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OZET

Sanayilesmenin artmasi ve insanlarin beslenme aliskanliklarinin bununla
birlikte ve buna paralel degismesi diinyada koroner kalp hastaliklarinin artmasina ve
buna bagli olarak ta koroner revaskiilarisazyon ihtiyacinin artmasina sebeb olmustur.
Galisan kalpte koroner arter cerrahisi ,kardiyopulmoner baypas ile ortaya ¢ikan riskler
ve komplikasyonlari barindirmayan,gittikge daha ¢ok merkez uygulanmaya baglanan
alternatif ve guvenli bir ydntemdir.

Calisan kalpte koroner arter baypas tekniginin postop dénemde miyokard
hasarini ne derecede etkiledigini anlamada 6nemli &lceklerden biri de kardiyak
enzimlerin (CPK , CPK-MB, Troponin | ) takip edilmesidir. Bu amagcla hastanemizde
kardiyopulmoner baypas kullanilarak koroner arter cerrahisi uygulanan 22 hasta ile
kardiyopulmoner baypas kullanilmadan koroner arter cerrahisi uygulanan 22 hasta da
post 6. ve 12 .saatte CPK , CPK-MB ; 6. ve 12 .saatte de troponin | élcimleri
karsilastinldi.  Hastalar yas ve cinsiyet ayirimi  yapilmaksizin  rastgele
secildi.Hastalarin kardiyak enzimleri hastalar yogun bakimdayken hastanemiz
biokimya labaratuarlarinda takip edildi.Hastalarin demografik &zellikleri hastane
arsivinden, risk faktérleride hastanin kendi dosyasindan takip edildi.

Risk faktorlerine bakildiginda (ileri yas , KBY ,DM , HT , bayan cinsiyet )
kardiyopulmoner baypas uygulanan hastalarda daha ylUksek gérildad. Calisan kalpte
baypas ve kardiyopulmoner baypas gruplarinin yas ortalamalari arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark gbézlenmemistir (p=0,112).Calisan kalpte baypas ve
kardiyopulmoner baypas gruplarinin cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gdézlenmemistir (p=0,296).

Calisan kalpte baypas ve kardiyopulmoner baypas gruplarinin 6.ve 12. saat
CPK ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark gbézlenmemistir (p=0,133,
p=0,963).

Calisan kalpte baypas grubunun 12. saat CPK degerleri 6.saat degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur (p=0,007).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 6. ve 12. saat CPK ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,079).



Kardiyopulmoner baypas grubunun 6.ve 12. saat CPK-MB ortalamalari
calisan kalpte baypas grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yuUksek
bulunmustur (p=0,0001, p=0,01).

Calisan kalpte baypas grubunun 6. ve 12. saat CPK-MB ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkliik gézlenmemistir (p=0,614).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 12. saat CPK degerleri 6.saat
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk bulunmustur (p=0,034).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 6.ve 12. saat troponin-lI ortalamalari
calisan kalpte baypas grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede yuUksek
bulunmustur (p=0,006, p=0,042).

Calisan kalpte baypas grubunun 12. saat troponin-l degerleri 6.saat
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede dusik bulunmustur (p=0,0001).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 12. saat troponin-I degerleri 6.saat
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede dusik bulunmustur (p=0,0001).

Sonug¢ olarak kardiyopulmoner baypas grubunun 6. ve 12. saat CPK-MB
ortalamalari ¢alisan kalpte baypas grubundan istatiksel olark anlamli dercede yuksek
bulunmustur(p=0,0001, p=0,01).Kardiyopulmoner baypas grubunun 6. ve 12. saat
troponin-lI ortalamalari calisan kalpte baypas grubundan istatiksel olarak anlamli
derecede yiksek bulunmustur(p=0,006,p=0,042).

Sonuglarda da goérildiga gibi ¢calisan kalpte baypas grubunda bulunan tim
enzim sonuglarl tim Olgllen saatlerde ;kardiyopulmoner baypas grubundan daha
disik bulunmustur.Bu sonuglara bagli olarak enzim sonuglari daha disik geldigi icin
calisan kalpte yapilan operasyonlar da miyokard hasarinin ; kardiyopulmoner
baypas ile yapilan operasyonlarda olugsan miyokard hasarindan daha az oldugu
kabul edilebilir .Bu bilgiler 1siginda da g¢alisan kalp teknigi bizim igin en 6nemli
kriterlerden biri olan miyokard hasarina daha az neden oldudu icin; bu konuda
baypas teknigine gbére O6zellikle belirli risk grubundaki hastalar icin daha tercih
edilebilir bir yontem olarak karsimiza ¢ikmaktadir .

Ancak bu teknigin daha fazla cerrahi enstriman , daha fazla cerrahi tecribe
gerektirmesi ,daha az sayidaki baypas operasyonlarinda tercih edilmesi ve ayrica
halen birgcok cerraha gére kardiyopulmoner baypas ile yapilan anastomozlara gére
daha fazla inkomplet revaskilarisazyona sebep oldugu ileri sdrtldiginden ; kalp
cerrahi merkezlerinde calisan kalpte baypas teknigi kullanimi % 10-14 oranini
asamamaktadir.



GIRiS

Koroner arterlere yonelik direkt cerrahi girisim il kez Alexis Carrel tarafindan
laboratuar hayvanlari Gzerinde denenmigtir.1902-1939 yillari arasinda anastomoz
teknikleri ve vaskuler greftler Gzerinde deneysel ¢alismalar yapan ve bu ¢alismalar
nedeni ile Nobel 6duli alan A. Carrel inen aortayla sirkumflex arter arasina otojen
karotis arter segmentinin implantasyonu seklindeki koroner arter baypas
operasyonunu kopeklere uygulamistir.Safen ven ile aort koroner bypass ilk kez
Sabiston tarafindan sag koroner arterde ( RCA ) 1962 yilinda, Garrett tarafindan sol
koroner 6n inen dalda ( LAD ) 1964 yilinda yapilmigtir. Metal bir tip yardimiyla ITA (
Internal Torasik Arter) koroner arter agizlastirilarak direkt koroner revaskularisazyon
laboratuar ortaminda kdpeklerde Domikhov tarafindan 1953 de , insanda ise ilk kez
Robert Goetze tarafindan 1961 yilinda basariyla gergeklestiriimistir.

ilk yapay kalp akciger makinesi Von Frey ve Gruber tarafindan 1885 de
yapiimistir.Bununla beraber insanda kalp akciger pompasinin yardimiyla ilk kez
basarili acik kalp operasyonu 1953 de yapilmistir.

Sonraki yillarda hizla yayilan vucut disi dolasim ( VDD) ydntemi ve gelistirilen
miyokard koruma yo6ntemleri , gerek kalp kapak ve defektleri ile blylk damar
ameliyatlarinda , gerekse koroner bypass ameliyatlarinda yillarca basarli sekilde
kullanilmis ve halen de bircok cerrah OPCAB ile yapilan anastomozlarin kalitesi
konusunda c¢ekincelere sahip olduklari i¢cin bu ydntemleri kullanmaktadirlar.VDD ve
miyokard koruma teknikleri gelismesiyle koroner cerrahisi yayginlasmistir.Ancak
yapay dolasim yontemleri 6zellikle uzun slOren uygulamalrda bircok fizyolojik
mekanizmay! olumsuz yénde etkiler. VDD sirasinda kanin yapay yuzeylerle temasi ,
kan hucreleri ve himoral sistemlerin aktive ederek birgok korunma mekanizmasini
tetikler ve sistemik inflamatuar yanita yol acar.Asiri tepki veya olagan hlcresel ve
humoral degisiklerin hemen tim sistemlerde bazen 6nemli klinik patolojik tablolar
olusturabildigi bilinmektedir.Ginimuzde bir ¢ok teknik gelismeden faydanilarak VDD’
nin organizmadaki olumsuz etkileri en aza indiriimeye ve yeterli glvenlik saglanmaya
calisiimaktadir ;ancak VDD halen morbidite ve mortaliteyi artiran bir uygulama olarak
degerlendiriimektedir.

Koroner cerrahisi ilk zamanlar VDD olmaksizin klinikte uygulanmis , VDD

yardimiyla geliserek yayginlastiriimigtir.



Ozellikle 1990 yillarda genel olarak cerrahi girisimlerde daha az invaziv
yontemler ve kiglk kesilerin popUler hale gelmesiyle ,koroner cerrahisinde en 6nemli
invazyon olarak tanimlanabilecek VDD tekniklerinin elimine edilmesi igin girisimler
artmistir.Calisan kalpte koroner cerrahisi uygulamalari diinyadaki gelismelere paralel
olarak Ulkemizde de &nceleri ¢ogunlukla sol inen ve sad koroner arterlere sinirli
olarak ve miyokard stabilizatérleri kullaniimadan hastalarin kigtk bir kisminda (
yaklasik % 5-15 ) uygulanmigtir.VDD yardimi olmaksizin g¢alisan kalpte koroner
cerrahisinin gelismesi ve vyayginlasmasinda oldukca basit temel prensiplerle
geligtirlen  teknik ve araclarla anastomoz sahasinda “lokal miyokard
stabilisazyonunun saglanmasi ve ve 6zellikle Rivetti ve Gandra tarafindan gelistirilen
intraluminal santlar en dnemli rol oynamislardir.

OPCAB teknigindeki zorluk anastomoz bélgesinde kalbin hareket etmesi ve
anastomoz bdlgesinde akn bulunmasi nedenil go6ris acisinin bozulmasidir.Bu
problemi ¢ézmek icin stabilizatérler gelistirilmistir.Béylece calisan kalpte koroner
baypas daha glvenli, etkili ve tekrar kullanilabilir metod olmustur.

Stabilizatérlerin , santlarin gelismesi ve kalbin arkasindaki dallara ulagsmak igin
geligtirilen cerrahi teknikler ile gelecek yillarda calisan kalpte koroner baypas
operasyonlarinin sayisi artacaktir.

VDD ile operasyon yapilan hastalarda kompleks sistemik enflamatuvar yanita
neden olarak postopratif renal , pulmoner , nérolojik komplikasyonlar , birgok organ
disfonksiyonuna ve kanamaya neden olmaktadir.Ayrica KPB ‘ a hazirlik déneminde
arteriyel ve vendz kanulasyon gereksinimi ,KPB * a gecis déneminde soguma ve KPB
‘tan ayrilma sirasindaki 1sinma dénemleri operasyon siresini uzatmaktadir. Galisan
kalpte koroner bypass yodun bakim kalig sdresini , mekanik ventilasyon sdresini ,
hastane de kalis slresini , kan transflzyon ihtiyacini , oksijen kullanimi ve
postoperatif komplikasyonlari azalttigi icin hastane masraflari azaltmaktadir.
Konvansiyonel yéntemle kiyaslandiginda erken dénemde ekonomik avantajlari g6z
ardi edilmemelidir.

KPB ile yapilan operasyonlarla, calisan kalpte yapilan operasyonlarin ;
miyokardda ne kadar hasar biraktigi veya miyokardi ne kadar korudugu ve hangi
yontemin bu konuda Ustin oldugunun anlagiimasinin bir yolu da operasyon sonrasi
hastalarda kardiyak enzimlerin ( CPK ,CPK-MB, Troponin | ) takip edilmesidir.



Bu amacgla hastanemizde kardiyopulmoner baypas kullanilarak ve kullaniimadan
opere edilen koroner arter hastalarinin postop 6. ve 12. saatlerde kardiyak enzim
takipleri yapildi.



GENEL BILGILER

I-KALP CERRAHISINDE KARDIYOPULMONER BaYPAS

1-TANIM :

Kardiyopulmoner baypas (KPB ) : Akcigerin gaz degisimi ve kalbin
pompalama fonksiyonunun gecici olarak hastanin damar sistemi ile kalp akciger
makinasi adi verilen bir cihaz arasina bazi damar kandlleri ile baglandi§i ve bu
fonksiyonun bu sekilde saglandigi sistemdir.Hastanin sistemik oksijenden fakir kani
sag atrumdan makinaya yonlendirilir ve oksijen kana verilirken karbondioksit kandan
uzaklastirilir.Yeni oksijenlendirilmis kan makinadan hastanin aortasina génderilir.

Sistemik kanin bir kismi kalbe déner oradan aortaya pompalanirsa bu duruma
kismi kardiyopulmoner bypass denir.Eger butin sistemik venéz kan dénisinin kalp
yerine pompa — oksijenaratérine ddénmesi total kardiyopulmoner bypass olarak
adlandinhr. Kismi KPB total KPB den daha fazla tolere edilir.Bunun sebebi tam
olarak tanimlanamamigtir ama pulmoner kan akiminin azda olsa devami ile ilgili
olabilir.Vicut pulmoner kan akiminin yokluguna ve surekli veya hafif pulsatil aort
basincina aligkin degildir.

KPB ‘ nin her hasta Gzerindeki etkisi farklidir.Bazi hastalrda KPB hastay! hi¢
etkilemezken bazi hastalarda mortaliyi , bazi hastalarda da morbiditeyi artirir .Bu

intimaller hastanin risk faktorleri ile direk alakalhdir.



2 -TARIHCE

Gibbon 1930 yilinda Massachusetts General Hospital de KPB * nin ilk
temellerini atmis ve bir laboratuar ¢alismasini bagarili bir klinik uygulama sekline
donUstirmistir.1953 te Gibbon geng¢ bir kadinda pompa oksijenaratér kullanarak
ASD onarimi operasyonu uygulamis , bu uygulamada tarihnte KPB * nin ilk olarak

basari ile kullanildigi operasyon olmustur.Ancak bunu takiben Gibbon ‘ un 4
hastasini kaybetmesi bazi tartismalara sebeb olmustur . (1)

KPB igin pompa oksijenaratorleri Uzerine 1940 yillarinda bazi cerrahlar
calismalar yapmaya basladilar.1951 yilinda ilk kez kalp cerrahisinde pompa
oksijenaratéri kullanildi.Dennis ve Varco ASD onarimi operasyonu yaptilar.Opere
edilen hasta daha sonra kaybedildi.Ancak yapilan otopside hastanin KPB ‘ den
degilde cerrahi hatasi ( ASD yerine patolojinin AV kanal defekti oldugu ) sonrasi
kaybedildigi anlasildi.(2)Daha sonralari Bjork (1948 ) (3 ) , Senning ( 1952 ) (4) ve
Craford ( 5)KPB ile ilgili calismalar ve ameliyatlar yaptilar.

