar,
interstisyel alanda hacim artis1 olur ancak, hiicre ici sivi KPB'de artmaz. AKBA sirasinda
koagiilopati, merkezi sinir sistemi olaylari, gastrointestinal, akciger ve bobrek fonksiyon
bozuklugu gibi peroperatif ve postoperatif komplikasyonlar halen goriilmektedir. KPB
tekniklerinde ilerleme saglanmis olmasina ragmen halen bircok organ ve sistem iizerinde
degisik boyutlardaki fonksiyon bozukluklar1 yapici etkileri ile mortalite ve morbiditenin en
onemli nedenlerinden biridir. KPB, endotel icermeyen hatlar, gaz ve partikiil embolileri ve
shear stresi iceren akim degisiklikleri ile, gelisen teknoloji ve artan cerrahi tecriibeye
ragmen tiim doku ve organlarda olumsuz etkilere yol agmaktadir. Bu durum morbidite ve

mortaliteye sebep olarak cerrahi islemin basarisin1 gélgelemektedir.

4.2.1 KPB'nin organ ve sistemler iizerindeki olumsuz etkileri
Kan ve kan tiriinlerinin yabanci yiizeylerle temasi, sisteme giren hava ve partikiiller, ve de
iskemi-reperflizyon hasarinin sebep oldugu komplikasyonlar1 en aza indirmek igin

calismalar yapilmistir.

4.2.1.1 Kalp iizerine olan etkiler: Yenilenen cerrahi teknik ve teknolojik ilerlemelere
ragmen cerrahi sonrasi diisiik kalp debisi sendromu (DKDS) % 9 oraninda goriilmekte ve
hala 6nemli bir sorun teskil etmektedir (81). Enflamatuar ve pihtilagma sisteminin
aktivasyonu, reperflizyon hasari, miyokard hasar1 ve cerrahi islemler kardiyak
fonksiyonlardaki bozulmanimn sebepleri arasindadir (81). DKDS'nin 6nemli nedenlerinden
birisi de; hiicresel 6liim olmaksizin miyokardin depresyona ugramasi olarak tanimlanan

"stunning" dir.
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4.2.1.2 Miyokard korunmasi: KPB'ye bagli oldugu diisliniilen miyokard fonksiyon
bozuklugunun 6nlenmesi veya azaltilmasma yonelik alinan tedbirler, uygulanan yontemler,
bazi ilaglar ve cerrahi teknikler miyokard korumasimin basliklarini olusturur. Miyokard
korunmasi; cross klemp sirasinda olusabilecek miyokard iskemisini onlemek / azaltmak,
cross klemp kaldirildiktan sonra gelisebilecek iskemi reperfiizyon hasarmi (IRH) énlemek /
azaltmak, cerraha giivenli ve yeterli zaman tanimak, hizli diyastolik kardiyak arrest
saglamak, kansiz cerrahi alan olusturmak ve postoperatif donemde kardiyak fonksiyonlarin
sagliklt ve cabuk sekilde geri donmesini saglamak ve diger organlarda bir hasara neden
olmamak esaslarmi icerir (82). Miyokardin diizelmesine yardimci olmak icin pozitif
inotropik ajanlar, intraaortik balon pompasi (IABP), ventrikiil destek cihazlar1 alternatif

olarak tercih edilebilir.

4.2.1.3 Santral Sinir Sistemi: KPB sonrasinda goriilen norolojik komplikasyonlar;
mortalite oraninin artmasmin yaninda hastanin yasam kalitesinde bozulma ve hastanede
yatis siiresinin uzamasina neden olmaktadir. Norokognitif bozukluk postop 1. ayda %30-
65, 5. ayda ise hastalarin %20- 40’1 etkileyen en sik komplikasyondur ve cerrahi sonrasi
% 1-5 oraninda strok goriilmektedir (83). Serebral kanama ve hizli 1sinma da norolojik

hasarm nedenleri arasinda sayailir.

4.2.1.4 Hematolojik sistem: KPB'de antikoagiilasyon i¢in kaniilasyon islemlerinden 6nce
heparin yapilir. Heparine bagli trombositopeni goriilebilir ve yapilan retrospektif
calismalarda cerrahi sonrasi %2 goriilme oranina sahiptir (84). KPB hemolize neden olur.
Lenfosit, sitokin ve immiinoglobiilinlerde olusan degisiklik ve 16kosit fagositozunun
azalmas1 ameliyat sonrast donemde enfeksiyonlara yatkinligin artmasma neden olur.
Hipotermide enzimatik olaylarin yavaslamasi, KPB’de antikoagiilan etkinin uzamasi ile
istenen bir sonu¢ olustururken, ameliyat c¢ikisinda hastanin yetersiz 1sitilmasi,

pihtilagsmanin da yetersiz kalmasina neden olacaktir (85,86).

4.2.1.5 Akcigerler iizerine olan etkiler: KPB'de; akcigerlerde mikroatelektaziden eriskin
solunumsal sikint1 sendromuna (ARDS) kadar degisik komplikasyonlar goriilmektedir
(87). AKBA olacak hastalarda preoperatif donemde akciger hastaliginin bulunmas1 ytliksek

mortalite ve morbidite sebebidir (88).

Operasyonun bir parcasi olan sternotominin de restriktif tarzda akciger kapasitesini
azaltic1 etkisinden dolay1 akciger hastaligi olan hastalar AKBA’da pulmoner fonksiyon

acisindan daha fazla zarar gormektedirler (89). Akciger hastalifi olmayan hastalarda da
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AKBA sonrasinda pulmoner komplikasyon gelisme orani kalp dis1 diger operasyonlara

gore daha yiiksektir (90).

4.2.1.6 Endokrin sistem iizerine olan etkiler: KPB esnasinda hipotermi, kanin yabanci
ylizeylerle temasi, heparin, hemodiliisyon ve akcigerlerin sondiirtilmesi nérohormonal

cevabin dengesini degistirmektedir (91-96).

4.2.1.7 inflamatuar sistem iizerine olan etkiler: KPB'm etkisiyle endotoksin salinmi,
16kosit ve kompleman aktivasyonu, enflamatuar mediatorlerin salinimi sonucunda sistemik
enflamatuar yanit sendromu (SIRS) meydana gelmektedir (97).

. Ates veya hipotermi (>38°C veya <36°C)

. Tasikardi (Nabiz >90/dk)

. Tasipne (Solunum sayis1 >20/dk) veya PaCO2 <32 mmHg)

. Lokositoz (>12000/mm3) veya lokopeni (<4000/ml) veya periferik yaymada %10 un
iizerinde bant formunun saptanmasi.

Yukaridaki maddelerden en az iki tanesinin bulunmasi SIRS i¢in tani kriteri olarak kabul

edilmektedir (97).

4.2.1.8 Bobrekler iizerine olan etkiler: KPB sonrasi en ciddi komplikasyonlardan bir
tanesi de akut bobrek yetmezligi (ABY) gelismesidir ve bircok faktoriin rolii vardir.
Bobrek fonksiyonlarinda bozulma oranmi yapilan calismalarda yaklasik %40 olarak tespit
edilmistir. %1-7 oraninda hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalarda mortalite oram1 da %60-

80'lere kadar ¢ikmaktadir (98,99).

4.2.1.9 Gastroentestinal sistem iizerine olan etkiler: KPB sonrasi gastroentestinal sistem
komplikasyonlarinin mortalitesinin yliksek olmasinin nedeni tanilarinin konmasindaki
zorluklardir. Intraoperatif kan transfiizyon miktar1 ve kros klemp siiresi ile
komplikasyonlarin goriilmesi arasinda iliski oldugu tespit edilmistir (100). Strese bagl
olarak mide ve duedonum iilserleri goriilebilir (101). Karaciger fonksiyon testlerinde %25-
35 oraninda yiikselme gortlebilir (102). Amilaz yiiksekligi hastalarin 1/3'inde goriilse de;
%1'den az hastada nekrotizan pankreatit gelisir (103). Gastroentestinal kanama, iilser
perforasyonu, kolesistit, mezenter iskemisi, ileus KPB sonrasi1 goriilebilen diger

komplikasyonlardir.
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4.3 Kardiyopulmoner Baypastan Cikis

Oncelikle cerrah, anestezist ve perfiizyonist pompadan ¢ikista tam koordine olmalidir.
Yeterli kardiyak kontraktilite, hiz ve hemodinamik stabilite saglandiktan sonra, sol ve sag
atrium basinci, arteryal basing dikkate almarak perflizyonist Oncelikle vendz doniisi
klempe eder ve sonra simultane olarak once 1.8 It/dk/m2, sonra 1.2 lt/dk/m2 ve 0.5
It/dk/m2’ye diistiriilerek KPB’a son verilir.

Pulse oksimetrede saturasyon %100’e yakinsa, end-tidal CO2 25 mmHg’dan fazlaysa
ve miks vendz oksijen saturasyonu %65’ten fazlaysa ventilasyon ve sirkiilasyon basarili

olarak degerlendirilir, tiim kantiller alinir ve heparin notralize edilir (104).

4.4 AKBA Sonrasi Goriilen Komplikasyonlar

AKBA, bircok sistemin etkilenmesine neden oldugu i¢cin komplikasyon orani yiiksek bir
girisimdir. Baz1 otorlerce AKBA’dan sonra herhangi bir saatte 10 ml/kg/saatten fazla
kanama olmas1 veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat kanama olmasi reeksplorasyon icin
endikasyondur (105). Kanamalarin g¢ogunda cerrahi olarak diizeltilebilen nedenler
mevcuttur. Ancak operasyon sonrasi goriilen kanamalarda heparinin eksik nétralizasyonu,
trombositopeni, trombasteni, hiperfibrinolisis, izole pihtilasma faktorii eksiklikleri ve

yaygin damar i¢i pithtilagsma bozuklugu olabilecegi de akilda tutulmalidir.

Diisiik kalp debisiyle hastanin KBP’den ¢ikma asamasinda iken karsilagilabilecegi
gibi, yogun bakim {initesinde erken postoperatif donemde veya hastanin mekanik
ventilasyondan ayrilma doneminde ortaya ¢ikan stres periyodunda da karsilasilabilir.
Tedavide ilk basamak nedenin kalp tamponadi olup olmadiginin arastirilmasidir. Eger kalp

tamponadi varsa acil reoperasyon endikasyonu vardir.

Diisiik kalp debisi nedenleri olarak; yetersiz Onyiik, voliim agig1i, aswr1 PEEP
(Ekspiryum sonu pozitif basing) uygulanmasi, artmis ardyilik, endojen katekolamin
salmimina bagli vazokonstrikksiyon (agrili uyaranlar, hipotermi, Onceden varolan
hipotansiyon, KPB sirasinda nonpulsatil akim), eksojen katekolaminlerin olusturdugu
vazokonstriiksiyon, aort darhigi, idiopatik hipertrofik subaortik darlik, miyokardiyal
depresyon, tam diizeltilmemis mekanik lezyonlar (eksik koroner kanlandirma, mekanik
kalp malfonksiyonu), koroner arter spazmi, intraoperatif yetersiz miyokardiyal koruma,
metabolik bozukluklar, hipomagnezemi, hipokalsemi, hipoksi ve asidoz, aritmiler,
kardiyak tamponad, farmakolojik ajanlara bagli depresyon, anestezik ajanlar, kinidin, beta

blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve lidokainin yan etkileri sayilabilir.
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4.5 Cahsan Kalpte AKBA

Cerrahi travmanin smirli olmasi nedeniyle KBP’ye oranla calisan kalpte AKBA, daha az
invaziv olarak kabul edilebilir. 1990’lardan bu yana kardiak stabilizatorlerin gelismesi ile
ve cerrahi revaskiilarizasyonda morbidite ve motaliteyi azaltmak i¢in ¢alisan kalpte AKBA
uygulamasinda artis gézlenmektedir (106). KBP’den kaginilmasi ile miyokardiyal iskemi-
reperflizyon hasar1 azalmakta ve postoperatif sistemik komplikasyonlar belirgin olarak
diismektedir (107). Calisan kalpte direk miyokardiyal revaskiilarizasyon ilk olarak, Robert
Goetz tarafindan, sag internal mamaryan arterin sag koronere anastomozu ile 1961 yilinda
baslamistir (108). Bu teknik de en onemli zorluk anastomoz bolgesinde kalbin hareket
etmesi oldugundan stabilazatorler gelistirilmistir. Cerraha hareketsiz ve kansiz anastomoz
alani, tiim koroner arter dallarinin goriiniirligiinii kolaylastiran bos bir kalple caligsma
imkan1 saglar. Bununla birlikte, KPB’nin fizyolojik olmayan dogasindan kaynaklanan
sistemik inflamatuar cevabmn uyarilmasi ile tiim vucutta negatif degisiklige neden olan
belirgin morbidite olasilig1 siiregelmektedir (109). Bu da calisan kalpte AKBA uygulama

arzusunu yeniden tetiklemistir.

4.5.1 Cahsan Kalpte AKBA’nin Avantajlar
Calisan kalpte AKBA’da aorta kros klemp konulmaz, sonugta daha iyi bir kardiyovaskiiler

stabilite saglanir.

Son yillarda, KBP’nin kotii etkilerinden kacinmak i¢in calisan kalpte AKBA’ya ilgi
artmaktadir. Ozellikle, ndrolojik hasar, renal yetmezlik, respiratuvar disfonksiyon ve
koagulopatisi olan yiiksek riskli hastalar bu prosediirden KPB’ye gore cok daha az zarar
goriirler (110). Yapilan calismalarda KPB kullanimi, aort klempi ve aort kaniilasyonu gibi

etkenlerin en dnemli nérolojik komplikasyon kaynagi oldugu gosterilmistir (111).