Lillhei ve arkadaslari Minessota Universitesinde laboratuvarda kontrollii kross-
sirkGlasyonla caligtilar ve oksijenaratdér olarak bir intakt cisim kullandilar. (6) Bu
calisma sonucu “ azigos akim prensibi “( Andreason ve Watson , 1952 (7) ) ortaya
cikti; burada c¢ok disuk perflizyona gerek vardi. 1954 yilinda ilk ve son kez
oksijenator olarak anne kullanildi. ( Warden ve ark . (8)).

Kirklin Mayo klinikte pompa oksijenaratérle deneysel calismalara baslad
,1955 yili mart ayinda ilk kez pompa oksijenaratérle KPB ile ventrikiler septal defekt
operasyonunu bagarili bir gsekilde uyguladi. Béylece diinyada ilk kez pompa
oksijenarator kullanilarak kalbin iginin acildigi ilk operasyon yapilmis oldu.( Kirklin ve
ark. 1955 (9))



3 — KALP AKCIGER MAKINASI iCERIKLERI

ANA KOMPONENTLER KARDIYOTOMI SISTEMi

Arteryel ve vendz kantller Aspirasyon kanull

Vendz —venoarteriyel rezervuar Roller pompa veya vakum sistemi
Oksijenarator Filtre ve rezervuar

Arteriyel filtre Pompa

Isi degistirici SOL VENTRIKUL VENT SISTEMI
KARDIYOPLEJI SISTEMI Atriyum veya ventrik(l katateri
Arter hat konneksiyonu Roller pompa

Infuzyon portu CELL SAVER SISTEMI

IsiI degistirici Aspirasyon kanall

Roller pompa Heparin inflizyonu ve aspirasyon hatti
DIALIZ ULTRAFILTRASYON Vakum sistemi

Degisim Unitesi Santrifuj ve sivi solusyonu

Roller pompa Inflizyon torbasi

Tablo 1. Kalp akciger makinasinin ana ve yardimci sistemleri

1)POMPA

Roller ,sentrifugal ve ventrikller pompa adi altinda 3 tip pompa
kullanilmaktadir. ilk ikisi en sik kullanilan pompalardir. Ventrikiller pompa ise siklikla
asist device ‘ larda tercih edilmektedir.

a-Roller Pompalar

De Bakey tarfindan geligtirilen ve acgik kalp cerrahisinde en sik kullanilan
pompa taradir.(10)Guvenli , kullanimi kolay ve maliyeti distk pompalardir. Genelikle
birbirine 180 derecelik ag¢I yapan 2 adet silindirik yapinin kani tasiyan tiplarin
Uzerine sira ile basing uygulayarak dénmesi ve bdylece tip icindeki kana ivme
kazandirmasi prensibi ile hareket eder.akim hizi tlplerin ¢apina , basi uygulanan
yolun uzunluguna ve pompa dénds hizina bagh olarak degisir.



Roller pompalarin basi uyguladigi koruyucu bélmedeki siklikla silastik , latex
ve polivinilklorid ile imal edilmis ve KPB hatlarinda daha kalin ve dayanikli tlpler
kullaniimaktadir. Polivinikklorid tUpler sirklit sisteminin bir parcasi olmasi
dayaniklihgio kabul edilebilir hemoliz oranlari ile daha sik tercih edilebilir ancak
hipotermi esnasinda elastisitesi azalmakta ve bu durum pompanin strok volimuind
dusdrebilmektedir. Silikon ( silastik ) tUpler travmaya direngli yapisi ve oklizyon
esnasinda dusik hemoliz oranlariyla dikkat gekmektedir.Ayrica hipotermi kargisinda
elastisitesi bozulmaz. Ve de polivinilklorid tUplere oranla daha fazla i¢ ylzeylerden
kaynaklanan partikil embolilerine neden olurlar .(11)Latex tipler ise yiksek hemoliz
oranlarina sahiptir.

Asirt okllzyon kanin sekilli elemanlarinin travmasina neden olur. Roller
pompalara bagli komplikasyonlar oklizyon ve kalibrasyon hatalari tip kirilmalari ,
tipun yapildidi malzemeden kaynaklanan emboliler , hava embolisi ve pompa kan
itici gictndan kaybidir. Eger outflow da kontrolsiz oklizyon gerceklesirse tlp igi
basinc asirl yikselir ve baglantilarda ayriima ve hatlarda patlama olusabilir inflow
akimda bozulma ise negatif basing meydana getirebilir ve bu kavitasyon etkisiyle
mikro hava embolilerine sebeb olabilir.

b-Sentrifugal Pompalar

Sentrifugal pompalar kinetik pomplardir . Kan bir elektrik motoruyla olusturulan
yapay girdap sayesinde meydana gelen merkezkag guci ile pompa boyunca pulsatil
olmayan bir akim saglayarak ilerler. Roller pompadan farkli olarak nonokluzivdir.
Afterload * a bagh olarak akimi saglarlar ve hatlardaki ani bakilmelere bagh direng
artisi kargisinda akim azalarak pompa hatlarinda meydana gelebilecek ayriima veya
patlamalar engellenir.Pompa durdugunda akim arteriyel hattan pompaya dogru geri
déner. Bu durum kantlasyon suturlerinden hatta hava girmesine neden olabilir . Bu
ylUzden pompa durdugunda arteriyel hat klemplenmelidir. Bu sorunun éniine gegmek
icin check valve sistemleri geligtirilmistir. (12).Yine roller pompalardan farklh olarak
inflow oklizyonunda negatif basin¢g ve buna bagli olarak kavitasyon ile mikro hava
embolilerimeydana gelmez. Roller pompalara olan Ustinliklerinden biri de masif
hava embolisi riskinin daha disik olmasidir. Pompanin mikro hava embolilerinin

girdabin merkezinde toplayarak emboli riskinin azaltmasi bir diger avantajidir.



Ozellikle impeller tip sentrifugal pompalar trombosit ve Idkositlere daha az
zarar verir ,hava embolisi riski ve fibrinojen kaybi daha duguktir.(13) Trombin sentezi
daha diistktir ve daha az antikoagiilasyona ihtiyac duyarlar.(14) Ote yandan roller
pompalar basit ve ucuz olmalari , daha az baslangi¢ volimi kullanmalari , havanin
uzaklastinimasinin kolayligi afterload dan bagimsiz sekilde akim debisini saglamalari
ve daha ylksek miktarlarda pulsatii akim olusturabilme &zelligi ile sentrifugal
pompalara Ustinlik saglamaktadir. Ayrica sistemik enflamatuvar yaniti daha az
etkiledigine dair bilgiler mevcuttur . (15-16) Sentrifugal pompalar genellikle gegici
ekstrakorpereal asist device ve sol kalp bypasslarinda ,roller pompalar ise rutin KPB
‘ta tercih edilmektedir.

c-Ventrikiler Pompalar

Daha gulcla olmalarina ragmen hantal ve maliyeti ylksek cihazlardir ve rutin
KPB ‘ta genis kullanim alani bulamamiglardir.Siklikla pulsatil asist device * larda
tercih edilirler.Klemp gerektirmezler , kalp atimina olanak saglarlar , akciger
dolagiminin devamhhigini saglarlar ve yiksek hacimde prime gerektirmediklerinden
6tard énemli hemodilisyona yolagmazlar . Kontak yuzeylerinin az olmasindan 6tari

enflamatuvar yanit aktivasyonun daha az oldugu distintlmektedir.

Tablo 2.Sentrifugal ve Roller Pompanin baslica farkliliklari

Roller Sentrifugal

Okldazyon Parsiyel veya total okluziv | Non okluziv

Pompa Pozitif hacim yer degistirici | Pasif yer degistirici
pompa kinetik pompa

Kanin itici Giici Kan tUplere uygulanan | Kan merkezkag gucl ile
basi ile itilir. itilir.

Akim ve dakika dénlsg Akim-(strok volim).rpms Rpms ve akim kademeli

Hiz (rpms) Akim  direncine  bagl | Akim direncine baglidir.
degildir.




2)VENOARTERIYEL VE KARDIYOTOMi REZERVUARLARI

Vendz rezervuar yaklasik U¢ litre kapasitesi olan genellikle polivinil * den imal
edilen , kan — hava bariyeri iceren ve vendz donus ile arteriyel akim arasindaki
dengeyi olusturan hazinedir.Sert plastik malzemeden imal edilen atmosphere agik
rezervuarlarin boyidk hacim , volim mitarinin saptanmasinin kolay olusu , prime
uygulamasinin kolayligi ,venéz havanin manipllasyon kolayligi ve nispeten ucuz
olma avantajlan vardir. Kollabe olabilen yumugsak malzemalerden yapilan atmosfere
kapali rezervuarlar ise hava kan bariyerlerine ihtiyag duymaksizin masif hava
embolisi riskini azaltmaktadir. Rezervuar bosaldiginda kollabe olurlar ve arteriyel hat’
a hava girmesini engellerler .Klasik rezervuarlarin kullaniminda dikkatli olunmasi
gereken en 6nemli durum ani ven6z drenaj kesintilerinde 6zellikle rezervuarda fazla
volim yoksa meydana gelebilecek hava embolileridir.

Kabarcik oksijeneratorlerde rezervuar oksijenaratére entegre bir parcadir.Bu
nedenle arteriyel rezervuar olarak da adlandirilir. Membran oksijeneratérlerde ise
vendz rezervuar ekstrakorpereal dolagimin ilk kompenentini meydana getirir ve
vendz drenaj ile aspirasyon sistemlerinin ilk toplandidi yerdir. Kan, sivi ve ilag

uygulanabilecek portlara sahiptir.

3)KARDIYOTOMi ASPIRASYON SIiSTEMI

Ameliyat sahasindai kanin tekrar perfizata geri kazandiriimasini saglayan
sistemdir.Sistem genellikle iki aspirator , konneksiyon hatti , bir veya iki roller pompa
, rezervuar ve filtre icerir.Sistem bdylece vakum siddetinden yararlanarak kan
travmasinin azaltilmasina , hava ve debris embolilerinin ayr bir rezervuar ve filtre
yardimi ile giderilmesine olanak saglar. Aspirasyon sistemi hemoliz , partikdl , yag
ve gaz embolileri , hiicresel agregasyon , trombosit hasari ve kaybinin en énemli

nedenidir.
4)OKSIJENERATORLER
Gecmiste vertical screen , disk oksijeneratér , heterolog ve homolog biyolojik

akcigerler gibi oksijenerator tipleri kullaniimis olmakla birlikte ginimuzde kiki tip 6ne
ctkmaktadir; kabarcik ve membrane oksijeneratérlerdir.



a- Membran Oksijeneratorler

Ana calisma prensibi direk bir kan gaz temasi olmaksizin ince membrane
vasitasiyla oksijen (O2 ) ve karbondioksit (CO2) eliminasyonunun saglanmasidir.
Genellikle mikrodelikli ve solid olmak Uzere iki tip vardir. Mikrodelikli membranlar
kanin gecemeyecedi ancak gaz gaz diflzyonuna imkan veren 0.3-0.7 mikron
capinda deliklere sahiptirler ve poli proplen veya teflondan imal edilirler. Delikler kan
ile temas ettiginde ince proteinli bir katman ile kaplanirlar ve gaz degisimi bu katman
yolu ile saglanir. Solid membranlar ise 25 mikrondan daha ince delikleri olan ve
metilglikondan yapilmis membranlardir.

Membran boyunca O2 ve CO2 gaz gecisini etkileyen faktérler O2 ve CO2
gazlarinin kandaki eriyebilirligi ve difizyon yetenegi ile her iki taraftaki oksijenin
parsiyel basincidir. O2 kanda CO2 ‘ e oranla 25 kat daha az erir ve diflize
olur.Oksijen igeriginin ylkseltimesi ile artinlabilir . Ancak kan tabkasi ise
membrandan uzaktaki hdcreler yeterli oksijenize olamayabilir. Bu ylzden gaz
degisimi mimkinoldugunca ince bir kan tabakasi ve bunu saglamak icin de genis bir
ylzey gerektirir.(17)Glinimizde membranlarin  ylzeyi 2.0-5.4 m2 arasinda
degismektedir. Modern membran oksijeneratdér 1-7 It / dk akimda 470 ml O2
saglayabilmekte 350 ml CO2 ‘i uzaklastirabilmektedir. Baslangi¢ volimleri ise
220 — 560 ml arasinda degismektedir.

Membran oksijeneratérler kalp akciger makinasinda genellikle akima karsi
direnc yaratmalari nedeni ile pompadan sonar yeralirlar. Vendz dénds ve aspirasyon
sistemlerinden rezervuara toplanan kan ( atriyum gibi davranir) pompa vasitasi ile

oksijeneratore yonlendirilir.

b- Bubble Oksijenerator

Membran oksijeneratérde farkh olarak vendz rezervuara entegredir. Hastadan
gelen venéz hat ile pompa arasinda yer alir. Calisma prensibi kanin igine gaz
kabarciklarinin verilmesi ve gaz kabarcidi ylzeyinde O2 ve CO2 aligverisi esasina
dayanir . Oksijen kana , CO2 gaz kabarcigina gecger . Vendz drenaj ve kardiyotomi
aspirasyon sistemlerindentoplanan kan kaarcik oksijeneratore girer ve buradaki plak
vasitasli ile gaz kabarciklari ile doldurulur . Gaz alisverisinin gergeklestigi bu ever
snrasinda kan gaz kabarciklarinin elimine edidigi poliireten bir singere girer.



Kabarciklar hem filire edilir hem de ylzey gerilimi azaltirnlarak kollabe olmasi
saglanir. Arteriyel rezervuara gelen kan burada kalan kabarciklarin ylzeye
yUkselmesi ile bir miktar daha havadan kurtulur.