Calisan kalpte AKBA’da perioperatif kanama insidanst ve transfiizyon ihtiyaci
belirgin olarak azdir. Daha diisiik doz heparin kullanimi, KPB ile iligkili hemodiliisyonun
yoklugu, ekstrakorpereal dolasim ve hipotermiden etkilenen koagiilasyon faktoérleri ve
trombosit disfonksiyonunun olmayisi, tiim bu nedenler daha az perioperatif kanamaya ve

daha az heterelog transfiizyona katkida bulunur (112-114).

Calisan kalpte AKBA’da gogiis enfeksiyonu (mediastinit) insidansinin daha diisiik
oldugunu gosteren calismalar vardir (115). Bu da operasyon siiresinin daha kisa olusu,

postoperatif mekanik ventilasyon destek siiresinin daha kisa olmasi ile iligkilidir (116).
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Sistemik inflamatuvar cevap daha az goriliir. Proinflamatuvar sitokinler KPB sonrasi
inflamatuvar kaskadda anahtar rol oynarlar ve kardiyak disfonksiyonu baslatabilirler. IL-8
seviyesi, direk olarak miyokardiyal hasarin derecesi ile iligkilidir. Yapilan c¢alismalarda,
IL-8 ve IL-10 seviyeleri KPB uygulanan hastalarla karsilastirildiginda calisan kalpte
AKBA uygulanan hastalarda daha diisiik bulunmustur (116-119).

Calisan kalte AKBA, pompa akcigeri sendromundan korunmay1 saglar. Pompa akciger
sendromu, siirfaktanin degredasyonu ve kompleman aktivasyonu, kompliyans azalmasi,

interstisyel 6dem ve kapiller permeabilite artis1 ile karakterizedir (120,121).
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5. GEREC VE YONTEM
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi T1bbi Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
18.08.2011 tarih ve karar no 2011-239 ile onay alindiktan sonra Helsinki bildirgesi temel

almarak caligmaya baslandi.

5.1. Hasta Secimi

Bu calisma Ocak 2007 ve Ocak 2012 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Klinigi’'nde aorta koroner baypas ameliyati
uygulanan 937 olgunun 623’1 retrospektif ve 314’4 prospektif olarak; preoperatif,
peroperatif ve postoperatif erken donem izlem verileri ile degerlendirildi. KAH olup

cerrahi tedavi karar1 alman hastalara primer olarak AKBA uygulandi.

Hastalarin dosyalarindan anestezi-cerrahi bilgileri, yogun bakim takip formlari,
hastane ¢ikis epikrizleri incelenerek elde edilen veriler degerlendirildi. Demografik
ozellikler, ailede KAH 6ykiisii, tic damar hastalifi, sol ana koroner lezyonu, akut koroner
sendrom, sigara kullanimi, DM, HT, total kolesterol seviyesi, LDL seviyesi, HDL seviyesi,
euroskor degerleri kaydedildi. Ameliyat esnasindaki anestezi yontemleri, cerrahi olarak
pompa veya calisan kalpte uygulanan teknikler, ameliyat tipi, acil/elektif bilgileri, baypas

sayisi, kullanilan greftler, kros klemp siiresi ve pompa siiresi incelendi.

Ameliyat sonras1t yogun bakima g¢ikarilan hastalarin ameliyat sonrasi yogun bakim
bilgileri, ekstiibasyon siireleri, postop 24 saatlik toplam drenaj miktari, yogun bakim ve
servis kalig stireleri, gelisen komplikasyonlar ve taburculuk sekilleri de dosya ve takip

formlarindan kaydedildi.

Olgularin taburcu olmasini takiben ilk 2 aylik donemde poliklinikte, sonrasinda ise
birinci yilda birkez poliklinik kontrolii veya telefon goriismeleri ile; erken ve ge¢ mortalite,

greft kontrolii ve reoperasyon takipleri yapildi.

5.2 Hastalarin Hazirlanmasi ve Anestezi Protokolii:

Acil vakalar disindaki tiim hastalara operasyondan 12 ve 4 saat once 0,5 mg xanax oral
yoldan verildi. Antibiyotik profilaksisi i¢in cerrahi insizyon 6ncesi 1 gr sefazolin sodyum
intravendz (IV) yoldan yapildi. Hastalar operasyon odasma alindi, monitérize edildi.
Periferik arteriyel oksijen satiirasyonu takibi icin pulse oksimetre probu takildi. Sistemik
arteriyel basing ve arteriyel kan gazi takibi i¢in sag ya da sol radial artere 20 G braniil

yerlestirildi. 16—18 G brantillerle uygun periferik damar yollar1 agild1.
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Anestezi indiiksiyonunda etomidate 0,1 mg/kg, fentanil sitrat 2 mcg/kg, rokiironyum
bromid 0,6 mg/kg IV yoldan uygulandi. Hastalar entiibe edildi. Rektal ve/veya
nazofarengeal 1s1 problari, foley idrar sondasi takildi. Seldinger teknigi ile sag internal
juguler vene iki yollu ve tek yollu santral vendz kateterler takildi. Anestezi idamesi i¢in IV
inflizyon yoluyla fentanil sitrat 5-10 mcg/kg/h ve araliklarla kas gevsetici olarak
rokiironyum bromid 0,15 mg/kg IV yoldan uygulandi. inhaler anestezik olarak sevofluran

kullanildz.

5.3 Cerrahi Prosediir

Hastalar elektif ve acil olarak operasyona alindi. Midsternal insizyon ve median sternotomi
yapildi. Perikard agildi. LIMA, safen ven, uygun vakalarda RIMA ve nondominant koldan
(6nceden allen testi yapilarak) radial arter greftleri hazirlandi. Sonra KPB’de 300 U/kg
heparin (heparin siilfat, Liquemin); ¢calisan kalpte AKBA’da 150 U/kg heparin bazal aktive
edilmis pihtilasma zamani (ACT) Olglimii sonras1 yapildi. Damar ¢ap1 >1mm ve yeterli
kanlandiracak miyokardiyal alan varliginda baypas yapilmasmna karar verildi. KPB i¢in
asendan aortadan arteriyel ve sag atriyal aurikuladan sag atriyuma iki asamali kaniil
yerlestirilerek kaniilasyon yapildi. Aort kokiine antegrad ve bazi vakalarda koroner siniise
retrograd kardiyopleji kaniilleri konuldu. Pompaya girildi. Prime voliim; 1000 ml Isolayt-
S, 2,5 ml/kg mannitol, 20 mEg/L sodyum bikarbonat, 5000 U heparin ile hazirlands.
Pompa nonpulsatil akimla, debi 1,8-2,4 L/dak/m2 olacak sekilde ayarlandi. Hafif
hipotermi (28-32 °C) uygulandi. KPB’da hematokrit % 20-25, ortalama arter basimci 50—
70 mmHg arasinda tutuldu. 20 dakikada bir bakilan ACT degerine gore ilave heparin
yapilarak ACT degeri KPB’de 480; calisan kalpte AKBA’da 300 saniyenin iizerinde
tutuldu. Miyokard korunmasi, kros klemp sonrasi aort kdkiinden antegrad ve/veya koroner
siniisten retrograd olarak verilen 15-20 ml/kg ve daha sonra her 20 dk’da bir 10-15 ml’kg
500 cc serum fizyolojik igerisinde 40 mEq potasyum, %10'luk 5 cc kalsiyum, 10 cc
magnezyum ve 10mEq sodyum bikarbonath kristaloidli solusyon ile kan arasinda 1/4 oran
olacak sekilde elde edilen soguk kan kardiyoplejisi ile sagland1. Greft olarak LIMA, safen
ven, birka¢ vakada RIMA ve uygun vakalarda Allen testi ile degerlendirildikten sonra
nondominant koldan alman radial arter kullanildi. Tiim distal anastomozlarda 7/0
monofilament sutur kullanildi. Caligsan kalpte AKBA grubunda distal anastomoz yapilacak
koroner arter sahasinin stabilizasyonunu saglamak amaciyla Octopus 4 doku stabilizatoru
(MedtronicR) kullanildi. KPB’de distal anastomozlar tamamlandiktan sonra hastalar 1sit1ld1

ve kalp ¢alistirildiktan sonra proksimal anastomozlar ¢alisan kalpte AKBA’da oldugu gibi
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side klemp esliginde yapildi. Sonra pompa destegi azaltilarak ¢ikildi. Heparin her 100 U
icin KPB’del-1.3 mg protamin siilfat ile; calisan kalpte AKBA’da 0.5 mg protamin siilfat
ile nétralize edildi. Once %4 dozda protamin test dozu yapildi. Once vendz kaniil, protamin
72 doza gelindiginde arteriyel kantil ¢ikartildi. Protamin yapilmasini takiben 5 dakika sonra
ACT tekrarland1 ve 150 sn.’nin altina inmesi saglandi. Operasyon sahasindaki kan KPB
grubunda aspire edilip vendz rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi. Calisan kalpte
AKBA grubunda cerrahi sahaya olan kanamalar hastaya geri verilmedi. Ameliyat bittikten

sonra hastalar yogun bakim iinitesine alind1.

5.4 Istatistiksel Analiz

Istatistiksel verilerin analizinde Portable PASW Statistics 18 yazilimi kullanildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayic1 istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma,
median) yani sira gruplarin tekrarlayan olclimlerinde eslendirilmis tek yonlii varyans
analizi, bagimsiz iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve t test’i

kullanilmistir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

Hastalara ait demografik veriler, risk faktorleri, preoperatif, peroperatif, post operatif

veriler, erken ve ge¢c donem mortalite degerlendirilmis ve tablo seklinde 6zetlenmistir.

Olgu sayis1

Erkek
Kadmn
Risk faktorleri
Ailede KAH 6ykiisii
Ug damar hastalig:
Akut koroner sendrom
Sol ana koroner
Sigara i¢giciligi
Hipertansiyon
Total kolesterol
LDL kolesterol
HDL kolesterol
Diabetes mellitus
Peroperatif bulgular
Baypas sayisi
Tekli
Ikili
Uclii
Dortli
Beslli
Altilh
LIMA kullanimi
Radial arter kullanimi1
Safen ven kullanimi
RIMA kullanimi
Kros klemp siiresi

Pompa siiresi

937 m: 63,11+10,35

min: 25 max:90
m: 62.08+10.35
m: 65.90+9.83

684 (%73)
253 (%27)

228 (%24.3)

629 (%67.1)

333 (%33.5)

114 (%12.2)

318 (%33.9)

661 (%70.5)
m:181.3+51.4 mg/dl
m:114.6 £39.7 mg/dl
m:35.6 £10.8 mg/dl

374 (%40)

m:2.83+0.96
93 (%9.9)
214 (%22.8)
414 (%44.2)
186 (9%19.9)
28 (%3)
2 (9%0.2)
868 (%92.6)
123 (%13.1)
824 (%87.9)
6 (%0.6)
m: 65+22 dk.
m: 106+34 dk.
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Pompa tipi

Nonpulsatil 678 (%72.4)
Pulsatil 99 (%10.6)
Calisan kalpte AKBA 160 (%17.1)
Acil operasyonlar 71 (%7.6)
Postoperatif bulgular
Ekstiibasyon siiresi m: 11.5£8.3 saat
Drenaj miktari1 (24 saat) m: 840+458 ml
Euroscore m: 4.843.2
Yogun bakim yatis siiresi m: 4.3£5.5 giin
Servis yatis siiresi m: 5.343.4 giin
Komplikasyonlar 355 (%37.9)
Revizyon 67 (%7.2)
Kanama 74 (%7.9)
Solunum komplikasyonu 71 (%7.6)
Bobrek komplikasyonu 85 (%9.1)
Hematolojik komplikasyon 6 (%0.6)
Norolojik komplikasyon 46 (%4.9)
GIS komplikasyonlar1 24 (%2.5)
Diisiik debi 67 (%7.2)
Ritim bozuklugu 166 (%17.7)
Sepsis 26 (%2.7)
Sternum ayrigmasi 18 (%1.9)
Mediastinit 2 (%0.2)
Erken mortalite 103 (%11)
Acil endikasyon 20 (%28.1)
Geg mortalite 137 (%14.7)
Acil endikasyon 24 (%33.8)
Greft aciklig1 bakilanlar 35 (%3.7)
Reoperasyon yapilan hastalar 9 (%1)

Istatiksel analiz sonucunda ortaya ¢ikan bulgular;
Erkeklerle kadmlar arasinda yas, total kolesterol, HDL seviyesi, sol ana koroner (SAK)

lezyonu, sigara igiciligi, HT, DM, radial arter kullanimi, euroskore, 24 saatlik drenaj
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miktari, revizyon, kanama ve servis yatis siiresi a¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark

vardir (Tablo-2.1).

Tablo-2.1: Erkek ile Kadin arasindaki istatiksel olarak anlamli sonuglar

Erkek Kadin p degeri
(684 kisi) (253 kisi)
Yas 62,08 yil 65,90 y1l p<0.001
Min-max: 25-88 yil Min-max: 30-90 y1l

Total kolesterol 178,6 mg/dl 188,6 mg/dl p=0.003
HDL seviyesi 34.3 mg/dl 39,1 mg/dl p=0.024
SAK lezyonu 93 kisi(%13,5) 21 kisi(%8,3) p=0.028
Sigara 318 kisi(%46,4) 18 kisi(%7,1) p<0.001
HT 449 kisi(%65,6) 212 kisi(%83,7) p<0.001
DM 241 kisi(%37,1) 133 kisi(%52,5) p<0.001
Radial arter kullanimi 104 kisi(%15,2) 20 kisi(%7,9) p=0.003
Euroskore 4.4 5.9 p<0.001
24 saatlik drenaj miktar1 | 1003 ml 724 ml p<0.001
Revizyon 7 kisi(%1) 2 kisi(%0,7) p=0.043
Kanama 63 kis1(%9,2) 11 kisi(%4,3) p=0.014
Servis yatis siiresi 5,15 gilin 5,87 glin p<0.001

Ailede KAH 6ykiisii olmayanlar ile KAH 6ykiisii olanlar arasinda yas, sigara iciciligi,

baypas sayisi, euroskore, acil operasyon, erken mortalite ve ge¢ mortalite acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.2).

29



Tablo-2.2: Ailede KAH 6ykiisii olmayan ile

olarak anlaml1 sonuclar1

ailede KAH 0ykiisii olanlarm istatistiksel

Ailede KAH o6ykiisii | Ailede KAH oykiisii | p degeri

olmayan (709 kisi) olan (228 kisi)
Yas 63,7 yil 61,0 yil p=0.001
Sigara iciciligi 226 kisi(%31,8) 92 kisi(%40,3) p=0.019
Baypas sayis1 2,80 2,96 p=0.014
Euroskore 4,93 4,53 p=0.038
Acil operasyon 45 kisi(%6,3) 26 kisi(%11,4) p=0.012
Erken mortalite 88 kisi(%12,4) 15 kisi(%6,5) p=0.014
Geg mortalite 117 kisi(%16,5) 20 kis1(%38,7) p=0.004

Ug damar hastalig1 olmayanlar ile {ic damar hastalig1 olanlar arasinda yas, DM, baypas
say1s1, ekstiibasyon siiresi, euroskore, LIMA kullanimi, safen ven greft kullanimi, cross
klemp siiresi, pompa siiresi, yogun bakim yatis siiresi, ndrolojik komplikasyon ve greft

kontrolii agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.3).

Tablo-2.3: Ug¢ damar hastahigi olmayanlar ile ii¢ damar hastaligi olanlarm istatistiksel

olarak anlamli sonuclar1

Ug damar hastaligi | Ug damar hastaligi | p degeri

olmayan (308 kisi) | olan (629 kisi)
Yas 60,8 yas 64,2 yas p<0.001
DM 100 kisi(%32.,4) 274 kisi(%43.5) p=0.001
Baypas sayis1 2,26 3,12 p<0.001
Ekstiibasyon siiresi 10,4 saat 12,1 saat p<0.001
Euroskore 4,5 4,99 p=0.005
LIMA kullanimi %90 %94 p=0.009
Safen ven greft | %77 %94 p<0.001
kullanimi
Cross klemp siiresi 42,1 dk. 60,0 dk. p<0.001
Pompa stiresi 91,1 dk. 113,0 dk. p<0.001
Yogun baim yatis siiresi | 3,5 giin 4,6 giin p<0.001
Norolojik komplikasyon | 6 kisi(%1,9) 40 kisi(%6,3) p=0.04
Greft kontrolii 17 kis1(%5,5) 18 kisi(%2,8) p=0.041
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AKS olmayanlar ile AKS olanlar arasinda SAK lezyonu, euroskore, komplikasyon

gelisimi, acil operasyon, diisiik debi, solunum komplikasyonu, erken mortalite ve gec

mortalite acisindan istatistiksel olarak bir fark vardir (Tablo-2.4).

Tablo-2.4: AKS olmayanlar ile AKS olanlarin istatistiksel olarak anlamli sonuglari

AKS olmayan AKS olan p degeri

(604 kisi) (333 kisi)
SAK lezyonu 58 kisi(%9,6) 56 kisi(%16,8) p=0.001
Euroskore 3.8 6.5 p<0.001
Komplikasyon gelisimi | 202 kisi(%33,4) 153 kisi(%45,9) p<0.001
Acil operasyon 12 kisi(%1,9) 59 kisi(%17,7) p<0.001
Diisiik debi 17 kisi(%2,8) 50 kisi(%]15) p<0.001
Solunum komplikasyonu | 38 kisi(%6,2) 33 kisi(%9,9) p=0.043
Erken mortalite 44 kisi(%7,2) 59 kisi(%17,7) p<0.001
Gec mortalite 65 kisi(%10,7) 72 kis1(%21,6) p<0.001

SAK olmayanlar ile SAK olanlar arasinda cinsiyet, AKS, baypas sayis1 ve acil

operasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.5)

Tablo-2.5: SAK olmayanlar ile SAK olanlarin istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

SAK olmayanlar(823 kisi) | SAK olanlar(114 kisi) | p degeri
Cinsiyet Erkek:591 kisi(%71,8) Erkek:93 kisi(%81,5) | p<0,001
Kadmn:232 kisi(%28,1) Kadm: 21 kisi(%18,4)
AKS 277 kisi(%33,6) 56 kisi(%49,1) p<0,001
Baypas sayis1 2,8 3,0 p:0,021
Acil operasyon 42 kisi(%5,1) 29 kisi(%25,4) p<0,001

Sigara igmeyenler ile sigara icenler arasinda cinsiyet, yas, HT, DM, euroskore,24

saatlik drenaj miktari, GIS komplikasyonu ve kanama acisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark vardir (Tablo-2.6).

31



Tablo-2.6: Sigara igmeyenler ile sigara igenlerin istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

Sigara icmeyenler (619 kis1) | Sigara icenler (318 kisi) | p degeri
Cinsiyet Erkek:384 kisi(%62) Erkek:300 kisi(%94,3) | p<0.001

Kadin:235 kisi(%37,9) Kadim:18 kisi(%5,6)
Yas 65,2 yil 58,9 yil p<0.001
HT 466 kisi(%75,2) 195 kisi(%61,3) p<0.001
DM 275 kisi(%44.,4) 99 kisi(%31,1) p<0.001
Euroskore 5,1 4,2 p<0.001
24 saatlik drenaj 822 ml 918 ml p<0.001
GIS komplikasyonu | 11 kisi(%]1,7) 13 kisi(%4) p=0.034
Kanama 41 kisi(%6,6) 33 kis1(%10,3) p=0.044

HT’si olmayanlar ile HT’si olanlar arasinda cinsiyet, yas, DM, sigara iciciligi,

euroskore ve bobrek komplikasyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir

(Tablo-2.7).

Tablo-2.7: HT s1 olmayanlar ile HT si olanlarm istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

HT’si olmayanlar (276 HT’si olanlar (66 kisi) | p degeri
kisi)
Cinsiyet Erkek:235 kisi (%385,1) Erkek:449 kisi (%67,9) | p<0.001
Kadin:41 kisi (%14,8) Kadin:212 kisi (%32)
Yas 61,1 yil 63,9 yil P=0.001
DM 83 kisi(%30) 291 kisi(%44) p<0.001
Sigara iciciligi 123 kisi(%44.,5) 195 kis51(%29,5) p<0.001
Euroskore 4,5 4,9 p=0.046
Bobrek komplikasyonu | 17 kisi(%6,1) 68 kisi(%10,2) p=0.045

DM’si olmayanlar ile DM’si olanlar arasinda, HT, sigara iciciligi, lic damar hastaligi,

baypas sayisi, yogun bakim yatis siiresi ve norolojik komplikasyon agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.8).
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Tablo-2.8: DM’si olmayanlar ile DM’si olanlarin istatistiksel olarak anlamli sonuglari

DM’si olmayanlar DM’si olanlar p degeri
(562 kisi) (374 kisi)
Cinsiyet Erkek:442 kisi (%78,6) | Erkek:241 kisi(%64,4) | p<0.001
Kadm:120 kisi(%21,3) | Kadin:133 kisi(%35,5)
HT 369 kisi(%60,3) 291 kisi(%77,8) p<0.001
Sigara i¢iciligi 218 kisi(%38,7) 99 kisi(%26,4) p<0.001
Ug damar hastaligi 354 kisi(%62,9) 274 kisi(%73,2) p=0.001
Baypas sayist 2,75 2,97 p=0.001
Yogun bakim yatis siiresi | 3,9 giin 4,8 giin p=0.042
Norolojik komplikasyon | 20 kisi(%3,5) 26 kis1(%6,9) p=0.021

Calisan kalpte AKBA yapilanlar ile nonpulsatii AKBA yapilanlar arasinda yas, ¢

damar hastaligi, baypas sayisi, euroskore, yogun bakim yatig siiresi ve diisiik debi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.9).

Tablo-2.9: Calisan kalpte AKBA yapilanlar ile nonpulsatil AKBA yapilanlarin istatistiksel

olarak anlaml1 sonuclar1

Calisan kalpte Nonpulsatil AKBA | p degeri

AKBA (160 kisi) (678 kisi)
Yas 65,6 y1l 62,4 yil p<0.001
Ug damar hastaligi 81 kisi(%50,6) 487 kisi(%71,8) p<0.001
Baypas sayis1 1,78 3,07 p<0.001
Euroskore 5.9 4,6 p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi | 3,98 giin 4,52 giin p=0.007
Diisiik debi 21 kisi(%13,1) 37 kisi(%5,4) p<0.001

Calisan kalpte AKBA yapilanlar ile pulsatil pompada AKBA yapilanlar arasinda HDL

kolesterol (<40), baypas sayisi, ekstiibasyon siiresi, euroskore ve servis yatig siiresi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.10).
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Tablo-2.10: Calisan kalpte AKBA ile Pulsatii AKBA yapilanlarin istatistiksel olarak

anlamli sonuglar1

Calisan kalpte AKBA Pulsatil AKBA p degeri
(160 kisi) (99 kisi)
HDL kolesterol(<40) 35,8 mg/dl 32,4 mg/dl p=0.028
Baypas sayis1 1,78 2,99 p<0.001
Ekstiibasyon siiresi 10,6 saat 12,4 saat p=0.001
Euroskore 5.9 4,7 p=0.02
Servis yatis siiresi 5,0 giin 5,5 giin p=0.032

Nonpulsatil AKBA yapilanlar ile pulsatii AKBA yapilanlar arasinda ii¢ damar

hastalig1, ekstiibasyon siiresi ve yogun bakim yatig siiresi agisindan istatistiksel olarak

anlaml bir fark vardir (Tablo-2.11).

Tablo-2.11: Nonpulsatili AKBA yapilanlar ile pulsatii AKBA yapilanlarin istatistiksel

olarak anlaml1 sonuclar1

Nonpulsatil AKBA | Pulsatil AKBA p degeri
(678 kisi) (99 kisi)
Ug damar hastalig 487 kisi(%71,8) 61 kisi(%61,6) p=0.037
Ekstiibasyon siiresi 11,6 saat 12,4 saat p=0.043
Yogun bakim yatis siiresi | 4,5 giin 3,4 giin p=0.032

Acil AKBA olmayanlar ile acil AKBA olanlar arasinda ailede KAH 06ykiisii, AKS,

SAK lezyonu, 24 saatlik drenaj miktari, euroskore, diisiik debi ve bobrek komplikasyonu

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.12).
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Tablo-2.12: Acil AKBA olmayanlar ile acil AKBA olanlarn istatistiksel olarak anlamli

sonuglari
Acil AKBA olmayanlar | Acil AKBA olanlar p degeri
(866 kisi) (71 kisi)
Ailede KAH oykiisii 202 kisi(%23,3) 26 kis1(%36,6) p=0.012
AKS 274 kisi(%31,6) 59 kisi(%383) p<0.001
SAK lezyonu 85 kisi(%9,8) 29 kisi(%40,8) p<0.001
24 saatlik drenaj 913 ml 1143 ml p=0.031
Euroskor 4,5 8,9 p<0.001
Diistik debi 47 kisi(%5,4) 20 kisi(%28,1) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 70 kisi(%38) 15 kisi(%21,1) p<0.001

Komplikasyon gelismeyenler ile komplikasyon gelisenler arasinda yas, AKS,

ekstiibasyon siiresi, pompa siiresi, 24 saatlik drenaj miktari, euroskore, yogun bakim yatis

siiresi, servis yatis sliresi ve acil operasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardir (Tablo-2.13).

Tablo-2.13: Komplikasyon gelismeyenler ile komplikasyon gelisenlerin istatistiksel olarak

anlamli sonuglar1

Komplikasyon Komplikasyon p degeri

gelismeyenler gelisenler

(582 kisi) (355 kisi)
Yas 63,1 yil 66,3 yil p<0.001
AKS 180 kisi(%30,9) 153 kisi(%43) p<0.001
Ekstiibasyon siiresi 10,0 saat 24,3 saat p<0.001
Pompa siiresi 101,7 dk. 114,58 dk. p=0.006
24 saatlik drenaj 775 ml 1207 ml p<0.001
Euroskore 4,0 6,1 p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi | 2,98 giin 6,5 giin p<0.001
Servis yatis siiresi 4,95 giin 6,22 glin p<0.001
Acil operasyon 30 kisi(%5,1) 41 kisi(%11,5) p<0.001

Aritmi gelismeyenler ile aritmi gelisenler arasinda yas, euroskore, servis yatis siiresi,

yogun bakim yatis

siiresi,

ekstiibasyon siiresi,

bobrek komplikasyonu,

solunum
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komplikasyonu, norolojik komplikasyon, sepsis ve ge¢ mortalite acgisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.14).