Gaz degisimi icin kullanilan kabarcigin yuzey alani genigledikge oksijen
sunumu artar.6te yandan belli bir kabarcik boyutunda kandan gegen kabarcik akimi
arttikca CO2 atimi da artar. Arteriyel CO2 gaz akiminin kan akimina orani ile
ayarlanmaktadir.

Kabarcik oksijeneratérlerde kan travmasi membran ogére daha fazladir.
Membran oksijeneratdrlerde kan travmasinin biydk kismi ile birka¢ dakikada
meydana gelirken kabarcik oksijeneratérlerde bu travma zamanla orantili olarak
artar. Bu nedenle uzun pompa sulrelerinde membrane oksijeneratérler kabarcik
oksijeneratorlere Ustunluk saglarlar . Kabarcik oksijeneratorlerin avantajlari ise kolay
kurulabilmeleri ve ucuz olmasidir. Kabarcik oksijeneratérler 1-7 It/dk akimda 350-400
ml O2 saglar ve 300-330 ml CO2 uzaklastirir. (18)

5) ISI DEGISTIRICI

KPB esnasinda beyin basta olmak Uzere c¢esitli organlarin metabolik
gereksinimlerini azaltmak igin uygulanan sistemik hipoterminin saglanmasi amaci ile
IsI degistirici sistemlere ihtiyag vardir. Isi degistiriciler kan sicakhginin artmasi ile
gazlarin kanda erirliginin azalmasindan 6tlri genelikle gaz degdisimi Unitesinin
proksimalinde yeralirlar.Gaz mikroembolilerinin &nemli nedeni soguk venéz kanin 10
dereceden daha yiksek bir farkla isitiimasidir. 42 derecenin Ustliindeki su sucakligi

da kan proteinlerinin denattrasyonu ile sonuglanir.

6)FILTRE

Hava ve partikil embolilerini 6nlemek igin kullanilir. Siklikla arteriyel hatta
kullanmakla birlikte rezervuarda , oksijeneratér —gaz hattinda ve kardiyopleji hatti
uzerinde de kullanilabilir. Baglica iki tip filtre vardir ; tarama ve paket filtreler .
Genellikle arteriyel hatta yer alan filtreler , hat * a giren havayi aspire etmeye yarayan
ve havay! filtreye vendz rezervuara génderen bir hatta sahiptir.



7)KARDIYOPLEJi SISTEMI

Miyokardin korunmasi icin aorrtik root yoluyla antegrat veya koroner sinus
yoluyla retrograt olarak potasyumdan zengin kan veya kristaloid soltsyonlar ile kalbin
durdurulmasi ve miyokardin perflizyonu gerekmektedir. Asendan aort agilacaksa 6zel
kateterler vasitasi ile koroner ostiumlardan direk olarak da kardiyopleji verilebilir.

8)CELLSAVER

iki aspiratdr ve kontrollii vakum yardimi ile ortamdan aspire edilen kan hemen
heparinize edilir ve 20-um filtreden gegirilerek rezervuara gelir.Salin solGsyonlari ile
yilkanan kan santrifuje edeilerek konsantre hale getirilir ve extrakorpereal sisteme
aktarilir veya KPB * den ¢ikilmis ise hastaya geri verilmek Uzere torbalanir. Yéntemin
avantajl kan kaybinin azaltiimasi , aspire edilen kanda ki mikroagregat , debris, yag
kdrecikleri , trombin ve biyoaktivatérler gibi istenmeyen materyallerin uzaklastirimasi ,
kani konsantre ederek perfiizat hamotokritinin artirimasidir. Kanin konsantre
edilmesinde dilretiklere oranla potasyumu daha az kaybetmesi ve atilaacak volimun
daha kolay control edilebilmesi avantajini tagir . Dezavantajlar ise plazma proteinleri
, pthtilasma proteinleri ve trombositlerde kayip ile kanin sekilli elemanlarinada

travmaya neden olmasidir.

9)HEMO/DiYA-FILTRASYON

Agir hemodilisyonu olan olgularda kanin konsantrasyonunu saglamak ve
Ozellikle kan hemoglobin dlzeylerini yUkseltmek amaci ile hemofiltrasyon
uygulanabilir.Hemofiltrasyonda cellsaver ‘dan farkli olarak trombosit ve koagulasyon
faktorleri korunur. Hemofiltrasyonun ana prensibi yari gecirgen bir membrane vasitasi
ile kandan selektif olarak plazma sivisinin ,disik molekik agirhkli solUtlerin ve
plazma proteinlerinin  ayrilmasidir.Hemofiltrasyon onkotik basinci  kullanan
hemodiyalizden farkli olarak hidrostatik basinci kullanmaktadir.Hemodiyalizde solute
konsantrasyonuna bagli olarak spesifik substratlar uzaklastirilir. Diyaliz Gnitesi ile
potasyum Ure ve diger metabolik Grlnler ile asirn sivi Ozellikle diyaliz bagimli

olgularda etkin bir bicimde uzaklastirilabilir. Genellikle ek heparin dozuna gerek



olmamakla birlikte heparinin uzaklastirma riski nedeni ile ACT sik takip
edilmelidir.(19)

10)SOL VENTRIKUL VENT SISTEMI

Ventrikil  distansiyonu, ventrikil duvar gerilimini arttirarak miyokardin
oksijen ihtiyacini artirir, kontraktiliteyi ve subendokardiyal koroner akimi bozar,
pulmoner vendz basinci arttirarak akciger 6demine neden olur. Ayrica aort
klempi sonrasi ventrikilde biriken sicak kan miyokardiyal hipoterminin
devamliigini olumsuz etkileyebilir. Sol VentrikGlin c¢esitli yollar ve kanller
kullanilarak venti hem bu problemleri giderir, hem de kapak operasyonlari gibi
bircok vakada ortamdaki kani alarak cerrahi gorusu attirnir. Bir diger yaran da
kapak operasyonlart ve aort cerrahisi gibi sol ventrikili ilgilendiren vakalarda
pompa cikisinda havanin uzaklastirilmasinda etkin gérev Ustlenmesidir. Sol
ventrikil ventinin  komplikasyonlari arasinda en ciddi olani sistemik hava
embolisidir. Diger komplikasyonlari kanama, sol ventrikl hasari ve buna bagl

olarak ge¢ dénemde sol ventrikll anevrizmasidir.



4 - TEKNIK OZELLIKLER

a.Arteriyel Kaniilasyon:

Kalp ameliyatlarinda KPB uygulanacadi zaman genelde asandan aorta
dogrudan kanile edilir (duruma goére femoral arterde kullanilabilir). Aort kanGli
innominat arter proksimaline cerrahi olarak kabul edilebilecek bir yere yerlegtirilir
ve brakiosefalik damara ya da agzina girmemesi icin kisa bir kanul kullanilir.
Kanllasyon dastnilen alanda aortun adventisya ve mediyasina kosantrik iki
adet kese boynu dikisi konulur. Aort kese boynu dikisi igcinden delinir ve
arteriyel kandl dogrudan sokulur. Diger secenek, aortun bir kismini Derra ya
da Cooley klempi gibi bir yan klemple tutarak kesiyi yapmak ve klempi
kaldirirken kaniilii sokmaktir. ic kese boynu dikisin uglar, uzun ve dar lastik
tipten olusan bir boncuktan gecirilir ve kan0li sikica tutacak bir turnike
seklinde baglanir. Hava kabarciklarn c¢ikarildiktan sonra kandl arter hatlarina
baglanir ve kanilin ucu aort icinde akimi saglayacak sekilde serbest kalir,
cerrahi alanda alet birakiimaz ve pompa oksijeneratére giden hattaki buklimler
dizeltilir.Kantl cikarilirken digs kese boynu dikisi asistan tarafindan sikilirken
(hemostaz igin), cerrah icerideki dikisi baglar. Sonra disaridaki kese boynu dikigi
baglanir. Her hasta icin ayri bir plastik uglu kandl kullanihr. Kandlin ¢ok derine
gitmemesi i¢in bir boyunlugu vardir. Kanilin ebadi en yiksek hiz oraninda 100
mmHg'yt asmayacak dizeyde secilir (20). Kanldlin ucundan ¢ikan kanin
tirbllansinin  engellenmesi igin dusdk gradyan kullanilir (pompa oksijenator
Uzerindeki arter hattt manometresinden d&lcllebilir), hatta ve baglantilarda

patlama olmamasi icin en yUksek basing 250 mmHg’nin altinda tutulur.

b.Ven6z Kaniilasyon:

Sistemik vendz dbénlslin pompaya alinmasi icin genelde vena kava ya
da sag atriyum kanile edilir. Bebeklerde ve c¢ocuklarda (Pacifico tarafindan
gelistirilen) metal uglu ven6z kandller kullanilarak her vena kavaya ayri ayri
sokulur; 0Ozellikle sag ventrikil ve sag atriyumda calismak icin uygundur.
Eriskinlerde, genis ve tek bir kavo-atriyal kantl iki asamali kullanilir; venéz
kanOlin ucu vena kava inferyordedir, sag atriyum icinde ek delikler vardir;

koroner arter bypass grefti, aort kapak ameliyatlari,sol ventrikil ameliyatlari ve



bazen mitral kapak prosedurleri igin uygundur. Sag atriyum uygulamalarinda gift
ven6z kanadl kullanilir.
Hangi kanilasyon yontemi kullanilirsa kullanilsin, kanullerin i¢ caplar

genigtir ve gercek ebatlan hasta icin en fazla akim hizi hesplanarak bulunur.
Bdylece bypass sirasinda olabildigince disik vendz basing saglanir. iki ya da
daha fazla vendz kandl kullaniliyorsa bir Y bagdlanti ile pompa oksijenatére tek

ven6z kandlle girilir.

c.Kalpici Aspirasyon Aygitlari:

Acilan kalpten gelen kani toplamak icin emme hatlarina gerek vardir;
vendz dénlslnin bir pargast olan bu kan miktari ayni zamanda kalbi de
(6zellikle sol ventriktli) dekomprese eder.Bdylece KPB kurulduktan sonra 90
derece acili bir katater vent (2/16 ya da 3/16 in¢ c¢apinda), bir kese boynu
atriyumla birlestigi yerden ©6n duvara konur. Vent katateri genelde mitral

kapaktan gecirilerek sol ventrikdl icine ilerletilir.



5- TEMEL PRENSIPLERI

Hastanin arteriyel kan akiminin gecicide olsa pompa-oksijeneratér ile
saglanmasi vlcudun bdtin fizyolojik dengesini sarsan bir olaydir. Kan KPB
sirasinda endotel ile kapli olmayan bir ylzeyden gecmektedir. Buna bagh
olarak bidtin humoral selller enflamatuvar yanit ortaya cikmaktadir. Cerrahi ve
travma sonrasi genel bir stres cevabi da buna katkida bulunmaktadir.

Total KPB sirasinda pekcok fizyolojik degisken disaridan kontrol
altindadir. Bu degiskenler:total sistemik kan akimi, arteriyel basin¢ dalgasi,
sistemik vendz basing, pulmoner vendz basing, baslangi¢c perfiizatin hemotokriti
ve kimyasal kompozisyonu, arteriyel oksijen ve karbondioksit seviyesi, perflizat
ve hastanin isisi.

Diger degiskenler grubu, kismen disaridan kismen de hasta tarafindan
kontrol edilir. Bu degiskenler: Sistemik damar direnci, tOm vicudun oksijen
tiketimi, karisik venbz oksijen seviyesi, laktik asidemi, ve Ph, bdlgesel ve organ
kan akimi, bdlgesel ve organ fonksiyonu.

Uclincli  kontrol edilemeyen faktérler: kan pihtilasma bozukluklari,
kirmizi  kan hucreleri ve plazma proteinlerinde ekstrakorpereal sistemden
gecerken olusan bozukluklar ve az veya ¢ok oranda kanin yabanci bir ylzeyle

temasi ile baglayan enflamasyon streci



a.Kardiopulmoner Bypass Sirasinda Disaridan Kontrol Edilebilen Faktorler:

1) Total Sistemik Kan Akimi(Perfiizyon Akim Orani):

Total KPB sirasinda, sistemik kan akimi (Q) perflzyonistin ve cerrahin
isbirligi ile ayarlanir. Daha énceden kararlastirilan bir dizeyde tutulabilir ya da
hastadan gelen venb6z dbénlge gOre ayarlanir.

Normotermide vicudun oksijen ihtiyaci 80-125 ml/dk/m? dir ve 2.2 Ilt/dk/m?
nin altinda akim yeterlidir.Herhangi bir 1s1 derecesinde akim hizinin yeterliligini
gosteren en onemli kriter, hastanin organ ya da sistemlerinde yapisal ya da
fonksiyonel bir kayip olmadan yasamina devam etmesidir. KPB de, tUm vicut
oksijen tiketimi (VO2) isiya bagli olarak dogru orantili bir uyum gdsterir. Klinik
uygulamada, vicut 1sisi 282 C ve daha fazla oldugu durumlarda bebeklerde ve
4 yasindan kiclk cocuklarda 2.5I/dk/ m? akim gerekli iken ; erigkinlerde
2.2l/dk/m2 akim vyeterli perflizyon saglar.Genis ylzeyli hastalarda (2m?Ustl)
erigkinlerde oksijeneratére giden yuksek akimin dezavantajlarindan kurtulabilmek
amaci ile akim 1.8-2It/dk/m2 ye dusdrUlebilir. 28° nin altinda 1.6 It/dk/m? lik
akim iki saatlik givenli bir period saglar. Derin hipotermi seviyelerinde ise (18-
20 derece) 1 It/ dk/m? lik akim uygun perflizyonu saglar.

Yiksek kan akimi kabarcik oksijeneratérden gecerken, gaz embolisi riski
daha fazladir. Yiksek basing gradyanlari kavitasyonu artirir; bdylece kan
travmasi ve Kkanilden c¢ikan kanda hava kabarcigi embolisi riski de artar.
Luxury perfizyon adi verilen ihtiyag fazlasi akmin beynin daha fazla

mikroemboliye maruz kalmasina neden oldugu belirtiimektedir (21).