Tablo-2.14: Aritmi gelismeyenler ile aritmi gelisenlerin istatistiksel olarak anlamli

sonuglari
Aritmi gelismeyenler Aritmi geligsenler p degeri
(771 kisi) (166 kisi)
Yas 62,3 yil 66,5 yil p<0.001
Euroskore 4,6 5,7 p<0.001
Servis yatis siiresi 5,1 giin 6,1 giin p=0.019
Yogun bakim yatis siiresi | 3,7 giin 6,8 giin p<0.001
Ekstiibasyon siiresi 12,7 24,6 p<0.001
Bobrek komplikasyonu 59 kisi(%7,6) 26 kisi(%15,6) p=0.001
Solunum komplikasyonu | 43 kisi(%35,5) 28 kisi(%16,8) p<0.001
Norolojik komplikasyon | 28 kisi(%3,6) 18 kis1(%10,8) p<0.001
Sepsis 14 kisi(%1,8) 12 kisi(%7,2) p<0.001
Gec mortalite 99 kis1(%12,8) 38 kisi(%22,8) p=0.002

Bobrek komplikasyonu gelismeyenler ile bobrek komplikasyonu gelisenler arasinda

yas, AKS, HT, pompa siiresi, 24 saatlik drenaj miktari, euroskore, yogun bakim yatis

siiresi, acil operasyon, kanama, revizyon, solunum komplikasyonu, GIS komplikasyonu,

diisiik debi, aritmi, sepsis, hematolojik komplikasyon, sternum ayrigsmasi, mediastinit,

erken mortalite ve ge¢ mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir

(Tablo-2.15).

36



Tablo-2.15: Bobrek komplikasyonu gelismeyenler ile bobrek komplikasyonu gelisenlerin
istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

Bobrek komplikasyonu | Bobrek p degeri
gelismeyenler (852 kisi) | komplikasyonu
gelisenler (85 kisi)

Yas 62,4 yil 69,6 yil p<0.001
AKS 284 kisi(%33,3) 49 kisi(%57,6) p<0.001
HT 593 kisi(%69,6) 68 kisi(%80) p=0.045
Pompa stiresi 104 dk. 124 dk. p=0.018
24 saatlik drenaj 888 ml 1384 ml p=0.001
Euroskore 4,5 7,8 p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi 3,5 giin 12,2 giin p<0.001
Acil operasyon 56 kisi(%6,5) 15 kisi(%17,6) p<0.001
Kanama 53 ki51(%6,2) 21 kisi(%24,7) p<0.001
Revizyon 48 kisi(%5,6) 19 kisi(%22,3) p<0.001
Solunum 38 kisi(%4.,4) 33 kisi(%38,8) p<0.001
GIS komplikasyonu 10 kisi(%1,1) 14 kisi(%16,4) p<0.001
Norolojik komplikasyon 32 kisi(%3,7) 14 kisi(%16,4) p<0.001
Diisiik debi 39 kisi(%4,5) 28 kisi(%32,9) p<0.001
Aritmi 140 kisi(%1,6) 26 kisi(%30,5) p=0.001
Sepsis 9 kisi(%]1) 17 kisi(%20) p<0.001
Hematolojik komplikasyon | 1 kisi(%0,1) 5 kis1(%)5,8 p<0.001
Sternum ayrigmasi 13 kisi(%1,5) 5 kisi(%5,8) p=0.005
Mediastinit 1 kisi(%0,1) 1 kisi(%1,1) p=0.044
Erken mortalite 47 kisi(%5,5) 56 kisi(%65,8) p<0.001
Geg mortalite 69 kisi(%38) 68 kisi(%380) p<0.001
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Hematoljik komplikasyon gelismeyenler ile hematolojik komplikasyon gelisenler

arasinda yas, euroskore, diisiik debi, ndrolojik komplikasyon, bobrek komplikasyonu,

sepsis, erken mortalite ve ge¢ mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir

(Tablo-2.16).

Tablo-2.16: Hematoljik komplikasyon gelismeyenler ile hematolojik komplikasyon
gelisenlerin istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

Hematolojik Hematolojik p degeri

komplikasyon komplikasyon gelisen

gelismeyen (931 kisi) (6 kisi)
Yas 63,0 yil 70,5 yil p=0.008
Euroskore 4,8 8,5 p=0.006
Diistik debi 65 kis1(%6,9) 2 ki51(%33,3) p<0.001
Norolojik komplikasyon | 44 kisi(%4,7) 2 kisi(%33,3) p<0.001
Bobrek komplikasyonu | 80 kisi(%8,5) 5 kisi(%83,3) p<0.001
Sepsis 25 kis1(%2,6) 1 kisi(%16,6) p=0.002
Erken mortalite 101 kis1(%10,8) 2 ki51(%33,3) p=0.002
Gec mortalite 132 kisi(%14,1) 5 kisi(%83,3) p<0.001

Norolojik komplikasyon gelismeyenler ile ndrolojik komplikasyon gelisenler arasinda

yas, Ui¢ damar hastaligi, DM, ekstiibasyon siiresi, euroskore, yogun bakim yatis siiresi,

solunum komplikasyonu, bdbrek komplikasyonu, aritmi, hematolojik komplikasyon,

sepsis, sternum ayrigsmasi, mediastinit, erken mortalie ve ge¢ mortalite agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.17).
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Tablo-2.17: Norolojik komplikasyon gelismeyenler ile norolojik komplikasyon gelisenlerin

istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

Norolojik Norolojik p degeri

komplikasyon komplikasyon

gelismeyen (891 kisi) gelisen (46 kisi)
Yas 62,9 yil 66,5 yil p=0.026
Ug damar hastaligi 589 kisi(%66,1) 40 kis1(%86,9) p=0.004
DM 348 kisi(%39) 26 kisi(%56,5) p=0.028
Ekstiibasyon siiresi 11,3 saat 16,3 saat p=0.001
Euroskore 4,7 6.0 p=0.017
Yogun bakim yatis siiresi 3,8 giin 14,3 giin p<0.001
Solunum komplikasyonu 59 kisi(%6,6) 12 kisi(%26) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 71 kisi(%7,9) 14 kis1(%30,4) p<0.001
Aritmi 148 kisi(%16,6) 18 kisi(%39,1) p<0.001
Hematolojik komplikasyon | 4 kisi(%0,4) 2 kisi(%4,3) p=0.001
Sepsis 15 kisi(%1,6) 11 kisi(%23,9) p<0.001
Sternum ayrigmasi 14 kisi(%1,5) 4 kisi(%38,6) p<0.001
Mediastinit 0 kisi (%0) 2 kisi(%4,3) p=0,045
Erken mortalite 93 kis1(%10,4) 10 kisi(%21,7) p<0.001
Geg mortalite 117 kisi(%13,1) 20 kisi(%43,4) p<0.001

Solunum komplikasyonu olmayanlar ile solunum komplikasyonu olanlar arasinda yas,
AKS, ekstiibasyon siiresi, pompa siiresi, 24 saatlik drenaj miktari, euroskore, yogun bakim
yatis siiresi, servis yatis siiresi, aritmi gelisimi, bdbrek komplikasyonu, GIS
komplikasyonu, ndrolojik komplikasyon, diisiikk debi, sepsis, erken mortalite ve gec

mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.18).
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Tablo-2.18: Solunum komplikasyonu olmayanlar ile solunum komplikasyonu olanlarin
istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

Solunum Solunum p degeri

komplikasyonu komplikasyonu

gelismeyen(866 kisi) gelisen(71 kisi)
Yas 62,7 yil 67,4 yil p<0.001
AKS 300 kisi(%34,6) 33 kisi(%46,4) p=0.045
Ekstiibasyon siiresi 11,1 saat 18,0 saat p=0.001
Pompa stiresi 105 dk. 118 dk. p=0.015
24 saatlik drenaj 911 ml 1180 ml p=0.023
Euroskore 4,6 6.9 p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi | 3,5 giin 13,3 giin p<0.001
Servis yatis siiresi 5,2 giin 7,5 giin p=0.045
Aritmi 138 kisi(%15,9) 28 kisi(%39,3) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 52 kisi(%6) 33 kisi(%46,4) p<0.001
GIS komplikasyonu 15 kisi(%1,7) 9 kisi(%12,6) p<0.001
Norolojik komplikasyon | 34 kisi(%3,9) 12 kis1(%16,9) p<0.001
Diisiik debi 55 kisi(%6,3) 12 kisi(%16,9) p=0.001
Sepsis 12 kisi(%1,3) 14 kisi(%19,7) p<0.001
Erken mortalite 72 kisi(%8,3) 31 kisi(%46,6) p<0.001
Gec mortalite 98 kisi(%11,3) 39 kis1(%54,9) p<0.001

GIS komplikasyonu olmayanlar ile GIS komplikasyonu olanlar arasinda sigara

iciciligi, 24 saatlik drenaj, yogun bakim yatis siiresi, diisik debi, kanama, bobrek

komplikasyonu, solunum komplikasyonu, sepsis, sternum ayrismasi, erken mortalite ve

gec mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.19).
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Tablo-2.19: GIS komplikasyonu olmayanlar ile GIS komplikasyonu olanlarin istatistiksel

olarak anlaml1 sonuclar1

GIS  komplikasyonu | GIS komplikasyonu | p degeri

gelismeyenler(913 kisi) | gelisenler(24 kisi)
Sigara i¢iciligi 305 kisi(%33.,4) 13 kisi(%54,1) p=0.034
24 saatlik drenaj 913 ml 1582 ml p=0.002
Yogun bakim yatis siiresi | 4,0 giin 12,9 giin p<0.001
Diisiik debi 62 kisi(%6,7) 5 kisi(20,8) p=0.008
Kanama 67 kisi(%7,3) 7 kis1(%29,1) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 71 kisi(%7,7) 14 kis1(%58,3) p<0.001
Solunum komplikasyonu | 62 kisi(%6,7) 9 kis1(%37,5) p<0.001
Sepsis 23 kisi(%2,5) 3 kisi(%12,5) p=0.003
Sternum ayrigmasi 15 kisi(%1,6) 3 kisi(%12,5) p<0.001
Erken mortalite 87 kisi(%9,5) 16 kisi(%66,6) p<0.001
Gec mortalite 118 kis1(%12,9) 19 kisi(%79,1) p<0.001

Sepsise girmeyenler ile sepsise girenler arasinda euroskor, ekstiibasyon siiresi, pompa

siiresi, yogun bakim yatig siiresi, revizyon, kanama, hematolojik komplikasyon, aritmi,

diisiik debi, bobrek komplikasyonu, solunum komplikasyonu, GIS komplikasyonu,

norolojik komplikasyon, sternum ayrigmasi, erken mortalite ve ge¢ mortalite acisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.20).
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Tablo-2.20: Sepsise girmeyenler ile sepsise girenlerin istatistiksel olarak anlamli sonuglari

Sepsise girmeyenler | Sepsise girenler p degeri

(911 kisi) (26 kisi)
Euroskore 4,7 7,3 p<0.001
Ekstiibasyon siiresi 11,2 saat 28,6 saat p=0.005
Pompa stiresi 105 dk. 125 dk. p=0.006
Yogun bakim yatis siiresi 3,7 giin 25,5 giin p<0.001
Revizyon 62 kisi(%6,8) 5 kisi(%19,2) p=0.012
Kanama 67 kisi(%7,3) 7 kisi(%26,9) p<0.001
Hematolojik komplikasyon | 5 kisi(%0,5) 1 kisi (%3,8) p=0.033
Aritmi 154 kisi(%16,9) 12 kisi(%46,1) p<0.001
Diisiik debi 62 kisi(%6,8) 5 kisi(%19,2) p=0.012
Bobrek komplikasyonu 68 kisi(%7,4) 17 kis1(%65,3) p<0.001
Solunum komplikasyonu 57 ki51(%6,2) 14 kis1(%53,8) p<0.001
GIS komplikasyonu 21 kisi(%2,3) 3 kisi(%11,5) p=0.002
Norolojik komplikasyon 35 kisi(%3,8) 11 kisi(%42,3) p<0.001
Sternum ayrigmasi 16 kisi(%1,7) 2 kisi(%7,6) p=0.025
Erken mortalite 93 kisi(%10,2) 10 kis1(%38,4) p<0.001
Gec mortalite 119 kisi(%13) 18 kisi(%69,2) p<0.001

Diisiik debi olmayan ile diisiik debi olan arasinda yas, AKS, baypas sayisi, radial arter

kullanim, ekstiibasyon stiresi, euroskore, yogun bakim yatis siiresi, servis yatis stiresi, acil

operasyon, kanama,

revizyon,

bobrek komplikasyonu,

solunum komplikasyonu,

hematolojik komplikasyon ve GIS komplikasyonu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

fark vardir. (Tablo-2.21)
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Tablo-2.21: Diisiik debi olmayan ile diisiik debi olanlarin istatistiksel olarak anlamli

sonuglari

Diisiik debi gelismeyen | Diisiik debi gelisen | p degeri

(870 kisi) (67 kisi)
Yas 62,7 yil 68,2 yil p<0.001
AKS 283 kisi(%32,5) 50 kisi(%74,6) p<0.001
Baypas sayisi 2,8 2,5 p=0.018
Radial arter kullanimi 121 kisi(%13,9) 3 kisi(%4,4) p=0.028
Ekstiibasyon siiresi 11,3 saat 21 saat p<0.001
Euroskore 4.4 9,5 p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi 5,4 giin 13,1 giin p<0.001
Servis yatis siiresi 3,1 giin 8,4 giin p=0.008
Acil operasyon 51 kisi(%S5,8) 20 kis1(%29,8) p<0.001
Kanama 64 kisi(%7,3) 10 kis1(%14,9) p=0.027
Revizyon 56 kis1(%6,4) 11 kisi(%16,4) p=0.002
Bobrek komplikasyonu 57 kisi(%6,5) 28 kisi(%41,7) p<0.001
Sepsis 21 kisi(%2,4) 5 kisi(%7,4) p=0.016
Solunum komplikasyonu 59 kisi(%6,7) 12 kis1(%17,9) p=0.001
Hematolojik komplikasyon | 4 kisi(%0,4) 2 kis1(%2,9) p=0.013
GIS komplikasyonu 19 kisi(%2,1) 5 kisi(%7,4) p=0.081

Revizyon yapilmayanlar ile revizyon yapilanlar arasinda cinsiyet, yas, sigara i¢iciligi,

24 saatlik drenaj miktar, yogun bakim yatis siliresi, kanama, diisiik debi, bobrek

komplikasyonu, sepsis, hematolojik komplikasyon ve mediastinit agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.22).
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Tablo-2.22: Revizyon yapilmayanlar ile revizyon yapilanlarin istatistiksel olarak anlamli

sonuglari
Revizyonyapilmayanlar | Revizyon yapilanlar | p degeri
(870 kisi) (67 kisi)
Cinsiyet Erkek:628 kisi (%72,1) | Erkek:56 kisi(%83,5) | p=0.043
Kadin:242 kisi (%27,8) | Kadmn:11 kisi(%16,4)
Yas 62.8 yil 65,9 yil p=0.014
Sigara iciciligi 286 kisi(%32,8) 32 kisi(%47,7) p=0.013
24 saatlik drenaj 836 ml 2166 ml p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi 4,0 giin 7,2 giin p=0.006
Kanama 22 kisi(%2,5) 52 kisi(%77,6) p<0.001
Diistik debi 56 kisi(%6,4) 11 kisi(%16,4) p=0.002
Bobrek komplikasyonu 66 kisi(%7,5) 19 kis1(%28,3) p<0.001
Sepsis 21 kisi(%2,4) 5 kisi(%7,4) p=0.018
Hematolojik komplikasyon | 4 kisi(%0,4) 2 kis1(%2,9) p=0.013
Mediastinit 1 kisi(%0,1) 1 kisi(%]1,4) p=0.019

Kanama olmayanlar ile kanama olanlar arasinda cinsiyet, yas, sigara iciciligi,

ekstiibasyon siiresi, yogun bakim yatis siiresi, diisiik debi, GIS komplikasyonu, bdbrek

komplikasyonu, sepsis ve hematolojik komplikasyon agisindan istatistiksel olarak anlamli

bir fark vardir (Tablo-2.23).
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Tablo-2.23: Kanama olmayanlar ile kanama olanlarin istatistiksel olarak anlamli sonuglar1

Kanama olmayanlar Kanama olanlar p degeri
(863 kisi) (74 kisi)
Cinsiyet Erkek:621 kisi(%71,9) | Erkek:63 kisi(%85,1) | p=0.014
Kadin:242 kisi(%28) | Kadm:11 kisi(%14,8)
Yas 62,9 y1l 65,1 yil p=0.041
Sigara i¢iciligi 285 kisi(%33) 33 kisi(%44,5) p=0.044
Ekstiibasyon siiresi 11,2 saat 16,3 saat p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi 4,0 giin 7,4 giin p=0.02
Diisiik debi 57 kisi(%6,6) 10 kisi(%13,5) p=0.027
GIS komplikasyonu 17 kisi(%1,9) 7 kis1(%9,4) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 64 kisi(%7,4) 21 kis1(%28,3) p<0.001
Sepsis komplikasyonu 19 kisi(%2,2) 7 kis1(%9,4) p<0.001
Hematolojik komplikasyon | 4 kisi(%0,4) 2 kis1(%2,7) p=0.021

Sternum ayrigmasi olmayanlar ile sternum ayrigsmasi olanlar arasinda; yogun bakim

yatis siiresi, servis yatis siiresi, sepsis, bobrek komplikasyonu, GIS komplikasyonu,

norolojik komplikasyon ve ge¢ mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardir (Tablo-2.24).

Tablo-2.24: Sternum ayrigsmasi olmayanlar ile sternum ayrigsmasi olanlarin istatistiksel

olarak anlaml1 sonuclar1

Sternum ayrigmasi | Sternum  ayrigmasi | p degeri

olmayanlar (919 kisi) | olanlar (18 kisi)
Yogun bakim yatis siiresi | 4,4 giin 13,6 giin p=0.002
Servis yatis siiresi 5,3 giin 7,9 giin p=0.003
Sepsis 24 kis1(%2,6) 2 kisi(%11,1) p=0.030
Bobrek komplikasyonu 80 kisi(%8,7) 5 kisi1(%27,7) p=0.005
GIS komplikasyonu 21 kisi(%2,2) 3 kisi(%16,6) p<0.001
Norolojik komplikasyon 42 kisi(%4.,5) 4 ki51(%22,2) p<0.001
Geg mortalite 129 kisi(%14) 8 kisi(%44,4) p<0.001
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Mediastinit olmayanlar ile mediastinit olanlar arasinda; yogun bakim yatis siiresi,
revizyon, norolojik komplikasyon, bobrek komplikasyonu ve ge¢ mortalite acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.25).

Mediastinit olmayanlar ile mediastinit olanlar arasinda DM agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmamasina ragmen (p>0.05); mediastinit olan iki hastada da DM

mevcuttu.

Tablo-2.25: Mediastinit olmayanlar ile mediastinit olanlarin istatistiksel olarak anlamli
sonuglari

Mediastinit olmayanlar | Mediastinit olanlar | p degeri
(935 kisi) (2 kisi)
Yogun bakim yatis siiresi 4,2 giin 33 giin p=0.016
Revizyon 66 kisi(%7) 1 kisi(%50) p=0.019
Norolojik komplikasyonu 44 kisi(%4,7) 2 kisi(%100) p<0.001
Bobrek komplikasyon 84 kisi(%8,9) 1 kisi(%50) p=0.044
Geg mortalite 135 kisi(%14,4) 2 kisi(%100) p=0.001

Erken mortalitesi olmayanlar ile erken mortalitesi olanlar arasinda; yas, ailede KAH
oyksli, AKS, baypas sayisi, pompa siiresi, ekstiibasyon siiresi, euroskore, acil operasyon,
yogun bakim yatis sliresi, servis yatis siiresi, 24 saatlik drenaj miktari, kanama, revizyon,
diisiik debi, sepsis, ndrolojik komplikasyon, GIS komplikasyonu, solunum komplikasyonu,
bobrek komplikasyonu ve aritmi gelisimi acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

vardir (Tablo-2.26).
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Tablo-2.26: Erken mortalitesi olmayanlar ile erken mortalitesi olanlarin istatistiksel olarak

anlamli sonuglar1

Erken mortalite Erken mortalite p degeri

gelismeyenler(834 kisi) | gelisenler(103 kisi)
Yas 62,3 yil 69,1 yil p<0.001
Ailede KAH 06ykiisii 213 kisi(%25,5) 15 kisi(%14,5) p=0.014
AKS 274 kisi(%32,8) 59 kisi(%57,2) p<0.001
Baypas sayisi 2,86 2,63 p=0.019
Pompa stiresi 104 dk. 124 dk. p=0.021
Ekstiibasyon siiresi 11,2 saat 17,6 saat p<0.001
Euroskore 4.4 8,3 p<0.001
Acil operasyon 51 kisi(%6,1) 20 kisi(%19,4) p<0.001
Yogun bakim yatis siiresi | 4,2 giin 5,1 giin p=0.007
Servis yatis siiresi 5,3 giin 3,0 giin p=0.003
Drenaj miktar1 890 ml 1374 ml p=0.017
Kanama 52 ki51(%6,2) 22 kisi(%21,3) p<0.001
Revizyon 44 kisi(%35,2) 23 kisi(%22,3) p<0.001
Diisiik debi 16 kisi(%1,9) 51 kisi(%49,5) p<0.001
Sepsis 16 kisi(%1,9) 10 kis1(%9,7) p<0.001
Norolojik komplikasyon | 36 kisi(%4,3) 10 kis1(%9,7) p=0.016
GIS komplikasyonu 8 kis1(%0,9) 16 kisi(%15,5) p<0.001
Solunum komplikasyonu | 40 kisi(%4,7) 31 kisi(%30) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 29 kisi(%3.4) 56 kisi(%54,3) p<0.001
Aritmi 141 kisi(%16,9) 25 kisi(%24,2) p=0.021

Mortalite gelisen hastalarda yillara gore euroskorun giderek arttigi, euroskorun

yilikselmesine ragmen mortalitenin diistiigli goriildi. Yillara gore ortalama euroskore ve

mortalite tablo 2.27 ve sekil 1-2-3te gosterilmistir.
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Tablo-2.27: Yillara gore mortalite ve ortalama euroskore

Erken Geg

Erken

Geg

Acil erken Acil geg

mortalite mortalite mortalite mortalite mortalite mortalite

euroskor euroskor

%

%

%

%

2007 8,00 7,50 12,30% 16,20% 44,40% 44,40%
2008 8,40 8,35 12,30% 17,40% 50,00% 50,00%
2009 7,42 7,16 13,10% 16,20% 30,70% 38,40%
2010 10,30 9,70 9,30% 12,90% 18,10% 54,50%
2011 8,80 8,25 6,80% 9,10% 13,30% 16,60%
12
10
=—#=—Erken mortalite
8 euroskor
6 —l—Ge¢ mortalite euroskor
a Ortalama euroskor
2
0
2007 2008 2009 2010 2011

Sekil 1 : Yillara gére mortalite gelisenlerin ortalama euroskorlari

Ortalama

euroskor
4,67
5,00
4,60
5,10
4,74
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Sekil-2: Yillara gore erken ve ge¢ mortalite ylizdeleri
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Sekil-3: Yillara gore acil opere edilenlerin erken ve ge¢ mortalite yiizdeleri

Ge¢ mortalitesi olmayanlar ile ge¢ mortalitesi olanlar arasinda yas, ailede KAH
Oykiisii, AKS, baypas sayisi, ekstiibasyon siiresi, pompa siiresi, 24 saatlik drenaj miktart,
euroskore, acil operasyon, kanama, revizyon, diisiik debi, norolojik komplikasyon, GIS
komplikasyonu,

hematolojik komplikasyon, sternum ayrigsmasi, mediastinit ve greft kontrolii acgisindan

solunum komplikasyonu,

bobrek komplikasyonu,

istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.28).




Tablo-2.28: Ge¢ mortalitesi olmayanlar ile ge¢ mortalitesi olanlarin istatistiksel olarak

anlamli sonuglar1

Gec mortalite Gec mortalite p degeri

gelismeyenler (800 kisi) | gelisenler(137 kisi)
Yas 62,1 yil 68,7 yil p<0.001
Ailede KAH 06ykiisii 208 kisi(%26) 20 kisi(%14,5) p=0.004
AKS 261 kisi(%32,6) 72 kis1(%52,5) p<0.001
Baypas sayisi 2,87 2,66 p=0.017
Ekstiibasyon siiresi 11,1 saat 16,3 saat p<0.001
Pompa stiresi 103 dk. 122 dk. p=0.004
24 saatlik drenaj 882 ml 1288 ml p=0.007
Euroskore 4,2 8,0 p<0.001
Acil operasyon 47 kis1(%5,8) 24 kisi(%17,5) p<0.001
Kanama 47 kisi(%5,8) 27 kis1(%19,7) p<0.001
Revizyon 40 kisi(%5) 27 kisi(%19,7) p<0.001
Diisiik debi 14 kisi(%1,7) 53 kisi(%38,6) p<0.001
Norolojik komplikasyon 26 kisi(%3,2) 20 kisi(%14,5) p<0.001
GIS komplikasyonu 5 kis1(%0,6) 19 kisi(%13,8) p<0.001
Solunum komplikasyonu 32 kisi(%4) 39 kisi(%28,4) p<0.001
Bobrek komplikasyonu 17 kisi(%2,1) 68 kisi(%49,6) p<0.001
Aritmi 128 kisi(%16) 38 kisi(%27,7) p<0.001
Sepsis 8 kisi(%]1) 18 kisi(%13,1) p<0.001
Hematolojik komplikasyon | 1 kisi(%0,1) 5 kis1(%3,6) p<0.001
Sternum ayrigmasi 10 kisi(%1,2) 8 kisi(%5,8) p<0.001
Mediastinit 0 kisi (%0) 2 kisi(%1,4) p=0.001
Greft kontrolii 34 kisi(%4,2) 1 kisi(%0,7) p=0.045

Reoperasyon olmayanlar ile reoperasyon olanlar arasinda baypas sayisi1 ve euroskore

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.28).

50




Tablo-2.29: Reoperasyon olmayanlar ile reoperasyon olanlarin istatistiksel olarak anlamli

sonuglari
Reoperasyon Reoperasyon yapilanlar | p degeri
yapilmayanlar (928 kisi) (9 kisi)
Baypas sayisi 2,84 2,11 p=0.020
Euroskore 4,8 7.7 p=0.004

Greft agikligi kontrol edilmeyenler ile kontrol edilenler arasinda baypas sayisi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (Tablo-2.30).