2)Arteriyel Basin¢ Dalgasi:

En sik kullanilan arteriyel pompa tipi, ilk ©6nce De-Bakey (1934)
tarafindan kan transflizyonunda kullanilan Roller pompa'dir ve pulsatil olmayan
bir akim verir.Pulsatil basing bazi yollardan saglanabilir. Hastanin kan hacmi
arttiginda arteriyel basinglar ve ventrikil dolus basinglari artar. Kava kanullerine
teyp konulmazsa hastaya dénen kan akimindaki artigsa bagl olarak arteriyel
inflow da artar (kismi KPB). Eger kalp fonksiyonu vyeterliyse, sol ventrikdl
ejeksiyonu sistemik kan akimini guglendirir ve pulsatii akim elde edilebilir.

Kardiyak hareketlenme ve pulsatil akim elde edilmesi 1sinma ve soguma
periyodlarinda agiri distansiyonu onler. Parsiyel KPB sadece pulsatil akim igin
degdil pulmoner kan akimini saglamasiyla da olumlu etkileri vardir.

Pulsatil dalga ayrica, KPB sirasinda intra-aortik balon ya da pulsatil tip arteriyel
pompa kullanilarak da saglanabilir. Pulsatil olmayan akimin vaskiler rezistans
artisina, kirmizi  kan hicresi aggregasyonuna, renal fonksiyon bozukluguna,
renin salinimina ve selller hipoksi sonucu metabolik asidoza neden oldugu
fizyolojik calismalarla gésterilmistir. Bununla birlikte bazi calismalar pulsatil akimi
avantaj olarak gdsterirken, bazi c¢alismalar fazla bir yararn olmadigini

gbstermektedir. Pulsatil KPB kullanimi halen tartismalidir.

3)Sistemik Ven6z Basing:

Kullanilan vendéz kandlin kesit alani ve bunlari pompa oksijeneratére
baglayan hattin kesiti ve uzunludu, ven6éz basinci etkileyen unsurlardir. Béylece
klinikte mUmkidn olan genis kandller konulur. Kardiopulmoner bypass sirasinda 0

dan yUksek bir santral vendz basincin bir Ustinligu yoktur. Vendz basincin



yUkselmesi damar i¢ci hacmin artmasini ve siklikla prime hacime ek yapilmasini
gerektirir. Bu ylzden vendz basing sifira yakin tutulmaya ve hicre disi siviyi

artirmamak igin kesinlikle 10 mmHg basincin Gzerine ¢ikmamaya calisilir.

4)Pulmoner Ven6éz Basing:

Bu basing tam KPB sirasinda sifir olmalidir. Ve 10 mmHg nin (zerine
kesinlikle citkmamalidir. istenmeyen vyilkselisler tehlikelidir; ¢linkii ekstravaskiiler
pulmoner siviyi artirip pulmoner &dem yapabilir. Starling Kanunu’na gore
transkapiller sivi degdisimi su sekildedir.

Pc- Pt = IMc- Mt

Pc= kapiller icindeki efektif kan basinci

Pt= Doku turgor basinci (intersitisyel sivi basinci)

Mc= Plazma onkotik basinci (kapiller igi kolloid)

Mt = Ekstraselller sivinin onkotik basinci (doku kolloid ozmotik basing)
Ekstraselller pulmoner sividaki artig, pulmoner venéz ya da pulmoner

kapiller basingtaki artisin slresine baghdir, diger etmenler esittir. Sadece

pulmoner ddem olusmaz KPB nin etkisi ile artmis pulmoner vendz basing

pulmoner kanamaya neden olabilir.

5) Perflizat:
a.Diltient:

Prime  olarak  kullanilan  eritrosit  icermeyen  dengeli  elektrolit
solusyonundan olusur; plasmaya benzer pH ve iyon icerigi vardir.

b.Hemoglobulin Konsantrayonu:



Hasta ve pompa oksijeneratdér kanindaki hemotokrit, KPB 6ncesinde ve
sirasinda kan ve siwvilarin  birlesiminden, kan kaybindan ve pompa
oksijeneratérdeki kan hacminden ve birlesiminden etkilenir. Hemotokrit ayrica
hasta icindeki degisikliklerden, 6ncelikle sivinin damar icinden interstisyel araliga
ve idrar miktarina gegisinden etkilenir.

Normalde 37°C de 0.40-0.50 arasi hemotokrit oksijen transpotu igin ¢ok
uygundur. Bu dizey normalde 0.005 ile 1 mmHg olan mitokondriyal Po2
dizeyini ve yaklasik 5 mmHg olan hicre ici Po2 dizeyini tutturmaya yeterlidir
(Svo2 yaklasik 9%75tir). Hemotokrit ¢ok ylksek ise oksijen muhtevasida
yUksektir; fakat artan vizkosite kan akimini azaltir. (22) Bdylece oksijen tagima
hizi hemotokritle dogru, kan vizkositesi ile ters orantili olarak degisir. Hipotermi
kanin vizkositesini artirir ve disUk isilarda daha disik bir hemotokrite gerek
vardir. Bu nedenle hipotermik perflizyonlar sirasinda 0.25-0.3'l0k bir hemotokrit
arzulanir. Isitma sirasinda daha yuksek hemotokritler (>0.30) istenir.Prime sivisi
%20°si %5 dekstroz ve % 80’i kolloidal olan, yeteri kadar konsantre human
albimin eklenmis dengeli tuzlu sividir. Eger hesaplanan hemotokrit cok dusuk
ise yeterli miktarda kan eklenerek asagidaki denklemden istenen hemotokrit
saglanir.

48 saati gegmeyen banka kanlari kullanilabilir. Eritrosit suspansiyonlari en
ge¢ 5 gunlik olmahdir. Banka kanlan antikoagllan sollsyonlari (sitrat- fosfat -
dekstroz veya CPD) ile kalsiyumdan fakirdir ; ve asidotiktir.Bu ylzden heparin,

kalsiyum ve tampon eklenir.

c.Albdmin Konsantrasyonu:
Albumin konsantrasyonu da hemodilisyon olayindan etkilenir. Alolminde

azalma ve bu nedenle plazma onkotik basincinin azalmasi sivinin damar



icinden intersitisyel alana gegcisini hizlandinr. Chon ve ark. hemodilisyon
yapildiginda  ekstraselller sivi  hacminin  ¢ok arttigini  gdésterdiler.(23)
Hemodilisyon ile uzun KPB ddnemleri albimin eklenmediginde daha fazla
hacime gerek duyuldugu; albimin eklendiginde ise normal Kkolloidal ozmotik

basincin saglandig bildirilmistir.

Bununla birlikte KPB sirasinda makromolekillere mikrovaskuler gegirgenlik
artmistir, verilen albimin bir kismi intersitisyel siviya kagar ve istenmeyen
etkilere yol acabilir. Albumin bazen alerjik reaksiyon yapabilir, mikrovaskiler
gecirgenligi artirir. Bu yUzden perfizata aloimin eklenmesi halen tartismalidir

(24).

d.Diger icerikler:

Osmotik didretik; Mannitol kullanilimi tavsiye edilebilir (0.5 g/kg). Manitol,

KPB sirasinda olusan oksijen-free radikallerine karsi etkili bir ajandir.

Glukoz (prime solusyonuna eklenir;350 mg/dl ) da uygun bir didretik
ajandir. Bununla birlikte prime solusyonuna glukoz eklenmesi (KPB sirasinda ve
hemen sonrasinda) istenmez. Nedeni de soduma sirasinda ve hipotermik total
sorkulatuvar arrest sirasinda hiperglisemi olusur ve beyin hasari ihimalini artirir.

Pompa primina lasix(furosemid) eklemek bircok merkez tarafindan uygulanan

bir ydntemdir. Ozellikle orta veya ciddi hipotermik arrest sonrasi isinirken 1-2
mg/kg vermek yararhdir.

Fentolamin (Rejitin, kisa etkili,20 dk, adrenerjik a reseptdr bloker ajan)
katekolaminlerle olusan vazokonstriksiyonu o&nler; bdylece vicudun heryerini
esit olarak sogutmak ve isitmak, iyi bir doku perflizyonu saglamak muimkin

olur.KPB nin hemen basinda 0.2 mg/kg bolus yapmak gerekir. Sirkulatuvar



arrest yapilacagr zaman ek doz (0.2 mg/kg ) yapilir.Diger bir a bloker ajan
(uzun etkili) ,fenoksibenzamin (Dibenzilin) ¢ocuklarda kullanilabilir.

Nitroprusid, sogurken ve isitilirken sdrekli inflzyon olarak bazi merkezler
tarafindan tercih edilebilir. Nitroprusid arteriyel kan basicini yaklasik 25 mmHg
dlsUrdr.Orta hipotermide yeterli serebral kan akimini saglar.

Rutin olarak steroid kullanimi tartismalidir; doku perfizyonunu dizenler ve
ekstraselller su artigini azaltir. KPB baslangicinda tek doz 30 mg/kg veya tek
doz 1mg/kg deksametazon verilebilir.

Aprotinin (Trasilol; serin proteinaz inhibitdér ) gUc¢lu bir antifibrinolitik
ajandir. Platlet-membran spesifik receptér, dzellikle GPIb (Gzerinde 6énemli etkileri
vardir. Aprotinin KPB sonrasi kanamay! %50 oraninda azaltmaktadir. Baglangicta
hastanin sensivitesini anlamak i¢in anestezinin basinda 500KIU veya 0.05 ml
verilir. Pompa-oksijeneratér prime icine 1000000 KIU veya 100ml konulur. Bazi
protokollerde 200ml KIU 10.000u/ml olucak sekilde perfizyon hazirlanir. KPB
basinda surekli aprotinin inflzyonuna baslanir; ilk 20-30 dk icinde 200ml
(2.000.000KIU) uygulanir. Daha sonra 500,0 KlU/saat verilir ve KPB bitene
kadar devam etttirilir.
e.Heparin Seviyesi:

KPB baslamadan ©6nce hasta intravendz veya intrakardiyak olarak
heprinize edilir ( 300U / kg). Heparin yaklagik 3000-10.000molekuler agirliginda
glikosaminoglikanlarin heterojen bir grubudur. Genellikle sigir akcigerinden elde
edilir. Heparin antitrombinlil'e baglanarak aktive eder.

KPB slresince plasmada heparin seviyesine bakilabilir, genellikle 3.5 - 4

heparin Unite/ml dir. Bu élcimler ACT degerleri ile parelleldir.



Koagulasyon KPB slresince tam olarak nétralize olmaz. En azindan
faktor 12, faktér 11 ve prekallikrein aktive olur ve yiksek molekiler kininojen
temizlenir. KPB slresince ve hemen sonrasinda fibrin olusumu gbézlenebilir; ve
fibrin emboli goralebilir. Birgok hastada bu subklinik koagllasyon KPB sirasinda
ve hemen sonrasinda kanama olmasina engel olur.

Heparin dozunu artirmak KPB slresice olugsan subklinik koagulasyonu
6nlemez. ACT nin 450sn yerine 300-350 sn arasinda tutmak subkilinik
koagulasyonu artirmayacadl gibi operasyon sonrasi kanamayl azaltir.
GUnOmizdeki uygulama, baslangic dozdan sonra her 60-90 dakika da bir

heparin (1 mg/kg) dozu tekrarlanir.

6)Gaz aligverisi:

Oksijenaratér, Kalp- Akciger  makinasinin en 6nemli parcasidir.
Oksijenarator, sadece arteriyel kan igindeki gaz gerilimini ayarlamakla kalmaz;
kan ile temasda olan en genis yabanci ylzey alanini olusturur ve en fazla
kan hasarinin olustugu pompa- oksijeneratér bdlgesidir. Kanin oksijeneratérle
genis temasi gaz aligverisini saglar. Membran oksijeneratérlerde kan hasari
kabarcik oksijeneratorlere gbére daha azdir. Sadece gercek silastik membran
oksijeneratér (Kolobow ve ark. tarafindan bulunan) de kan-gaz temasi yoktur.
Bu tip oksijeneratér, 24 saat den fazla KPB gerektiren ameliyatlarda guvenle

kullanilabilecek tek oksijeneratdrdar.

a.Arteriyel Oksijen Duzeyleri:
GUnimizde  kabarcilk ve membran oksijeneratérlerle arteriyel oksijen

basincini ( PaO2) 250 mmHg dolayinda tutmak kolaylikla muimkindir. Daha



yiksek PaO2 gereksizdir ve teorik olarak hastayl oksijen toksisitesi ve kabarcik
olusumuna iter. Oksijen dissosisiasyon egrisine gére basincin 85 mmHg nin
altina inmesi arteriyel ve doku oksijen iceriginin azalmasina ve miks vendz
oksijen saturasyonun dismesine neden olur.

Hastanin 1sisi, arteriyel oksijen dizeylerini etkiler. Hastanin vicut isisinda
bir azalma VO2 (oksijen tiketimi)yi azaltir ve bu durumda PO2yi de artirir.
Pompa oksijeneratérdeki 1sitma sdresinde biriken oksijen akimina bagh olarak
VO2 artar, sonucgta nispeten disik miks vendz oksijen dizeyleri ve nispeten
yiksek VO2 ortaya cikar. Bu dénem, her hastanin oksijen transfer kapasitesine

bagll olarak oksijeneratérin gereksinimini belirler.

b.Arteriyel Karbondioksit Basinci

KPB sirasinda arteriyel karbon dioksit basincinin (PCO2) 30 ile 40
mmHg  (37°C’de) arasinda olmasi  arzulanmaktadir. Saglam  insanlarin
akcigerlerinde oldugu gibi, élcim,
oksijeneratérde gazin kan akimina oraniyla hesaplanir; yiksek oranlar PaCO2'yi
disardr.