Tablo-2.30: Greft agiklig1 kontrol edilmeyenler ile kontrol edilenlerin istatistiksel olarak

anlamli sonuglar1

Greft acikligit  kotrol | Greft acikligi kontrol | p degeri
edilmeyenler (902 kisi) edilenler (35 kisi)
Baypas sayis1 2,85 2,4 p=0.011
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7. TARTISMA VE SONUC

Kardiyovaskiiler hastaliklar giinlimiizde endiistrilesmis iilkelerde Oliimiin onde gelen
nedenidir ve gelismekte olan iilkelerde de 2020 yilinda bdyle olmasi beklenmektedir. KAH
kardiyovaskiiler hastaliklarin en yaygin goriilen seklidir, yliksek mortalite ve morbidite ile
iligkilidir (123). KAH kronik bir hastaliktir ve genellikle bir kardiyovaskiiler olay aciga
cikmadan yillar once baslamaktadir. Risk faktorlerinin kardiyovaskiiler olay riskini
arttirdig1 ve riskin additif oldugu bilindiginden 10 yillik kardiyovaskiiler riski hesaplamak
icin Framingham skoru, Eriskin Tedavi Paneli 3 veya euroSCORE modeli gibi risk
modelleri gelistirilmistir. AKBA olan hastalarda mevcut olan ek bir takim sorunlarin
mortalite ve morbidite lizerine olan olumsuz etkileri azimsanamayacak kadar ¢ok olup
glinlimiizde alinan 6nlemler, cerrahi ve anestezi tekniklerindeki gelismeler, artan cerrahi
tecriibe, ekstrakorporeal dolasim diizeneklerindeki ilerlemeler, kapsamli monitorizasyon,
yogun bakim hizmetlerindeki gelismeler ile morbidite ve mortalite tamamen ortadan
kalkmasa da biiylik oranda azalmis; AKBA’ nm her yasta rahatlikla uygulanabilir bir tedavi
yontemi haline gelmesini saglamistir (124,125). Glinlimiizde kalp hastaliklarmin biiyiik bir

kismimin cerrahi tedavisi KPB teknigi uygulanarak gerceklestirilmektedir.

LDL primer lipid risk faktorii olmasma ragmen diger lipid parametreleri LDL
kolesterol seviyeleri yiiksek olan veya olmayan hastalarda koroner kalp hastaligi riskini
artirir. Yiksek konsantrasyonlarda trigliserid, kiiciik yogun LDL ve dislik seviyelerde
HDL kombinasyonu aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. LDL kolesterol seviyeleri
tedavide primer Oneme sahip olmasmna ragmen aterojenik dislipidemi koroner kalp

hastalig1 patogenezine yardime1 bir faktor oldugu i¢in biiyiiyen dneme sahiptir (131).

Aterojenik dislipideminin her bir 6gesinin bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigi
tartismast uzun siireden beri devam etmektedir. Her 68enin bagimsiz olarak aterojenik
olduguna dair kanitlar mevcuttur. Trigliseridler i¢cin pek c¢ok prospektif ¢aligmanin
metaanalizleri, yiiksek serum trigliserid seviyelerinin koroner kalp hastaligi igin risk
faktorii oldugunu giiclii bir sekilde 6ne stirmektedir (132, 133). Diger prospektif caligsmalar
diisiik HDL kolesterol seviyelerinin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir (134,

135).

TEKHARF (Tirk Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) calismasinda
gosterildigi gibi lilkemizde batili toplumlarla karsilastirildiginda kolesterol degerleri daha
disiik degerlerde seyretmektedir (7). Calismamizda >200 mg/dI’lik hiperkolesterolemi
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degerleri erkeklerin %35’inde, kadinlarin %32’sinde kaydedildi. Bu oranlar; kolesterol

degerlerinin bu ¢alismayla uyumlu oldugunu géstermistir.

HT koroner kalp hastaligi icin ¢cok onemli bir risk faktoriidiir. Biitlin aterosklerotik
kardiyovaskiiler olaylarin %35'inden HT sorumludur. Koroner kalp hastaligi,
hipertansiflerde normotansiflere gore 2-3 kat daha fazladir (26). HT; kadin ve erkekte, akut
MI riskini 2-3 misli artirmaktadir. Diyastolik kan basincinda 15 mmHg veya sistolik kan
basincinda 25 mmHg'lik yiikselme reinfarktiis riskini sirasiyla %40 ve %37 artirmaktadir.
Bu durum diger risk faktorlerinden bagimsizdir (27). INTERHEART c¢alismasinda
hipertansiyon erkeklerde %35, kadmlarda %53 oraninda saptanmistir (130). Bizim
calismamizda erkeklerde hipertansiyon prevalansit %65 (449/684), kadmlarda ise %83
(212/253) olarak saptanmistir. Bu oranlar ¢calismadan bariz sekilde ytiksektir.

Her iki cinsiyet grubunda, genclerde ve yashilarda ve tiim irk gruplarinda igilen sigara
miktar1 ile koroner kalp hastaligi arasinda gii¢lii bir iligki gosterilmistir (31). Sigara
iciciligi riski iki ti¢ kat artirir ve diger risk faktorleri ile etkileserek riskin artigina neden

olur.

Sigaradaki modifikasyonlarm ve filtrelerin riski azalttigina dair bir kanit yoktur (139).
Sigara igenlerde MI ve kardiyak 6liim riski icmeyenlere gore erkeklerde 2.7, kadmlarda 4.7
kat daha fazla bulunmustur (32). Sigara iciciligi, mortalitenin en 6nemli Onlenebilir
nedenidir (24). TEKHARF c¢alismasina gore erkeklerde %59,4, kadinlarda %18,9
oranlarinda olan sigara kullanimi bizim ¢alismamizda erkeklerde %67.8, kadinlarda %14.5

olarak saptanmustir.

Sigara igme; postoperatif pulmoner komplikasyonlar 6zellikle de uzamis ventilator
destegi icin risk faktorii olarak kabul edilir. Sigara kullanim1 hava yolu sekresyonu artisi ile
birlikte bronsiyal irritasyona, mukosiliyer temizlemede kotiilesme ve oksijen alimi, doku
oksijen kullaniminin bozulmasi sonucu karboksihemoglobin seviyelerinde artisa neden
olur. Postoperatif donemdeki sigaraya bagli komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in

preoperatif 8 haftalik sigarasiz donem gerekmektedir (140).

Bizim yaptigimiz caligmada sigara igenlerin yasinin daha biiyiik oldugu, HT ve
DM nin eslik ettigi, bu hastalarin euroskorlarnin daha yiiksek, GIS komplikasyonlarinin
ve 24 saatlik drenajlarinin daha fazla oldugu, daha ¢ok revizyona alindiklar1 ve hastalarin
operasyon sonrasi servis yatis slirelerinin uzun oldugu tespit edildi. Hastalarin ekstiibasyon

siireleri 11.5+8.3 h, sigara igenlerin ekstiibasyon siiresi ise 11.9£10.0 h bulunmustur.
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Hastalarin ekstiibasyon siireleri ve yogun bakim yatis siireleri agisindan istatistiksel agidan
anlamli fark gézlenmemistir. Hastalar yogun bakimda minumum 1 giin, maksimum 94 giin

yatmislardir. Ekstiibe olmadan erken mortalite gelisen hasta sayis1 49°dur (%5.2).

DM, koroner kalp hastalig1 i¢cin bagimsiz bir risk faktoriidiir; erkek ve kadinda riski
strast ile iki ile dort kat artirr (136,33). MI hikayesi olmayan diabetik hastalarin koroner
mortalite riski, MI gecirmis diabetik olmayan hastalarin riski ile aynidir (24). Tip 2 diabeti
olan bir hasta MI geg¢irdiginde bu hastalarin sagkalim prognozu, diabeti olmayan koroner
kalp hastalig1 hastalarindan c¢ok daha kotiidiir (137,138). Calismamizda DM olanlarin
%64,4’Unilin erkek, %35,5’inin kadin oldugu, %77,8’inin hipertansif ve %73,2’sinde ii¢
damar hastalig1 oldugu goriildii. DM’si olan hastalarin yogun bakim yatis siiresi DM’si
olmayanlardan bir giin fazla olmustur. Norolojik komplikasyon da DM’si olmayanlarda
%3,5 iken; DM’si olanlarda %6,9 olarak gozlenmistir. Boylelikle DM’ nin {i¢ damar
hastaligint artirmasi1 ve hastalarm 3/4 ‘linde HT eslik etmesi nedeniyle; koroner kalp
hastalig1 i¢in ciddi bir risk faktorii oldugu, AKBA sonrasi ndrolojik komplikasyonu 1,5-2
kat artirdig1 goriilmektedir.

Koroner kalp hastalig1 insidansi ve prevalansi yas ile artar, boylece yas en 6nemli risk
faktorii olarak diistiniilebilinir (20). ATS nin erken lezyonlarmnin ¢cocukluk ¢aginda ortaya
cikmasina ragmen koroner kalp hastaligindan 6liim orani ile belirlenen klinik olarak agikar
hastaligin goriilmesi ileri yaslarda, her dekatta artar. Ornegin 40 yasidan 60 yasina kadar
MI insidansinda 5 kattan fazla artig vardir (126). Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas
iizeri koroner kalp hastalig1 i¢in giiclii bir risk faktoriidiir (43). Diger risk aktorleri esitse,
erkekler ateroskleroza kadinlardan ¢ok daha fazla egilimlidirler. Kadinlar menopoza kadar,
hastalikk yapan ileri aterosklerozdan bir miktar korunurlar ki, diabet veya az goriilen
(olasilikla ailesel) hiperlipidemi formlar1 veya ciddi hipertansiyon gibi predispozan
durumlar olmadig: siirece premenopozal kadinda MI nadirdir (126). Erkeklerdeki koroner
kalp hastalig1 insidansi oranlari, 10 yas daha yash olan kadinlar ile aymidir (44). 35-55
yaslar1 arasinda koroner kalp hastaligindan 6liim oran1 beyaz kadinlarda beyaz erkeklerin
beste biridir. Kadinlar lehine olan bu korunma, menopozdan sonra, MI sikliginin her iki
cisiyette de ayn1 oldugu yedinci sekizinci dekada dogru yavas yavas azalir (126). Yaklasik
olarak kadmlarmn % 52°si, erkeklerin % 46°s1 aterosklerotik hastalik nedeniyle 6lmektedir
(127). Erkeklerde ve yasl kisilerde artmus risk oranlar1 degistirilebilir risk faktdrlerinin

daha yogun bir bigimde tedavi edilmesini gerektirir.
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Calismamizda ailede KAH 06ykiisli olan hastalarin yas ortalamasi 61,0; ailede KAH
Oykiisii olmayan hastalar1 yas ortalamasi 63,7 olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark p<0.001 diizeyinde mevcuttu. Ailede KAH 6ykiisii olan hastalar1 ortalama
total kolesterol ve LDL kolesterol seviyeleri sirasiyla 185 mg/dl ve 117 mg/dl olarak tespit
edilmis olup; ailede KAH olamayan hastalarin total kolesterol ve LDL degerleri ise
sirastyla 180 mg/dl ve 113 mg/dl olarak tedpit edildi. Fakat istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmedi.

Vaka kontrollii ve ileriye doniik 35°in tizerindeki ¢caligmada, koroner kalp hastaligi ile
ailede birinci derece yakinlarin erken baslangich koroner kalp hastaligi hikayesi arasinda
iliski saptanmustir. Bu risk genellikle diger risk faktorlerinin diizeltilmesinden sonra da
devam eder (128). Koroner hastalik icin en giiclii aile hikayesi birinci derece bir yakinda
erken yasta koroner kalp hastalig1 oykiisii olmasidir. Baba veya diger birinci derece erkek
akrabalarda 55 yasimmdan Once, anne veya diger birinci derece kadin akrabalarda 65
yasindan Once erken koroner arter hastaligi gelisiminin olmasi, o kiside ATS gelisim
riskini 1,3-1,6 kat artrmaktadir (20, 43). Erken yasta koroner kalp hastaligina sahip yakin
sayis1 arttikca veya ailede koroner kalp hastaligma yakalanma yasi azaldikca, aile
Oykiisiiniin tahmin edici degeri artar (129, 45). Degistirilemez bir risk faktorii olarak
disiiniilse de pozitif aile hikayesi, ailelerde toplanmis olan risk faktorleri agisindan kisinin
ayrmtili olarak taranmasimi gerektirir. Erken yasta koroner kalp hastaligi saptanmis
bireylerin birinci derece akrabalar1 risk faktorleri agisindan taranmalidir. Calismamizda
aile 0ykiisiiniin literatiirle uyumlu olarak gen¢ yas grubunda onemli bir risk faktorii oldugu

ortaya ¢ikmaktadir.

AKBA sonrasi prognozu etkileyen birgok faktor vardir. Yashliga bagh olarak organ
sistemleri anatomik ve fonksiyonel degisiklikler gosterir. Yasllik ilaglarm farmakokinetik
ve farmakodinamik davranislarini etkiler. Ayni1 zamanda yasla birlikte diger organ
sistemlerinde meydana gelen bozukluklar eslik eden hastaliklar i¢in ayr1 bir risk faktori

olusturur.

KPB ve kardiyoplejik arrest stabil ve kansiz ortamda koroner anastomoz yapilmasina
olanak saglar (141). Aortik kross klemp, kardiyoplejik arrest miyokardiyal disfonksiyona
neden olmakta ve KBP’nin nonfizyolojik yapisi genel inflamatuar yanitta artisa neden
olmaktadir (108). Cerrahi travmanin sinirli olmasi nedeniyle ¢alisan kalpteAKBA, KPB’ye

oranla daha az invaziv olarak kabul edilebilir. 1990’larda kardiak stabilizatorlerin
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gelismesi ile ve cerrahi revaskiilarizasyonda morbiditeyi azaltmak i¢in ¢alisan kalpte

AKBA uygulamasinda giderek artis gozlenmektedir (107).

Calismamizda %17.1 ¢alisan kalpte AKBA, %72.4 nonpulsatil ve %10.6 pulsatil KPB
ille AKBA yapilmistir. Hastalarmm yas ortalamast 63.1 olup, calisan kalpte AKBA
yapilanlarin yas ortalamasi 65.6, KPB altinda AKBA yapilanlarin yas ortalamasi 63
bulunmustur. Ileri yastaki hastalarda damar lezyonlarm daha diffiiz, euroskor ve risk
faktorlerinin daha fazla olmasindan dolay1 calisan kalpte AKBA tercih edilmistir.
Anastomoz yapilan damar sayisi ¢alisan kalpte AKBA yapilan hastalarda 1.78+0.86 iken,
KPB yapilan hastalarda 2.83+0.96 olmustur. LIMA kullanim1 %92.6 olmustur. LIMA nin
akiminin diisiik olmasi, lezyonun distalde olmasi ve iki vakada perikard agilirken aritmi
gelismesi nedeniyle LIMA greft olarak kullanilmadi. Radial arter greft kullanimi %13.1,
safen ven greft kullanim1 %87.9’dur. Uclii baypas siklikla yapilan baypas olmustur (%44).
Baypas sayisi ile kros klemp siiresi, pompa siiresi, yogun bakim yatis siiresi ve servis yatis

siiresi arasinda (+) korelasyon tespit edilmistir.

Literatiirde hastalarda euroskorun prognozla oldukca iliskili sonuglar verdigi
bildirilmistir (142,143). Bizim c¢alismamizda euroskor ortalama degeri 4.8+3.2
bulunmustur. Kaybedilen 137 hastanin euroskor otalama degeri ise 8.0+£3.8 olarak bulundu.
Temel olarak hastanin 6ngdriilebilir ameliyat riskini belirlemeye yarayan bu skorlama
bizim vaka Orneklerimizde de mortalite ve morbiditenin Ongorimii ve gerceklesen

oranlarinda oldukga etkin oldugu kanaatini olusturmustur.

Calismamizda genel olarak ameliyat sonras1 komplikasyonlar acisindan en sik goriilen
komplikasyon %17.7 ile ritim bozuklugu, ikinci olarak %9.1 ile bobrek komplikasyonu
oldu. Arbath ve ark. ileri yas kalp cerrahisinde ameliyat sonrasi donemde en sik olarak
atriyal fibrilasyon (%21.8) goriildiigiinii, bunu takiben bobrek yetmezligi (%16.3), uzamis
ventilasyon destegi (%10.9) ve gecici inme (%1.8) gelistigini bildirmistir (144). Arbatl ve
ark.’nin ¢aligmasinda ortalama hastanede kalis siiresi 13 gilin olarak bulunmustur (144).
Zingone ve ark. 355 hastalik ¢alismasinda ortalama hastanede kalis siiresini 15.5+20.8 giin
olarak belirtmislerdir (145). Calismamizda 937 hastada yogun bakim yatig siiresi 4.3+5.5

glin, operasyon sonrasi servis yatis stiresi5.343.4 giin olarak bulunmustur.

ABY, postoperatif komorbid durumlarin i¢inde en ciddi olanlarindan biridir. Ciinki
AKBA’dan sonra gelisen ABY diyaliz gerektirirse, yogun bakim ve hastanede yatis

siiresini artiryp mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak etkilemektedir (146). Bircok
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arastrmada KPB, AKBA sonrasi gelisen ABY i¢in bagimsiz ve modifiye edilebilir bir risk
faktorii olarak degerlendirilmistir (147-156). Ameliyat 6ncesi kompanse durumda olan bir
kronik bobrek yetmezliginin belirgin hale gelmesinde KPB'nin olumsuz etkileri basta gelen
nedendir (157). AKBA’dan sonra ABY belirtegleri, hastaya ve uygulanan isleme bagli
olanlar seklinde ikiye ayrilmigtir. Hastayla iligkili olanlar arasinda; cinsiyet (kadin), kronik
obstriiktif akciger hastaligi( KOAH), DM, periferik damar hastaligi, renal yetmezlik,
konjestif kalp yetmezligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun %35°ten diisiik olmasi, acil
cerrahi, IABP gereksinimi ve sol ana koroner hastalik yer alirken, prosediire bagli olan
faktorler arasinda; KPB siiresi, kros klemp siiresi, hemoliz, hemodiliisyon ve nonpulsatil
akim bulunmaktadir (147). Bu sebeple ABY’yi Oonlemede KPB kulanilmadan yapilan
calisan kalpte AKBA’nin tedavi secenegi olabilecegi diistiniilmiistiir. Ancak calisan kalpte
AKBA’da anastomoz kalitesizligi riski, lateral ve posterior duvara ulagsmak icin kalbe
pozisyon verilmesine bagli ¢ikis obstriiksiyonu, diisiik kardiyak debi olusmasma katkida

bulunabilir (156).

Landoni ve ark. yaptiklar1 ¢alismada KPB’nin eliminasyonundan ziyade, renal
disfonksiyonu Onlemek icin preoperatif donemde hidrasyonun diizenlenmesi, renal yan
etkileri olan medikasyonun eliminasyonu, hemodinamik durumun stabilizasyonu i¢in
inotrop veya vazodilator ajanlarin kullanimi, asid-baz dengesinin diizeltilmesi gerektigi

yoniinde goriis bildirmislerdir (158).

Zhang ve ark. 819 hastalik bir calismada, ¢alisan kalpte AKBA ile KPB altinda AKBA
sonrast renal fonksiyonlardaki gecici degisiklikleri karsilastirmiglar, sonug¢ olarak
ABYgelisimi i¢in kritik olanin teknik se¢ciminden ziyade renal koruma stratejilerinin

anestezi indiiksiyonu ile baslayip postoperatif 48-72 saat kadar devam etmesi oldugunu

bildirmislerdir (159).

Ameliyat sonrasi iire ve kreatin degeri yiiksek olan hastalarda yaklasim hastanin
hidrate edilerek dilirezin artirilmasi, renal dozda dopamin infiizyonu, KPB sirasinda
perfiizyon basincinin yiiksek tutulmasi ve ¢ogu zaman da ameliyat siras1 hemofiltrasyon
uygulamasi olmaktadir. Boldt ve ark.’1 tiim hastalara nonpulsatil akim uyguladiklari
arastirmada iki farkli KPB siiresinin bobrek islevine etkisini karsilastrmistir (160).
Gruplar1 KPB siiresi <70 dk ve >90 dk olarak belirleyen arastirmacilar, 90 dakikadan uzun
siiren KPB siiresinin renal islev hasarini daha fazla olusturdugu sonucuna varmistir. Bizim
calismamizda ise KPB siiresi ortalama 106+34 dk, bobrek komplikasyonu gelisimi ise

%9.1 olup bu oran literatiirden daha diisiik seviyelerde kaldi. Bu durum hastalarin hidrate
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edilmesi, idrar ¢ikis1 1 ml/kg’m altima diisen hastalara hidrasyonla birlikte diiiretik
uygulanmasi, hemodinamik durumun stabilizasyonu i¢in inotrop veya vazodilator ajanlarin
kullanimy, idrar ¢ikisi azalan ve arteryal kan gazinda metabolik asidoz gelisen hastalara
erken donemde hemofiltrasyon uygulanmasma ve asid-baz dengesinin diizeltilmesine

baglanabilir.

Poswal ve ark. yaslar1 35-65 arasinda degisen ve AKBA uygulanan 100 hastada,
pulsatil ve nonpulsatil akimin renal sistem de dahil olmak iizere bir¢ok organ sistemlerine
etkilerini karsilastirmiglar (161). Postoperatif 24 ve 48. saatlerde gruplar arasinda
hematolojik (hemoglobin, hematokrit), renal (BUN, kreatinin, kreatinin klirensi, idrar
cikis) ve hepatik parametreleri (AST, ALT, bilirubin, alkalen fosfataz) incelemistir.
Yapilan analiz sonucunda BUN ve kreatin degerleri gruplar arasinda benzer bulunurken,
kreatinin klirensi ve idrar ¢ikisinin pulsatil grupta daha iyi oldugu gozlenmistir. ABY de
renal kan akimi %41 kadar azalabilir (162). Bircok metaanalizde renal doz dopamin
arastirilmis ancak genellikle olumsuz sonuglara ulasilmistir (163). Postoperatif gelisen
ABY’yi veya multiorgan disfonksiyonunu 6nlemek veya tedavi etmek icin vazodilatorlerin

kullanildig1 bir¢ok ¢alismada ¢eligkili sonuglar elde edilmistir.

Bir¢ok ¢alismada yasl populasyonda ABY daha sik goriilmiistiir (157,165-175). Yash
populasyonun renal fonksiyon kaybi1 ve akut olumsuz degisiklere yeterli dayamikliligi
gosterememe diisiincesi vardir. Bu sebeple kritik dolagimla basa ¢ikabilecek renal
fonksiyon kabiliyetine sahip olamayabilirler. Bizim ¢alismamizda yas ABY icin anlaml

bir risk kriteri olarak degerlendirildi. ABY olan hastalarin yas ortalamasi1 69.6+8.3 dir.

SAK lezyonu varligi bir¢ok calismada kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABY ig¢in
preoperatif bir risk faktorii olarak degerlendirilmistir (147,176,177). Bizim ¢alismamizda
SAK lezyonu %12.2 mevcuttu ve bu istatistiksel acidan anlamli olarak degerlendirilmedi.
Ancak AKS istatiksel agcidan anlamli olarak degerlendirilmistir. Tablo-2.14* de ABY olan
ve olmayan hastalarin istetiksel acidan anlamli verileri gosterilmistir. Tablo incelendiginde
ABY gelisen hastalarda literatiirle uyumlu olarak yasin yiiksek oldugu, kros klemp siiresi
ve KBP siiresinin uzun oldugu, 24 saatlik drenaj miktarmin fazla, ekstiibasyon siiresinin
uzun, euroskorun yiiksek, yogun bakim yatis siiresi ve servis yatis siiresinin uzun oldugu

gozlenmistir.
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Perioperatif ABY gelisimi agisindan riskli hastay1 belirlemek 6nemlidir. Ciinkii renal
iskemi; koroner, serebral ve diger vaskiiler yatak iskemilerinden farkli olarak genellikle

sessizdir (178).

Yogum bakimdaki gelismelere ve diyaliz uygulanmasina ragmen AKBA sonrasi
gelisen ABY ’nin neden oldugu mortalite halen gbézardi edilemeyecek kadar yiiksektir.
Renal islev agisindan KPB siiresinin akim seklinden daha onemli bir degisken oldugu

goriisiindeyiz.

Beyin tiim viicut aktivitesini denetledigi i¢in, belirlenemeyen ya da diger organlar i¢in
onemsiz olan kiigiik hasarlar dahi belirti verip islev bozukluguna yol agmaktadir (179).
KPB sirasinda, heparin kullanimina bagli hemorajik ya da embolik (hava embolisi,
tromboemboliler, aterom plag1 embolisi) serebral komplikasyonlar olusabilmektedir.
Serebral etkilenme kalp bosluklarmmin agilmadigi ameliyatlarda %1-2 iken, kardiyotomi

yapilan olgularda %5 e ¢ikmaktadir (146).

Inme cesitli calismalarda %35-6 oraninda bildirilmistir (124,180). Bir baska ¢alismada
deliryum, konflizyon, inme gibi norolojik komplikasyonlar %14 oranindadir ve bu
komplikasyonlara bagli 6liim orani ise %9'dur (181). Zingone ve ark. 6liim oranmi %9.3
ve inme oranint %3.7 olarak bildirmistir (145). Calismamizda ndrolojik komplikasyon

orani %4.9 bulunmus olup, bu oran literatiirden daha diisiik seviyelerdedir.

KPB sonrasinda akciger fonksiyonlarinda bozulma postoperatif donemde sik
karsilagilan bir problemdir (182). Akciger oksijenasyonu normotermi ya da hipotermiden
cok KPB’den etkilenmektedir (183). Akciger hasari, interstisiyel ve intraalveolar 6dem,
hemoraji, vaskiiler konjesyon, mitokondriyal ve endoplazmik retikulum hasar1 ve tip I-II
pnomosit vakuolasyonu seklinde ortaya c¢ikabilmektedir (184,185). KPB’nin meydana
getirdigi akciger hasar1 mikroatelektaziden akut respiratuvar distress sendromuna (ARDS)

kadar genis bir yelpazededir.

AKBA sonrast solunum yetmezligi gelisimini inceleyen bir derlemede; postoperatif
septik endokardit, gastrointestinal kanama, renal yetmezlik, yeni gelisen inme, derin sternal
yara infeksiyonu, tekrar operasyon gerektiren kanama, preoperatif IABP takilmasi,
konjestif kalp yetmezligi (KKY) ve KOAH intraoperatif ve postoperatif risk etkenleri
olarak belirlenmistir (186). Cox ve ark. nonpulsatil akim ile KPB uygulanan hastalar1
calisan kalpte AKBA gecirenler ile karsilastirdiklari arastirmada, her iki yontemin de

alveolar arteryel oksijen basing gradiyenti baglaminda, benzer pulmoner disfonksiyona

59



neden oldugunu gostermistir (187). Dolayisiyla bu sonucun KPB’den daha cok kalp

cerrahisinin kendisine bagl gelistigini savunmuslardir.