Derin  hipotermi  sirasinda optimal PCO2 tartismalidir; nedeni de
PaCO2'nin arteriyel pH Uzerine etkisidir.Rhan ve ark.(1975), Reeves (1976) ve
Swan (1974), suyun dissosiyasyon  sabitindeki degisme nedeniyle, disuk
Isilardaki  ndtralitenin  ylksek  pH'a neden  oldugunu  gdsterdiler (25).
Kardiopulmoner bypass sirasinda hasta nazofarenjiyal 1sisinin ve perfizatin
20°C oldugunu ve 37°Cdeki PaCO2'nin 30 ile 40 mmHg olabilecegini ve bunun

da 20°C de 14 ile 20 mmHg'lik bir PaCO2'ye denk disecegini hesapladilar



(Reeves duzeltmesiyle, 1976 (26) ve O6lgllen pH 37°C de yaklasik 7.38 idi; bu
da 20°C de yaklasik 7.6 p H yapiyordu (Alfa-stat kavrami). Alfa-stat stratejisi ile
bircok O6nemli enzim sistemlerinde optimal fonksiyon saglamak mdmkandar
(laktat dehidrogenaz fosfofruktokinaz, ve sodyum-potasyum ATP az gibi) .

Buna zit olarak p H-stat stratejisinde p H ve PaCO2 hastanin isisina
gbre dlzeltilir. Reeves, Rhan ve Swan’a gére bu durumda respiratuvar asidoz
ve hiperkapni olusur. Derin hipotermi igin solunum karigimina karbondioksit
eklendiginde (beyin kan akimi artacagl igin beynin sogumasinin daha c¢abuk
olacagl inanciyla) c¢ok asidotik bir ortam olusmaktaydi. Bu kuram bazi
durumlarda avantaj olarak dusunildi ama beyni birgok mikroembolilere maruz
birakabilecek olmasi dezavantaji olarak kabul edildi.

Hlcre enzim seviyesinda, alfa-stat strateji daha c¢ok tercih edilebilir ama
tartismahdir (27)Alfa-stat strateji ile hastanin kaninda arteriyel PaCO2 seviyesi
disiktir ve bu serebral kan akimini ters yodnde etkiler. Bu durum 06zellikle
siyanotik kalp hastaliklarinda (TOF ve PS) o&énem tasir. Disik PaCO2
pulmoner vazodilatasyon ve serebral vazokonstriksiyon ile sonuglanir; Pulmoner
damar yatagindan beyine sant olusabilir. p H—stat teknik kalp fonksiyonunu
deprese edebilir. Bununla birlikte kdpek deneylerinde normotermik ve hipotermik
KPB de bdlgesel kan akim dagihmi alfa-stat ve p H-stat stratejilerinde hemen

hemen aynidir.

7)ISI
Brown ve arkadaslarinin (1958) ekstrakorpereal dolasima i1s1 degistiricisini
eklemelerinden bu yana, hastanin ve perflzatin 1sisi perflzyonistin kontroll

altindadir (28) Kardiopulmoner bypassa girecek hastalarda en  6nemli



parametrelerden biridir. DisUk isilarda duasik debiler kullanilabilir. Koroner
kolleteral dolasim sirasinda perflizatin bir kismi kalbe ulasir ve isisini etkiler,
aort da kross klemp olsa bile durum bdyledir. Bdylece kardiopleji verildikten
sonra  kalp vicut sisina dbénme egilimindedir. Genellkle  KPB’de 25°C
derecede hipotermi uygulanmaktadir. Eger disik debi kullanilacaksa ya da tam
sikllatuvar arrest uygulanacaksa isi 16-20 °C’ye indiriimektedir.

Hipoterminin beyin ve diger organlari korumasinda ki mekanizma,
hicresel pH ve ATP nin korunmasi ve iskemiyi takip eden patolojik slrecin
geciktiriimesidir. Her 10 derecelik 1s1 dustsinde O2 ihtiyaci %50 nin Uzerinde
azalir. Hipotermi, hafif (32-35 C), modere-orta (26-31), derin-deep (20-25), ve ¢ok
derin-profound (20 derecenin altinda) seklinde siniflanmaktadir. Hipotermi ile
oksijen ihtiyaci azalir ve KPB esnasinda pompa akim oarani laktat veya
metabolik asidoz olugsmaksizin azaltilabilir (29)Vicut 1sisinin  dismesi soguk
kardiyopleji uygulanan kalp ile olan s farkini azaltir ve kardiyak iskeminin
gavenli periyodunu wuzatir. Isinma igin ek bir sdreye ihtiyag duyulmasi en
Onemli dezavantaji olarak gorinmektedir. Ayrica kan elemanlarinin aktivasyonu,
trombosit  fonksiyonlarina ve heparinin  metabolizmasina etkimesi  diger
dezavantajlandir. KPB esnasinda vicut 1sisi mutlaka rektal, nazofarengial veya
timpanik membran bdlgelerinin  en azindan birisine yerlestirilen prob ile
monitorize edilmelidir. KigUk organlar (bdbrek, kalp gibi) daha hizli sogurlar ve
Isinirlar. Genig ylzey ve hacime sahip organlar (iskelet kasi gibi) ise daha
yavas sogur ve isinirlar. Timpanik membran, 6zefajiyal ve kismen nazofarenjiyal
bdlge, merkezi sicakhgl yansitirken rektum ve mesane dis sicakligi yansitir.
Timpanik membran ve nazofarengial bdlge sirkulatuvar arrest uygulana

hastalarda daha degerli gorUimektedir.



b.Kardiopulmoner Bypass Sirasinda Kismen Disaridan Kismen Hasta

Tarafindan Kontrol Edilen Faktorler:

1)SISTEMIK DAMAR DIRENCI

Normotermik ya da hafifce hipotermik KPB de, sistemik damar direnci
aniden duser. Sonra KPB slresince dereceli olarak artar. Hastadan hastaya
sistemik damar direnci ve perflzyon sirasinda sistemik arteriyel kan basinci
cok degisiklik gbsterir. Koroner arter hastalari KPB sirasinda 6zellikle yUksek
damar direnci gelistirmek egilimindedirler. KPB sirasinda sistemik damar

direncine farmokolojik midahale ¢ok tartismalidir.

2)TUM VUCUT OKSIJEN TUKETIMI
KPB sirasinda VO2 temelde perflizyon akim hizi ve hastanin 1sisi ile
belirlenirse de hastanin biyolojik yanitt da bir etkendir.Tam niteligi hendz

bilinmemektedir.

3)MIKS VENOZ OKSIJEN DUZEYLERI

Miks venbéz oksijen duzeyleri perflizyon akim hizina, perfizatin
hemoglobin konsantrasyonuna, arteriyel oksijen basincina ve hastanin VO2 ye
baglidir. Ayrica VO2 vyi etkileyen 2,3- difosfogliserat ve pH gibi kismen kontrol
edilebilen degiskenlere de baghdir. Mikrodolasimin ¢odunun perflize oldugu
bilindiginde miks vendz oksijen dizeyleri ortalama doku oksijen dizeyini

yansitir.



4)METABOLIK ASIDOZ
Temelde laktik asidemiden olusan metabolik asidoz, KPB de sistemik
kan akimini akut olarak azaltir. Fakat 6nerilen perflizyon akimlari saglandiginda

laktat konsantrasyonu 5mmol/lt yi asmaz.

5)KATEKOLAMIN YANITI

GUnimizde KPB sirasinda bol miktarda epinefrin  salgilandig
bilinmektedir (birincil olarak ). KPB baslangicindan hemen sonra plazma epinefrin
dizeyleri yuUkselir ve KPB den sonra duser. Norepinefrin dizeyleri ameliyattan
hemen sonra hipertansiyon gelisen hastalarda ylkselir (bu yUkselme genel
sempatik sinir sistemi dejarjina baghdir). Artan kan norepinefrin dizeyleri KPB
sirasinda akcigerden gegcen kan akiminda azalmaya baghdir; cinkd norepinefrin,

temelde akcigerde inaktive olur.

c.Kardiopulmoner Bypass Sirasinda Kontrol Edilemeyen Faktorler:

1.KANIN ANORMAL OLAYLARLA KARSILASMASI

Kan, sekilli (kirmizi kan hucreleri, beyaz kan hdcreleri ve trombositler) ve
sekilsiz elemanlar (plazma proteinleri)igerir. Plazma proteinleri ise ozmotik etkileri
olan proteinler (alblmin), tasiyici proteinler (gamaglobulinler, lipoproteinler) ve
humoral amplifikasyon sistemleri (koagllasyon, fibrinolitk kompleman ve

kallikrein—bradikinin selaleleri)olarak ayrilirlar.



KPB sirasinda kan (Ozerindeki biyolojik olmayan etkiler: endoteliyal
olmayan ylzeylerle temasta bulunmak; yirtilma gerilimine maruz kalmak;
kabarcik, fibrin partikGlleri ve trombosit agregatlari gibi anormal maddelerle
temasta bulunmaktir.Temas ylzeyi arttikga endoteliyal olmayan ylzeye degen
kan miktarindaki hasar artar. Kalp-Akciger makinasindaki en genis temas ylzeyi
oksijeneratorlerdir. Kabarcik, disk ve skreen oksijeneratdrlerde biyolojik olmayan
ylzey gazdir (genellikle %100 oksijen). Membran oksijeneratérlerde, ylzey ise
membrandir. Diger biyolojik olmayan ylzeyler; 1si  degistiricisinin  biyolojik
olmayan yuzeyleri ve cesitli képlik alici, kabarcik alici ve filtre aygitlandir. Kanin
rezervuarlardaki, tipler ve kanullerdeki yuzeyi ufaktir ve daha az kritik olarak

degerlendirilir.



Fizyolojik Yirtiilma Gerilimi Anormal

Olmayan Yuzeyler Maddelerle
Temas
Temas
Sekilli Kan Plazma
Elementleri -Onkotik Proteinler(albumin)
-Eritrositler -Taslyici proteinler
-Lokositler -HumoralAmplifikasyonSistemleri

-Trombositler
Koagulasyon faktorleri tUketimi +Trombosit hasari , Kanama

Loékosit Hasari (Pirojen salinimi) > Ates

Lokosit + Trombosit

v

Aracili Endotel Hasari Odem (artmis

intertisyel sivi)

/ Ve artmis
akciger sivisi)

Komplement Bradikinin

(Artmig damar gecirgenligi)

v

Bradikinin Vazokonstriksiyon

Trombosit ve Fibrin Mikroembolisi Organ Disfonksiyonu

Biyolojik olmayan ytzeylerin, Trombositler Uzerinde dogrudan veya dolayl

olarak zararl etkileri vardir: Trombosit sayilari azalir, yapisma ve agregat



Ozelliklerinde azalma meydana gelir (ADP, epinefrin ya da kollajen yanitlar gibi)
ve embolize olurlar.KPB nin bagladigi ilk 2 dakika igcinde trombosit sayisi %20
azalir; ilk 8 dakika icinde trombosit kaybi %30 a c¢ikar. Klinikte bu trombosit
sayisindaki azalma hemodilisyondan dolayr daha fazladir. Kardiyotomi
aspirasyon  sistemi  trombosit sayisini  blOydk oranda azaltir. Membran
oksijeneratérler kabarcik oksijeneratérlere gbére daha fazla trombosit hasar
yaparlar. Sonucta trombosit sayisi KPB den sonra %60 a kadar dlser. Bu
dists KPB suresi ile iligkili degildir.

Kardiyopulmoner bypass nedeniyle ortaya c¢ikan ameliyat sonrasi
kanama diyatezinde en 6nemli faktér, normal iglev gdsteren trombosit sayisinda
asiri  derecede azalmadir.KPB basladiginda trombositler yabanci ylzeye
tutunmaya ve aggrege olmaya baglarlar.KPB sirasinda olusan aggregatlar KPB
sonrasinda sirkulasyonda dolagsmaya devam ederler. Trombositlerin  yabanci
endotelize olmayan vylzeyle temasi ile aktive olurlar ve trombositler
yuzeylerindeki 6zel zar reseptérlerini uyarirlar (glikoprotein llb ve llla (fibrinojene
baglanir) ve glikoprotein | (von Willebrand faktére baglanir) ) béylece daha fazla
trombositin  yabanci ylzeye yapismasini ve aggregasyonunu saglarlar.
Trombositler iclerindeki grantllerdeki maddeleri disari salarlar =
1-seratonin, ATP, ADP, PP, kalsiyum 2-a-1 antitripsin, B -tromboglobulin, trombosit
faktér-4, trombosit kékenli blylime faktéri3-lisozomlar

Trombositler aktive olduklarinda zarlar Gzerinde prostaglandin sentezi
ve diger reaksiyonlar baglatirlar ki bunlar KPB nin hasarlarina eslik ederler.
Trombositler insanin birgok hicresinde oldugu gibi adenilat siklaz enzimi igerir;
ATP yi cAMP ye cevirir ve bu dbéntsim KPB nin etkisiyle olusan arikidonik

asid kaskadi ile aktive olur. cAMP trombositlerin yapismasini, agregasyonunu,



sekil degistirmelerini ve sekresyonlarini bloke eder. Bu normal durumlarda
otoregulatuvar bir olaydir ama KPB sirasinda bu olay anormal buydr. KPB nin
sonunda trombosit agregayon kapasitesi %60 a diser ve bu problem KPB den
24 saat sonraya kadar devam eder. Anormal shear stres trombositlerin
tzerindeki (GPIb, GPllb, GPllla) reseptérlerin sayisini 6énemli oranda azaltir. Bu
da trombositlerin fonksiyonlarini 6nemli dl¢gide azaltir.

Tasiyici Proteinler kanin biyolojik olmayan ylzeylere temas etmesiyle
hasara ugrar. Lee ve arkadaslari (1961), yillar dnce oksijeneratérlerde protein
denatirasyonu oldugunu ve lipoproteinlerin  serbest yag salgiladigini
gbstermiglerdir (30) Protein denatlrasyonu nedeniyle plazma viskositesi artar.
Denatlre proteinler kirmizi kan hicresi kimelenmelerini artirir  ve yirtilma
glclerinden daha fazla etkilenmesini saglar. Mekanik etkilere ek olarak
gammaglobdlinlerin denatirasyonu KPB den sonra mevcut bulunan humoral ve
hicresel immuan defektlere katkida bulunur.