Bizim ¢alismamizda solunum komplikasyonu gelisenlerin; yaslarmin daha yiiksek,
AKS ile bagvuran, pompa siiresi, euroskor, ekstiibasyon siiresi, yogun bakim yatis siiresi,
servis yatig siiresi ve 24 saatlik drenaj miktarinin daha yiliksek olan hastalar oldugu
gozlendi. Bu hastalarda diger komplikasyonlarin gelisimi ve mortalitede artis oldugu
gozlendi. Ozellikle KPB siiresi 150 dakikayr gectigi zaman akciger hasari
belirginlesmektedir (185). Calismamizda KPB siiresi 106+34 dk olup minumum KPB
stresi 30 dk, maksimum KPB siiresi 392 dk’dir. 150 dk tizerinde KPB siiresi olan hasta
sayis1 72’°dir. Calisan kalpte AKBA yapilan hastalarin ekstiibasyon siiresi (12.6£18.2 dk.)
ile pulsatil KPB yapilan hastalarin ektiibasyon siiresi (12.4+4.6 dk.) arasinda ve nonpulsatil
KPB yapilan hastalarin ekstiibasyon siireleri (15.6+33.7 dk.) ile pulsatili KPB yapilan
hastalarin ekstiibasyon siireleri (12.4+4.6 dk.) arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark

tespit edilmistir.

Bizim calismamizda pulsatil KPB ile nonpulsatil KPB arasinda yogun bakim yatis
stiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir. Pulsatil KPB’de yogun

bakim yatis stiresi 3.63+3.2 giin, nonpulsatil KPB de ise 4.56+6.2 giindiir.

KPB ile iligkili 6nemli sorunlardan biri de hematolojik sistem bozukluklaridir. Bizim
calismamizda hematolojik komplikasyon %0.6; kanama komplikasyonu %7.9 ve revizyona
almma (tamponat, kanama v.s.) %7.2 olarak tespit edilmistir. Biitliin vakalar 24 saatlik
drenaj agisindan degerlendirildiginde; drenaj miktar1 840+458 ml’dir. Yas, ekstiibasyon
siiresi ve yogun bakim yatis siiresi ile 24 saatlik drenaj arasinda (+) korelasyon tespit
edilmistir. Bizim ¢aliysmamizda ¢alisan kalpte AKBA ile KPB arasinda drenaj agisindan
anlamli bir fark bulunamadiysa da calismalarda KPB’nin koagulasyonu azalttigi, drenaji
arttirdig1 belirtilmektedir (85). KPB sonrasi kanamalardan sadece trombosit sayisindaki
diisiis degil, trombositlerdeki yapisal ve fonksiyonel degisiklikler de sorumludur. Nuttal ve
ark. kardiyak cerrahi geciren hastalarda KPB sonrasi1 mikrovaskiiler kanamay1 belirlemede
koagiilasyon profili testleri (PT, aPTT, kanama zamani, plt sayis1) ile tromboelastografi ve
Sonoclott testlerinin etkinligini karsilagtirmiglar (188). Kanamanm c¢ok oldugu grupta
platelet sayisinin anlamli olarak diisiik, PT ve aPTT degerlerinin yiiksek ancak Hb
seviyesinin benzer oldugu gorilmiistiir. Elde edilen bulgular dogrultusunda koagulasyon
profili testlerinin asir1 kanamayi tespit etmede duyarlilik ve 6zgiilliigiintin yiiksek oldugu

sonucuna varimistr. KPB’de olusan hemodiliisyon sonucu biitiin koagiilasyon
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faktorlerinin konsantrasyonu azalir. KPB sirasinda olusan onemli sorunlardan biri de
hemolizdir. Kanmn hava kabarciklar1 ile temasi, cerrahi alandaki kanmn pompaya aspire
edilmesi gibi islemlerde koagiilasyon faktorlerinde mekanik hasar ve yapi bozukluklari
olusabilir. KBP’den kaynaklanan hemoliz, operatif donemde baslayarak, postoperatif 24
saat boyunca devam etmektedir. Bununla birlikte, eritrosit miktari, ameliyat sonras1 3-4
glin boyunca azalmayi silirdiirmektedir (189). Ayni zamanda hipotermide enzimatik
olaylarin yavaglamasi, KPB’de antikoagiilan etkinin uzamasi ile istenen bir sonug
olustururken, ameliyat ¢ikisinda hastanin yetersiz isitilmasi, pihtilasmanin da yetersiz

kalmasina neden olacaktir (85).

Salerno ve ark.’na gore KBP sirasinda pulsatil ve nonpulsatil kan akimi yaklasik
olarak aymi derecede hemolize neden olmaktadir (190). Kim ve ark. arastirmalarinda
plazma serbest Hb degerinin hem pulsatil hem de nonpulsatil akim uygulanan grupta
arttigin1 gostermistir (191). Serbest Hb diizeylerindeki artis; KPB’mn meydana getirdigi
basing, intraoperatif uygulanan sivilara bagli hemodiliisyon ve hipoterminin neden oldugu
eritrosit frajilite artisi ve hemolizden kaynaklanmaktadir (189). Biz calismamizda bu

parametlere doniik bir arastirma yapmadik.

Alkan ve ark. pulsatil akim uygulanan grupta daha az inotropik destege gereksinim
duyuldugunu gostermislerdir (192,193). Ayni1 zamanda daha kisa ekstiibasyon siiresine
sahip olan pulsatil gruptaki hastalar, yogun bakim {initesinde ve hastanede daha kisa siire
yatmustir. Taylor ve ark. 350 hastalik calismasinda IABP ve inotropik destek ihtiyacini
pulsatil grupta daha diisiik tespit etmislerdir (194). Onorati ve ark. ise intraoperatif
defibrilasyon ve yiiksek dozda inotropik destegin pulsatil grupta fazla oldugu sonucuna
varmistir (195). Bizim ¢alismamizda da ekstiibasyon siiresi ve yogun bakim yatis siiresi

pulsatil grupta daha kisa olarak bulunmustur.

Arastirmacilar yaptiklar1 ¢ok degiskenli analiz sonucunda, pulsatil akimin klinik
sonuglar baglaminda nonpulsatil akima bir istiinliigliniin olmadig1 kanisina varmislardir

(196).

KPB; kompleman aktivasyonu, endotoksemi, iskemi-reperfiizyon hasar1 ve temas
aktivasyonu sonucu, koagulasyon sistemini etkilemesi ve proinflamatuar sitokinlerin
salmimina yol agmasiyla hiicresel immiin sistem yanitini etkinlestirebilmektedir. Bunun
sonucunda serbestlesen mediyatorlerin SIRS olusturmasi, morbiditenin altinda yatan en

onemli etken olarak goriinmektedir (197,198).
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Arbath ve ark. 55 vakalik serilerinde hastane mortalitesini %7.3 olarak saptamislardir
(144). Bizim calismamizda erken mortalite %11, ge¢ mortalite 14.7’dir. Bu oran
literatiirden yliksektir. Son 2 yillik donem incelendiginde erken mortalite (25/325) %7.69,
gec mortalite (34/325) %8.6°dir. Bu oranin literatiirle uyumlu oldugu gorilmiistiir. Bu
sonucun klinigimizde hemofiltasyon, IABP kullanimmin artmas1 ve cerrahi ekip ile yogun
bakim ekibinin tecriibesinin artmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz. Acil
ameliyatlarda mortalite, elektif gruba gore lic misli fazladir, baz1 ¢aligmalarda %35'lere
varan mortalite bildirilmistir (124). Arbath ve ark.nin ¢alismalarinda acil ameliyat orani
%36.3'tlir ve bu grup hastalarda mortalite oran1 ise %14.2'dir (144). Bizim calismamizda
acil ameliyat oran1 %7.6 ve bu grup hastalarda erken mortalite %28.1 ve ge¢c mortalite
%33.8’dir. Bu oran literatiirdekilerden yiiksekti. Mortalite yiiksekligindeki Onemli
sebeplerden biri de bolgemizdeki en lst saglik merkezi olma konumumuz nedeniyle

komplike vakalarin klinigimize refere edilmeleridir.

Calismamizda 937 kisi i¢inde hig¢ risk faktorii olmayan hasta yoktu. Yani hastalarin
hepsinde (%100) risk faktorii mevcut idi. Yas, cinsiyet, aile Oykiisii gibi modifiye
edilemeyen risk faktorlerinin hari¢ tutularak modifiye edilebilir risk faktorleri olan DM,
hipertansiyon, sigara kullanimi ve hiperlipideminin kontrol altma almmasiyla KAH ve
buna bagh gelisen komplikasyonlarin 6niine gegilebilecegi agiktir. Bu konuda halk sagligi
uygulamalarmin ve koruyucu hekimlik ¢caligmalarinin daha etkin bir sekilde yiiriitiilmesiyle

KAH degistirilebilir risk faktorlerinin kontrol altina alinabilme imkani olabilecektir.

Hastalarin preoperatif donemde iyi degerlendirilip pulmoner hastaligin ciddiyetinin
ortaya konmas1 ve gerekli tedaviye baslanmas1 6nemlidir. Hastalar akciger fonksiyonlari
miimkiin oldugunca 1iyilestirilip operasyona almmalidir. AKBA gegirecek hastalara

preoperatif donemde solunum fonksiyon testi rutin olarak uygulanmalidir.

Organ sistemleri ayr1 ayr1 incelendiginde pulsatil ve nonpulsatil akimin benzer diizeyde

etkiledigi ve pulsatil akimin nonpulsatil akima bir iistiinliigiiniin olmadig1 goriisiine vardik.

Bu bilgiler 1s138inda eslik eden hastaliklarin 1yi degerlendirilmesi, hastalarin
olabildigince elektif sartlarda ameliyat edilmesi, uygun anestezi ve cerrahi tekniklerinin
kullanilmas1 ve dikkatli yogun bakim takibinin yapilmasi ile sagkalim basar1 oranlarmin

artirilabilecegi sonucuna varildi.
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EKLER

EK-1 EUROSKOR

ADI SOYADI PUAN SEC
TARIH
Risk Faktorleri ( EUROSCORE )
HASTA ILE ILGILI
FAKTORLER

YAS 60 yasm tistiinde her bes yas i¢in 1
puan ilave

CINSIYET Kadin 1

KRONIK AKCIGER En az 3 aydir bronkodilatér tedavi | 1

HASTALIGI yada steroid kullantyor olmasi

EKSTRAKARDIAK % 50 nin iizerinde karotis lezyonu | 2

ARTERIOPATI gecirilmis veya kalp ameliyati
sonrasinda
planlanan abdominal aorta , karotis,
yada periferik damar op radyolojik
tani

GECIRLIMIS KARDIAK Perikardin agilmasini gerektiren 3

OPERASYON

SERUM KREATININ >2.26 mg/dl 2

AKTIF ENDOKARDIT Hasta kalp ameliyatina almirken 3
hala daha endokardit nedeniyle
antibiotik aliyor olamsi,
ekokardiografik tam
Ventrikiiler tasikardi yada 3

KRITIK PREOPERATIF fibrilasyon yada ani kardiak

DURUM olimden

miidahale ile kurtulma , preoperatif

kalp masaj1 , ameliyathaneye

gelmeden ventilatdre baglanma,
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preop inotropik destek, IABP yada
preop

ABY ( aniiri yada oligiiri <10 ml/h
) durumlarindan biri yada

birka¢min varligi

KARDIYAK FAKTORLER

Unstabil anjina

Ameliyathaneye geldiginde
istirahat agris1 nedeniyle IV nitrat

altyor olmasi

LV Disfonksiyonu

EF % 30-50 arasinda

LV Disfonksiyonu

EF <% 30

Son 90 giin i¢cindeki Miyokard

Enfarktiisi

Pulmoner Hipertansiyon

OPERASYONLA ILGILI
FAKTORLER

Acil Operasyon

Bas vurduktan sonra bir sonraki is

glinli baglamadan ameliyat

Izole Bypass Disinda Kalp
Ameliyati

Yada bypassa ek kalp operasyonu

Torasik Aorta Cerrahisi

Asendan , arkus yada desendan aort

patolojilerine girigim

Post MI VSD

TOPLAM RiSK PUANI

DUSUK RiSK: 0-2 ; ORTA
RISK: 3-5 ; YUKSEK RiSK : 6
PUAN VE UZERI
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EK-2 HASTA KAYIT FORMU

TARIH
ADI SOYADI/ DOSYA NO

CINSIYET E 45

K 55 /ERKEN MENAPOZ

AILE OYKUSU ANI OLUM
(E551%  K651%) INFARKTUS
3 DAMAR HASTALIGI

AKUT KORONER SENDROM

SOL ANA KORONER

SIGARA ICMEK PAKET /YIL

HT VEYA ANTIHIPERTANSIF TEDAVI

TOTAL KOLESTEROL 200 UZERI
LDL 130 UZERI
HDL 35 ALTI
60 UZERI
DM ORAL
INSULIN
YENI

( TK VE HDL iCIN ACLIK GEREKMEZ - TG iCIN 9 SAATLIK ACLIK, MI SONRASI iLK 24 SAAT
VEYA 3 AY SONRA )

BY PASS SAYISI

KULLANILAN GREFT LIMA
RIMA
SAFEN

EKSTUBASYON SURESI

KROS KLEMP SURESI

PERFUZYON TURU

POMPA SURESI

POST-OP TOPLAM DRENA]J




POST-OP KOMPLIKASYONLAR

ERKEN MORTALITE

GEC MORTALITE

GREFT ACIKLIGI

KANAMA
REVIZYON

DUSUK DEBI
NOROLOIJIK

GIS

SOLUNUM SISTEMI
RENAL YETMEZLIK
ARITMI

STERNUM AYRISMASI
SEPSIS
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