Humoral amplifikasyon sistemleri nin pargasi olan proteinlerin hasari ,
daha karmasik sonuclara sahiptir ve sistem icindeki dért kompenenti de tutar:
a.Koagililasyon= "Hageman faktér0" adh (Faktér VII)  protein, KPB nin
baslangicindan hemen sonra biyolojik olmayan ylzeylerle temas eden kanin
cevre tabakalarinin masif etkisiyle aktive olur. Bu etkinin ¢ogu dolayhdir ve
fibrinopeptid A nin goésteriimesini icerir (bir fibrinojen aktivasyon Grinadur).
Koagulasyon selalesi diger U¢ sistemle desteklenerek baslar. Béylece KPB
sirasinda yeterli heparin dlzeyi olsa bile, mikrokoagilasyon devam eder ve
fibrin yayilir, gesitli miktarlarda koagullasyon faktérleri tUketilir. Bunlarin tGmidnde
azalmanin gosterilmesi bu tiketimin bir sonucudur. Mikrokoagulasyon trombosit

adhezyonu, agregasyonu ve granll serbestlenmesi ile siddetlenir.



b.Fibrinolitik selale= Ikinci bir humoral amplifikasyon sistemidir ve KPB
kullanilan tim ameliyatlarda aktive olmaktadir. Boylece pek ¢ok calismada KPB
den sonra Onemli oranda fibrinolizis  gérGimUgstir. Normalde var olan
plazminojen, aktif fibrinolitik ajan olan plazmine doénusdr. Plazmin, prekallikrein ve
Hageman faktorinl bir aktivator olarak kullandidi igin plazminojenin plazmine
déntstmi, humoral amplifikasyon sistemleri selalesini baslatir.
c.Kallikrein—Bradikinin= Hageman faktoérinin kontak aktivasyonu Kkallikrein-
bradikinin  sistemini baslatir. Bradikinin damar gecirgenligini artirir, arteriyolleri
dilate eder, duz kas kontraksiyonunu baglatir ve agriyr ortaya cikarr. Kallikrein,
Hageman faktérii ve plazminojeni aktive eder. Hipotermi de bradikinin Uretiminde
artis olur.Bradikinin temelde akcigerde yikildigi icin, pulmoner dolasimin devre
disi birakilmasi bradikinin miktarini artirir. Nagaoka ve Katori (1975), kallikrein-
bradikinin sistemini nétralize eden bir ilag olan aprotinin (Trasylol) in KPB
sirasinda verilmesiyle, sivi gereksiminin distiguni gostermislerdir (31)
d.Kompleman= Vicudun immunolojik hasara, enfeksiyonlara ve travmaya
yanitinin temelini olusturan glikoproteinlerden olusur. Kompleman aktivasyonunda
iki yol vardir.

Klasik yol, genelde antijen-antikor interaksiyonu ile baglar; diger yol
properdin yolu kanin yabanci ylzeylere temasi ile baglar. Kompleman selalesinin
bir kez aktive olmasi gUgli anaflatoksinlerin Gretimi ile sonuglanir. Bunlar C3a,
C4a, Cbha olarak adlandirilirlar. Damar  gecirgenligini  artirirlar, diz  kas
kontraksiyonuna neden olurlar, beyaz hicre kemotaksisine aracilik ederler,
beyaz kan hiucreleriyle aggregasyonu ve enzim salinimini  kolaylastirirlar.

Kompleman aktivasyonu ile pulmoner &dem arasinda direk iligki

gbsterilmistir. KPB sonrasi renal disfonksiyon, KPB den (¢ saat sonra ortaya



clkan ylUksek C3a seviyesi ile parelellik gbstermektedir. Klasik yol heparin-
protamin kompleksi ile aktive olur.Bu protamin sonrasi gérllen hipotansiyonun

%50 nedenidir.

2.MIiKROVASKULER GECIRGENLIKTE DEGISIKLIKLER
KPB den sonra akciger interstisyel ve cevre dokularda sivi artigi vardir;
dogrudan KPB slresine baghdir (32)Yapilan calismalarda KPB de akciger

alveolar-kapiller bariyerinin gegirgenliginin arttigi goésterilmistir (33)



6-DEZAVANTAJLARI

Endotel igcermeyen hatlar, gaz ve partikil embolileri ve shear stresi
iceren akim degisiklikleri ile KPB tim teknik gelisme artan tecribelere ragmen
batin doku ve organlara destriktif etki yapmaktadir. KPB sirasinda uygulanan
fizyolojik olmayan akim ve rezistans degisiklikleri organ perflizyonunu etkiler. Bu
nedenle basta santral sistemi olmak Uzere bdbrekler ve diger hayati organlarda
hipoperfizyon ve iskemi nedeni ile fonksiyon bozukluklari ortaya cikabilir.

Gerek heparinizasyon ve heparin noétralizasyonu, gerekse kanin fizyolojik
olmayan ortamlarda sirkllasyonu nedeni ile kanin sekilli elemanlari, trombositler,
pihtilasma faktorleri ve ilgili kan proteinleri hasar gorir (34-35) Bu hasar
sonucunda kanama, hemoliz, hatta yaygin damar ic¢i pihtilasma sendromu gibi
cok ciddi komplikasyonlar ortaya cikabilir. Operasyon sirasinda cerrahin
g6zinden kacabilecek kardiyak orijinli emboliler, yetersiz heparinizasyon nedeni
ile pompa ve oksijeneratdr sisteminde olusabilecek trombusler veya kalp tekrar
calistinldiktan sonra kalp bosluklarinda kalan hava nedeni ile olusabilecek hava
embolileri de diger bir grup komplikasyonlari olusturmaktadir.

Kalp-akciger makinasinin kendisi ile ilgili komplikasyonlara 1/1000-1500
oraninda rastlanir (36) Bu komplikasyonlar; yetersiz oksijenizasyon, elektrik
kacaklari ve arizalari, gaz embolileri, pihtilagsma, hatlarda ayrilma, hatlardan kan

kaybi, mekanik arizalardir. Bunlar icinde mekanik faktorlerin sadece %20, insan

faktérinin ise %80 oraninda rol oynadigi tahmin edilmektedir.



Organ sistemleri Gzerindeki patolojik sonuglari sunlardir :

a.Kalp:

Cerrahi manipilasyonlar, altta yatan kardiyak hastalik, iskemi ve
reperfizyon KPB sonrasi gérllen kardiyak disfonksiyonnun énemli nedenleridir.
KPB esnasinda salgilanan endotelin-1 koroner vazokonstriksiyon, C3a negatif
inotrop ve gucli nétrofil kemotaktik etkiye sahiptir(37)Reperfliizyon esnasinda
nétrofiller aktive olarak MAC-1 adhezyon reseptérleri vasitasi ile kardiyak
miyositlere ve endotel hicrelerine yapigirlar (38-39)Aktive olan ndtrofiller sitokin
ve serbest oksijen radikallerinin salinimina neden olur. Ekstrakorpereal dolasim
miyokard O6demini arttirir. Bu artigin 6nemli sebepleri plazma onkotik basingtaki
azalma, yuksek koroner perflzyon basinci, ventrikdllerin  distansiyonu ve
ventrikiler  fibrilasyondur. Ventrikdl  fibrilasyonu sirsinda kontraktilitenin
kaybolmasi kalpten lenf akiminin azalmasina sebep olur. Ayrica MAC-1
resptorlerine  kargi gelisen antikorlarda ndétrofii  adhezyonu ve diastolik
disfonksiyon ile birlikte miyokard O0demine neden olur. Aort klempi slresince
kacinilmaz olarak miyokardiyal stunning meydana gelir (40) Butin bunlar
operasyonun erken evresinde gegici kardiyak fonksiyon bozukluguna neden

olurlar.

b.Akcigerler
Preoperatif donemde koétl akciger fonksiyonu olan hastada postoperatif
komplikasyon daha sik goériimektedir. Akciger, pompa hatlarinin yol actigi temas

aktivasyonuna bagll kanda olusan enflamatuvar cevaplara 6zellikle maruz



kalrlar. Aort klempi sonrasinda goérilen kompleman (C3a ve C5a) ve nétrofil
aktivasyonu pulmoner mikrovaskller yatakta nétrofillerin sekestrasyonuna ve
peroksidasyon drUnlerinin  salinnmina neden olur (41-42) Aktive ndtrofiller
perivaskiler 6deme, kapiller permaabilitede artis ise interstisyel 6édeme neden
olur (43)

KPB alveolar surfaktanin  kompozisyonunu degistirir ve alveolar
stabilitenin devamliligini bozar. Bu da atelektaziye egilimi arttirir. Sigara tiryakisi,
KOAH, obezite, akciger &demi hastalari bir dereceye kadar atelektazi
gelismesine daha egilimli yapmaktadir. Siklikla sol alt lob; trakeal-bronsial
baglantinin normalde sada olan egimi sonucunda sol akcigerin iyi aspire
edilemeyisine bagl olarak etkilenmektedir. Akcigerler KPB sirasinda degismis
durumda bulunmakta (sénmus, sabit sisirilmis ya da arahkl sisiriime) bu da
atelektaziye katkida bulunmaktadir. Fonksiyonel rezidiel volim ve kompliyans
azalr. Solunum isi artar, fizyolojik santlar ve arteriyovenéz oksijen farki artar.
Bazi olgularda alveol icine kan ekstravazasyonu ile ARDS meydana gelebilir.
Pompa akcigeri (interstisyel 6dem, atelektazi ve alveol i¢ci ddem ile konjesyon
olan akcigerler) akut solunum yetmezIiginin bir seklidir.

Arteriyel filtreler 16kosit kimelerini, trombosit birikimlerini ve pargalanmig
olanlar tutarak faydali olabilirler (44) Kalbin ve pulmoner yatagin gerilmesini
engellemek amaci ile pulmoner arter basincinin artmasina muisade
edilmemelidir. Bu da sol kalbin vent edilmesi ve pompa akiminin gegici olarak

azaltlmasi ile saglanabilir.



c.Bobrekler

Postoperatif renal yetmezlik icin en 6nemli risk faktérli preoperatif renal
disfonksiyondur (45) Serum kreatinin dizeyi mevcut bébrek fonksiyonunun iyi bir
gostergesidir. Hastalarin %1.5'unda farmokolojik ajanlara cevap vermeyen renal
yetmezlik olabilir ve dializ gerekebilir. Akut tObller nekroz KPB In ciddi
komplikasyonlarindan biridir ve mortaliteyi artiran 6nemli bir faktérddr.
Preoperatif renal durumla da orantili olarak peroperatif sivi dengesi, kardiyak
debi, toksik medikasyonlar, mikroemboliler ve iskemi renal hasari belirleyen
faktorlerdir. Hipoperflzyonda renin salinimi ve anjiyotensin |l yapimi artar ve
boylece renal kan akimi azalir. Aldosteron ve vaozpressin salinarak su ve
sodyum rezorpsiyonunu sagdlar. Hemoliz ile birlikte hemoglobin presipitatlar
renal tubdlleri tikar. Yiksek kan akimi ve mikroemboliler bdbrek fonksiyonlarini
olumsuz etkiler. Yaklasik olarak kardiyak debinin %25'ini alan renal akimi KPB
esnasinda dusuk perflzyon akimina, hipotansiyona, kanin yabanci yuzeyle
temasina bagh ortay c¢ikan ndéromediyatérlere ve pulsatil akimin yokluguna
bagl olarak azalabilir. KPB sirasinda renal vaskller rezistans artisina bdbrek
kan akiminda %30 oraninda azalma eslik eder. Bunun neden oldugu iskemi
glomeriler ve tubdler fonksiyonlar bozar. Ayrica didretikler, aprotinin (6zellikle
derin hipotermide), peroperatif opak madde alimi ve KPB esnasinda uygulanan
bircok medikasyonun renal fonksiyonlara olumsuz etkisi iyi bilinmektedir.
Hemodilisyon uygulanmadiginda KPB, serbest su ve kreatinin klirensi ile idrar
miktarini  dusdrdr. Hemodilisyonun bu konuda oldukga yararli etkileri vardir.
Renal kan ve plazma akimini, serbest su, kreatinin klirensini, glomertler
filtrasyon ve idrar miktarini attinir. Ozellikle dis korteks kan akiminda 6nemli

dizelmeye neden olur. Renal dozlarda dopamin kreatinin klirensini, sodyum



atimini ve idrar c¢ikisini arttirir. Yeni bir ¢alismada KPB esnasinda meydana
gelen renal hasarin I0kosit aktivasyonu ile yakindan iligkili oldugu ve I6kosit

fitrelerinin kullanimi ile riskin azaltilabileceg@i bildirilmistir.

d.Santral Sinir Sistemi

Postoperatif strok orani  %1-5 arasinda degismektedir (46) Norolojik
komplikasyonlar ileri yas, altta yatan serebrovaskiler hastallk ve asendan
aortada aterosklerotik plaklarin varliginda daha vylksek oaranda gorulur
(47)Strok gorllen olgularin  blytk bdéliminde etiyoloji embolik olaylardir ve
kanllasyon, cerrahi maniptlasyon ve KPB nedeni ile meydana gelir (47)
Nonpulsatil akim ile noérolojik komplikasyonlar arasinda iligki ile ilgili deliller
yetersizdir (48) Disuk arteriyel p CO2 ve uzun sireli ¢ok yiksek p O2 serebral
vazokonstriksiyon ve hasara yol acabilir. Bircok olguda bu defisitler gecici iken
bazi olgularda bir yila dek devam edebililer (49) Uzayan defisitlerin
mikroembolilere bagh oldugu dastnidimektedir.Serebral dolagimin gecici olarak
durdurldugu cerrahide serebral hasarin iki ana mekanizmasi mevcuttur. Birincisi
beyne olan kan akimindaki kesilme veya uygunsuzluga bagli global iskemi ile
ortaya c¢ikan, lokalize ndrolojik bulgu olmaksizin postoperatif konflzyon,
ajitasyon, deliriyum, uzamig uyku hali veya gecici parkinsonizm ile karakterize
gecici norolojik disfonksiyondur. Bu durum kendini siklikla sinirlar ve benign
olduguna inanilir. Gegici nérolojik disfonksiyon uygunsuz serebral korumanin
direkt sonucudur. ikinci tip hasar ise iskemik infarkta bagli strokdur. Genellikle
emboli olaylarla ilgilidir. Beynin c¢esitli  bdlimlerinin  enerji  gereksinimleri
birbirinden farkhdir.Gri bdélim, beyaz cevherden daha fazla enerjiye ihtiyac

duyar. Ayni sekilde aktive nbéronlar sessiz olanlardan daha fazla enerjiye



gereksinim gb6sterirler. Beynin bazi bdlimleri 6zellikle ylksek metabolik hiza
sahip Dbolgeler iskemik ve anoksik zedelenmeye daha hassastir. Eksprimental
calismalar iskemik zedelenmenin en erken histopatolojik  degisimlerin
hipokampusda meydana geldigini belirtmiglerdir (50) Beynin bu bdlgesi yeni bilgi

edinme merkezidir.

e.Endokrin Sistem

Tiroidden salgilanan tiroksin (T4) ve triiodotironin  sarkoplazmik retikulum
metabolizmasina etkileyerek miyokardiyel kontraktiliteyi etkiler. Tiroid hormonlar
beta adrenerjik reseptdrlere kargi hassasiyeti dizenler. Vicut isisi ve metabolik
fonksiyonlar gibi diger fonksiyonlarda bu hormonlar tarafindan etkilenmektedir.
Ayrica T3 iskemi sonrasi reperflizyonda Ca uptakeini engelleyerek hasari &nler.
KPB a cevap olarak T3 seviyeleri duser.

Glikozun hicre icine tasinmasini saglayan instline KPB esnasinda cevap
azalir ve glikoz dizeyi ylkselir. Bu da metabolik asidoza neden olabilir. Derin
sirkulatuvar  arrestte  hipergliseminin  beyin  acisindan  tehlikeli  oldugu
belirtiimektedir. Isinma esnasinda ise insllin cevabi artmaktadir. Hiperglisemi

bypass sonlandirildiktan sonra bir- iki saat daha sdrer.

f.Gastrointestinal Sistem

KPB sirasinda splanknik perfizyonun metabolik ihtiyaglara yolunda
bilgiler elde edilmistir ve bu da gastrointestinal komplikasyonlarin 6nemli nedenleri
arasinda olabilir. Geri ddénusimli olarak intestinal absorpsiyon bozulur. KPB

intestinal mukoza dizeyinde iskemi, asidoz ve hicre O6lumine neden olur ve



bunun sonucu gegici olarak mukoza fonksiyonlarina yansir. intraluminal bakteri
ve endotoksinler mukozal gegirgenligin bozulmasi ile dolasima karigirlar bu
durum dusik kardiyak debili hastalarda daha da anlamlidir.Eger absorpsiyon
defekti kalici olursa endotoksemi ve multiorgan yetmezligine yol agarak hastanin
kaybin  neden  olur. Gastrointestinal  sistem  vazoaktif = maddeler ve
mikroembolilere  maruz  kalmakla birlikte  klinik  veren  gastrointestinal
komplikasyon sik degildir (%0.3—-2). Ancak bu komplikasyonlarin morbidite ve
mortalitesi oldukga yuksektir (%12-67 ).

Karaciger enzimleri postoperatif dénemde hafifce yikselebilir ve olgularin
%10-20 sinde hafif ikter goérulebilir (51) Sarilik gbrtlen olgularin énemli kisminda
etiyoloji karacigerden ziyade hemolizdir. Bazi olgularda gérilen agir sarilik ve
hepatik yetmezligin KPB ile iligkisi acgikca ortaya konamamigtir. Klinik belirti
veren sarilik mortaliteyi arttirmakta iken en korkulan komplikasyon oldukca
mortal seyreden fulminant hepatik yetmezliktir (52)Mortalitesi ylksek olan diger
bir  komplikasyonda akut akullkiloz  kolesistittir. Azalmis safra  kesesi
kontraktilitesi ve bilier staz akalkilloz kolesistitin gdstergeleridir. Ozellikle uzamis
pompa slresi olan yash kadinlarda, parenteral beslenen, oral alimi olmayan
uzamis achgr bulunan ve narkotik kullanan olgularda daha sik
karsilasilir.%1'den az olguda nekrotizan pankreatit meydana gelir (53)
Postoperatif duodenal va gastrik dlser nedeni ile meydana gelen GIS
kanamalari KPB nin direk etkisinden ziyade stress ve eslik eden faktorlere
bagh oldugu duasundlmektedir. En  sik goérGlen gastrointestinal komplikasyon
duodenal ve gastrik kanamalardir bircogu bir girisim gerektirmeden tedavi
olurlar. Nadir ama oldukga tehlikeli bir komplikasyon da mezenter iskemisidir.

Genellikle ileri yasta, aort klempi uzun, eslik eden periferik arter hastalgi



varliginda ve yuksek doz inotrop destek gerektiren disUk kardiyak debili
olgularda daha sik goérulir ve genel durum bozuklugu, karin agrsi, barsaklarda
peristaltizmin kaybi, l16kositoz, metabolik asidoz ile Kklinik verir (53) Dlsuk debi,
mezenterik  ateroskleroz ve embolik olaylarin en sk neden oldugu

disUnilmektedir.



II-CALISAN KALPTE KORONER ARTER CERRAHISI

1-TARIHCE:

Koroner Arter Bypass cerrahisindeki ilk calisma 1910'da calisan kalpte
yaplimistir. 1946°da Vineberg, internal mamarya arteri myokarda direk implante
etmis; 1953'te Gibbon, Kardiopulmoner Bypass (KPB) kullanarak dinyadaki ilk
basarili ameliyati yapmistir ve kalp cerrahisi hizla gelismeye baglamigtir.
Pompa-oksijenatér kullanimina baglh mortalite ve morbiditenin ylksek oldugu
gortlmds, bu nedenle koroner cerrahi Kardiopulmoner Bypass kullanilmadan
gelistirilmigtir.

Calisan kalpte direk myokardiyal revaskularizasyon ilk olarak, Goetz R.H.
tarafindan, sag internal mamarya arterin sag koronere anastomozu ile 1961
yllinda baslamistir (54) Sonradan, 1966°da Sovyetler Birliginden Kollessow, sol
torakotomi insizyonu ile sol internal mamarya arteri sol 0On inen artere
anastomoz etmigstir (55) 1969°da Favaloro’nun basarli calismalari ile bubble
oksijeneratérler ve kardiopleji kullaniminin gelismesi ile KPB’nin popdlaritesi
artmis ve koroner arter cerrahisinde KPB kullanimi yayginlagmistir. Yillar sonra,
1975'te Trapp ve Bisarya (Kanada) (56) yine ayni yilda Ankeny (USA) (57)
birbirlerinden bagimsiz  olarak calisan kalpte ~ KPB  kullanmadan
gerceklestirdikleri myokardial revaskularizasyonun basarili sonuglarini
yayinlamiglardir. Fakat bu dbénemde, koroner oklizyon sirasinda myokardin
distal perfizyonunun 6nemli oldugunu farketmigler ve myokardi perflize
edebilecek aletleri gelistirmeye baslamislardir.

Ekstrakorpereal dolagsimin ve myokard koruma tekniklerinin gelismesi ile

birlikte kadioplejik arrest ile yapillan myokardial ravaskularizasyon genis



popularite kazanmis ve calisan kalpte operasyon terkedilmistir. Bu ddnemde
ilgi, disuk riskli ve iyi sonu¢ veren guvenli prosedurler Uzerine idi.

Bu gelismelere paralel olarak, Argentina’dan Benetti (58) ve Brezilya’dan
Buffolo (59) (Goetz  ve Kolessow’'un  calisan kalpte  gerceklestirdigi
operasyonlarindan 20 yil sonra), calisan kalpte koroner arter bypass
operasyonlarinin  ilk sonuglarini genis bir seri ile yaymnlamiglardir ve bu
prosedudrin guvenli ve etkili bir yol oldugunu kanitlamislardir. Yumusak silikon
baglarla koroner akimin oklizyonu, kalp hizini yavaslatan ve oksijen ihtiyacini
azaltan ilaglarin kullaniimasi, kalp hareketlerini stabilize edici cerrahi teknikler
ile bu alternatif revaskilarizasyon daha givenli ve tekrar kullanilabilir hale
gelmistir.

Rivetti ve Gandra (60) tarafindan geligtirilen intraluminal  santlar
sayesinde, koroner akim oklizyonu olmaksizin anastomoz yapilabilmis, bdylece
iskemi sdresi kisaltilmistir.

Bununla birlikte birgok cerrah, KPB kullanilarak yapilan konvansiyonel
koroner arter bypass operasyonlarini tercih etmig; OPCAB sirasinda yapilan
anastomozlarin kalitesi konusunda gsuUpheleri oldugundan rutin cerrahi prosedurl
degistirmede dogal bir direng gbstermislerdir.

Bu teknik de en &nemli zorluk anastomoz bdlgesinde kalbin hareket
etmesi oldugundan stabilazatérler gelistirilmistir. Bunlarla bélgesel hareket azlig
yaratilarak c¢alisan kalpte de konvansiyonel cerrahide oldugu gibi iyi sonuglar
elde etmek mumkin olmustur. Bdylece calisan kalpte koroner bypass guvenli,
etkili ve tekrar kullanilabilir bir metod olmustur. Stabilazatér kullanilan

vakalarda greft acikliginin daha iyi oldugu kotrol anjiyolarla gdsterilmistir.



Baslangigta LAD, diagonal ve sad koroner arterlere anastomoz
uygulanmis, hemodinamik degisiklk ¢ok az, hatta higc olmamistir. Fakat,
sirkimfleks ve dallarina anastomoz sirasinda kalbin hareketi sinirlandidi igin
hemodinamik  degisiklik ihtimali blUylk oldugundan ve tam myokardial
revaskllarizasyon yapabilmek icin Brezilya'dan Lima tarafindan bir manevra
dnerilmistir(61)inferior Vena Cava ile inferior Sol Pulmoner Ven arasina
konulan dikis ve bu dikisin traksiyonu ile apeks yukari kaldirilarak "Ektopia
kordis" pozisyonu elde edilmistir; bu sayede sirkumfleks artere rahat ulasmak
mumkin olmustur.

Calisan kalpte koroner cerrahi uygulamalari  tim koroner cerrahi

girisimleri kapsayan rutin uygulama haline gelmistir.



2-TEMEL PRENSIPLER

a.Koroner Arterlerin Cerrahi Goriis Ve Calisma Sahasina Getirilmesi
Koroner arterler (zerindeki cerrahi islemleri zorlagtiran en 6nemli

Ozelliklerden biri kalbin ve dolayisi ile koroner arterlerin hareketli olusudur.

Calisan kalpte koroner cerrahisi uygulamalarinda klasik giris yéntemi orta hat

vertikal cilt ve tam sternum kesilerinin yapildigi medyan sternotomidir.

Medyan sternotomi ile perikard vertikal olarak agildiginda RCA proksimal ve

orta bdlumleri, LAD orta ve distal bdlimlerine kalbin altina gazli bez veya

farkli bir destek yerlestiriimesi ile kolayca ulasilabilir.

Perikard sol kenarlarina ve kalbin arkasinda posterior perikarda
yerlegtirilen aski sdtdrlerinin gerilmesi ile kalbin total olarak rotasyonu ve apeks

yukari bakacak sekilde (ektopia kordis) yonlendirilmesi mimkin olmaktadir.
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Sag perikard askilarinin gevsetilmesinin yanisira, diyafram bileskesinde
perikard kesisinin derinlestiriimesi ve sag plevraninda acgiimasi kalbin sag
hemitoraksa rotasyonu kolaylasir. Sag hemisternum ekartér yardimi ile eleve
edilerek kalbin sternuma degmesi, sikismasi, laserasyonu onlenmelidir. Bu
tekniklerin  kullanimi  ve ameliyat masasina verilen trendelenburg ve sag
rotasyon yardimi ile sol sirkumfleks dallari ve RDP cerrahi goéris ve calisma
sahasina getirir.  Uygulamada en c¢ok hemodinamik bozulma ve ritm
bozukluklarinin  gelismesinden  gekinilmistir. ileri derecede hipertrofik  kalp,
pozisyon degisikligi ile mevcut mitral veya aort kapak yetmezliginin artmasi gibi
durumlarda &nemli hemodinamik bozulma ortaya cikabilir. Teknik olarak gergin
perikard aski sutirl veya gazlar ile vena kavanin komprese edilmesi, vena
kava torsiyonu veya sag atriyum ve sag ventriklil basisi nedeni ile sag kalp
debisinin azaltilmasi ile, dolayisiyla sol kalp debisinin azalmasi ve ani
hemodinamik bozulma ile sonuglanir. Trendelenburg pozisyonu ve hafif sivi
yUklenmesi ile sag basinglarin artiriimasi ve gerekirse aski sutdrlerinin kismen
gevsetiimesi ile istenen hemodinamik dizeye ulagilabilir. Bazi cerrahlarin sik

olarak kullandigi ve oOnerdigi sekilde sag plevranin tamamen agiimasi yarar



saglayabilir. LAD, Diayagonal dal ve RDP icin gerekli ¢alisma sahasi oldukca
kolay ve o6nemli hemodinamik bozulma olmadan saglanmakla birlikte, Cx ve
Ozellikle OM'ler daha fazla hemodinamik degisiklige yol acar. Giderek
kétilesen  hemodinamik  kosullarda, gerektiginde  elektif  konversiyondan
kaciniimamalidir. Anastomoz yapilacak koroner arter segmentinin stabilizasyonu
amaci ile onceleri, direk olarak koroner arterleri icine alan aski sdtOrleri veya
dolayli olarak etrafindaki epikardin askiya alinmasi seklinde ydntemler
kullanilmistir. Aski sdtdrleri ile sinerleme uygulanan bdlgelerde ge¢ dénemde
darliklar gelistigi (62) ve laboratuvar arastirmalari ile endotel hasar olustugu
gosterimistir  (63) Ozellikle anastomozun distalinde siitiirle  sinerlemeden
kacinilmasi, gerektiginde elastik sdOtlrlerin asir traksiyon uygulamadan sadece
nativ damar oklizyonu amaci ile kullanilmasi gereklidir. Koroner arterin
anastomoz yapilacak bdlgesinin 2-3 cm proksimal ve distalinde her iki tarafina
epikard ve miyokarda aski-traksiyon suitlrleri konularak oldukga iyi stabilizasyon
saglanabilmektedir.

Beta bloker, kalsiyum antagonistleri, adenozin gibi farmakolojik ajanlarla
AV komplet blok olusturularak, ya da gecici kotrollli ‘pacemaker’ kullanimi gibi
yontemler kullanilarak sutlr gegisi sirasinda asistoli ve hareketsiz bir kisa
periyod elde edilmeye calisiimistir. Kismen vyararli olan bu tir yéntemlerle
olusturulan belirgin bradikardi sirecinde atim volimi 6énemli oranda artmakta
ve kalp duvari hareketi daha fazla olmaktadir. Ayrica kullanilan ila¢ dozu ve
kalbin performansi ile iligkili olarak negatif inotropik etkiye bagh hemodinamik
bozulma gb6zlenebilmektedir. Stabilizasyon araclarinin gelismesi ile bu tdr
bradikardi- asistoli olusturmaya ydnelik yéntemler hemen tamamen terkedilmistir.

Lokal olarak miyokard hareketinin tamamen elimine edilmesi bile 6nemli 6l¢ide



azaltlmasini saglayan, temel olarak iki farkh tip mekanik stabilizasyon araci

gelistirilmistir. A:Basi uygulama B:Vakum uygulama

b

= ﬁfﬁ‘ :

A.Basi uygulama: Sternum ekartériine veya ameliyat masasina tutturulan
bir hareketli sabitlenir kol ve ucunda miyokard Uzerine basi uygulayan
ayaklardan olusan araglar mevcuttur. Bu teknik ile Jurmann ve ark(64)
tarafindan yapilan calismalarda epikardiyal stabilizatér kullanimi ile diastol sonu
ve sistol sonu boyutlarinda ¢ok az azalma oldugu ve hemen hemen sol
ventrikll fonksiyonununda &énemli bir degisiklige neden olmadigini gdésterilmisir.
Kardiyak output da gegici olarak distis meydana gelir (4.2+1.5 It/ min —3.6+1.3
It/min), stabilizatérin kaldinimasi ile birlikte sistolik ve diastolik fonksiyon
normale doner. Kardiyak outputdaki bu disis sol ventrikil diastol sonu
volimde duslUgle baglantili olabilir. Bunlarin sebepleri: sag ventrikal ¢ikis
obstriksiyonu, mitral kapakda mekanik deformasyon, stabilizatér ayaklarinin

direk sol ventrikili komprese etmesidir.

B.Vakum uygulama: Bu teknik ilk olarak 1996’da Borst ve ark(65)
tarafindan sunulmustur. Ameliyat masasina veya daha ¢ok sternum ekartdriine

tutturulan bir veya iki hareketli sabitlenir kol ve ucunda miyokard Uzerine basi



ya da vakum uygulayan ayaklardan olusan degisik tiplerdeki araglar mevcuttur
(Octopus). Zaman icerisinde modifiye edilerek daha kolay ve etkili kullanim
saglayan duruma getirilen stabilizatorler arasinda Octopus 3 ve 4 yaygin olarak
tercih edilmektedir. Olusturduklari stabilizasyon kalitesi ydninden vyapilan bir
calismada anterior duvarda basi tip, posterolateral duvarda vakum tip
stabilizatérin daha etkin oldugu, ancak kullanim kolayhd nedeni ile genel
olarak octopus 3 tercih edildigi bildirilmigtir (66) Lokal stabilizasyon araglari
kullanirken miyokarda  asin baski yapmasi, diyastolik dolusu engelleyecek
sekilde distorsiyona yol agmasi engellenmelidir. Vakum uygulama ayaklarinin
olusturdugu kotrolli negatif basincin (en fazla 400mm Hg) 6nemli bir miyokard
hasari olusturmadigi deneysel calismalarla g0sterilmistir (65) Direk epikardiyal
koroner arterler Gzerine uygulanmamasina &6zen go6steriimelidir.Pratikte vakum
uygulanan bdlgelerde siklikla 2-3 mm c¢apli bdl seklinde subepikardiyal
hematom olustugu gbézlenmektedir. Hematomun aciimas! ile ¢ok nadir olarak
sutlr koymayi gerektiren kanama bildirilmistir (65) Apekse uygulanan vakum
kepi yardimi ile kalbe pozisyon verilmesine yardimci araclar da klinik kullanima
girmistir. Ozellikle arka ve yan duvardaki islemler icin kalbin dispozisyonuna

yardimci olarak kullaniimaktadir.

b.Cerrahi gorus alaninin Temizlenmesi

Calisan kalpte koroner cerrahisinde 6nemli zorluk yaratan durumlardan
biri koroner arteriyotomiden kanama nedeni ile gérisin bozulmasidir. Cerrahi
alandaki kan, dikis islemi esnasinda gdérmeyi gulclestirerek anastomoz Kkalitesini

dasUrdr ve cerrahi travma olasiligini arttirir.



Anastomoz alaninda go6rust iyilestirmek icin genellikle nativ damarin kan
akimi kesilmektedir. Bu amagla nativ koroner damarin c¢evresinden bir prolen
veya elastik dikis gecirilip sinerle sikistirlir ya da etraf doku ile birlikte
mikrovaskdiler klemp kullanilarak komprese edilir. Sutlr uygulamasi ile ilgili geg
dénemde darlik gelistiginin gdérilmesi ve histopatolojik incelemelerle intima
hasarinin belirlenmesi Uzerine 6zellikle anastomoz alaninin distaline oklizyon
yapilmasindan kacinilmalidir. Distal ve yan dallarda kolleteral araci ile gelen
kan akiminin engellenmesi igin ek yoéntemler kullaniimaktadir. G6zim olarak
emici bir arac ile anastomoz alanindan kanin temizlenmesi, salin solisyonu ile
anastomoz alaninin yikanmasi, koroner damar i¢i sant veya yikayicilar
kullaniimasi ya da anastomoz alanina Uflenen ylksek akimh gaz oksijen,
karbondioksit hava ile anastomoz alaninin kandan arindirimasi teknikleri
kullanilmaktadir (67) Her teknigin farkli avantajlari ve dezavantajlar vardir.
Koroner i¢i santlarin ve tikayicilarin uygulamasi zordur. Koroner arter c¢api ile
tam uyumlu santlar direk olarak endotelde yapisal ve islevsel hasar olusturur.
Daha klgUk capli santlarla endotel hasari riski azalir ancak tam hemostaz
saglanamaz (62)

Anastomoz alanina yidksek akimli gaz Ufleme teknigi cerrahi alani kansiz
tutmakda en yetkili yontemdir. Ancak bu teknigin bazi riskleri mevcuttur. Bu

olasi riskler kullanilan gaza bagl riskler ve koroner endotelde ulasilabilecek



hasarlanma olarak siniflanabilir. Gaza bagll olasi riskler O2’nin yanici olmasi,
filitre edilmis havanin emboliye neden olabilmesi ve timdnin koroner endotelde
hasarlanma olusturma potansiyelidir. CO2 gazinin direk olarak endotelde hasar
olusturabildigi  bildirilmigtir  (68) Devamli veya aralikl olarak yapilabilen
uygulamada gaz akim hizi endotele uzakhdr gibi degiskenlerin yanisira
uygulama siresindeki farkliliklar endotel Gzerindeki mekanik hasarlanma etkisini
degisken kilmaktadir. Erken ya da ge¢ ddénemde anastomoz alaninda trombotik
oklliizyon veya stenoz gelismesi acgisindan risk olusturdugu gdsterilmistir.
Okazaki ve ark. surekli 10 dk CO2 uflenen endotelde ©6nemli hasar
olusturmadigint 20 dk sidrede o6nemli hasar ortaya c¢iktigini heparinize ve
dipridamol eklenmis solusyonla nemlendiriimis gaz uygulandidinda hasarin daha
az oldugunu gdstermislerdir. Onemli potansiyel risk, yiksek akimli gaz
uflenmesinin  direk olarak uygulandidi bdlgede endotel hicrelerini  koparip
atmasidir. Bu risk Uflemenin yapildigi yUkseklik ve Uflenen gaz akimi ve
endotelde olusturdugu basingla iligkilidir (63)

Vaskller hemostazda endotel bOtinlGgtd en &6nemli  kriterdir. Vaskiler
endotel hdcresinin  hemostazin saglanmasinda bircok roli vardir. Membran
permeabilitesi kontroll, vaskiler tonusun NO salgilanarak ayarlanmasi, EDRF
salgilanmasi vaskuler endotel hicresi tarafindan gergeklestiriimektedir. Endotel
hicreleri vaskuler diz kas bayume faktérlerini ve dolayisi ile de kasin
blyUimesini kontrol ederler. Ayrica fiziksel bir bariyer olarak kan pihtilasma
faktérleri ve subendotel yerlesimli elemanlarin etkilesiminde kontroli sagdlarlar.
Endotel hlcre hasar bitin bu hassas dengeyi bozarak trombosit adezyonu,
agregayonu, degrandlayonuna neden olurlar. Bu durum kan akimi azalmasinda

tromboza neden olur. Bunlara ek olarak trombositlerden salgilanan PDGF gibi



potent mitojenlere bagll olarak diz kas hicerelerinden intimaya g6¢c ve
proliferasyon gorulur.

lp ve ark(69) Koroner endoteldeki hasarlanmayi Tipl: Endotel tabakada
fonksiyonel degisiklige ragmen normal morfoloji Tipll: Endotel tabaka soyulmasi
ve intimal hasar olusmasina ragmen internal elastik lamina ve media
tabakasinin saglam kalmasi, Tiplll: Endotel tabakada soyulma ile beraber
intimal ve medial hasar olarak siniflandirmiglardir. Ozellikle tiplll hasar gelisimi
ile subendotel tabakanin yaygin olarak ortaya c¢ikmasi kan elemanlarinin bu
tabaka ile temasi sonucu trombosit aggregasyonuna ve trombils olugsmasin
neden olucak PDGF gibi mitojen faktérlerle diz kas proliferasyonu ve gdégini
tetikleyecek bunlarin sonucu olarakda koroner cerrahi sonrasi erken ya da geg
dénemde anastomoz alaninda darlik ya da tikanmaya yol acabilecektir.
Hemostazi tam saglamak Uzere koroner arter i¢c g¢apindan genis intrakoroner
sant kullanimi ile sik olarak tip Il hasar gelistigi ve endotele bagimli
vazodilatasyon islevinin kayboldugu veya bozuldugu gdésterilmistir.

Klinik  uygulamada ameliyat sonrasi dbnemde antiaggregan ve
antikoagllan tedavi uygulanmasi 6énem tasimaktadir. Erken dénemde disik doz
aspirin ~ (100-300mmg/gin) yanisira distk molekdl agirhkli  heparin ile
antikogllasyon uygulamamizin amaci bulyUk cerrahi girisim sonrasi derin ven
trombozu ve pulmoner emboli gibi risklerin azaltiilmasi yanisira azda olsa
hasarlanmis endotel ve aktive olmus ve endotele yapismis trombosit ve

I6kositlerin olusturabilecegi anastomozla ilgili trombotik riskin azaltiimasidir.



3-TEKNIK OZELLIKLER

Calisan kalpte ameliyat olucak hastalar, ameliyat odasina alinmadan
Once sedatize edilir, eger gerekirse isitici battaniyeler kullanilarak isitilir.
Konvansiyonel koroner arter cerrahisinden farkli olarak, islem boyunca
normoterminin  devaminin  saglanmasi  gereklidir. CUnki normotermi erken
ekstlibasyona olanak sagdlar.

Anestezi  indUksiyonu vyapildiktan sonra medyan sternotomi yapilir.
Anastomoz ic¢in kullanilacak sol internal mamarya arteri ve safen ven prepare
edilir. Distal anastomozlar sirasinda kalbe pozisyon verebilmek icin derin
perikardiyal retraktdér sutdrleri konur.Heparin, ACT degeri baslangic degerinin
yaklasik iki katli olacak sekilde uygulanir. Bu doz KPB de kullanilan dozun
yarisidir.

Calisan kalpte koroner arter cerrahisinde kalp hala caligmaktadir. Cerrah
ilk distal anastomoz igin gerekli sahaylr secer. Atravmatik proksimal koroner
oklizyonu saglamak icin damar cevresine silikonlu lastik bantlar yerlegtirilir.
Eger kalp bu hemodinamik degisikligi iyi bir sekilde tolere ederse, cerrah
epikardiyal duvar stabilizatérii  yerlestirir.  Stabilizatérin  sabitleyici  ayagi
anastomoz yapilacak hedef damara paralel ve ata biner tarzda vyerlestirilir.
Anastomoz icin kigUk ve rolatif olarak hareketsiz bir alan saglarken, kalbin
kontraksiyonlarina devam etmesine izin verilir. Hedef damar insize edilir ve
7.0/8.0 sutdr kullanilarak distal anastomoz gergeklestirilir.

Bu manipullasyonlar iyi tolere edilebilir veya progresif bir sekilde iskemiyi
arttirabilir, kardiyak yetmezlik hatta kardiyak arreste yol agabilir. GCalisan kalpte

koroner cerrahisini konvansiyonel ydntemden ayiran belirgin Ozelliklerden biri



anestezistin ameliyat suresince daha aktif olarak yapilan islemleri izlemesi ve
cerrahla koordine girisimlerle hemodinamik stabilizasyonu saglamasidir. Anestezi
gerektiginde inotropik ajan destegi, volim replasmani ve pozisyon degisikligi
yaparak hemodinaminin stabil olarak devam etmesini saglar. Her distal
anastomozda koroner kan akimi yeniden ddzenlenir ve koroner reperflizyonu
ile kalbin kasiimasinin dizelmesine izin verilir.

Revaskuilarizasyon stratejisi, distal anastozlarin siralamasi ve &énce distal
veya proksimal anastomozlarin yapilmasi konusunda bazi genel kurallar
olusturulmustur. Bazi gruplar konvansiyonel yéntemde oldugu gibi internal
torasik arterin gerilmesinden ve buna bagh spazm, anastomoz rUpturd ve
iskemiden kaginmak icin LAD anastomozunu en sona birakmaktadir. Ancak
genellikle ilk olarak LIMA-LAD anastomozu yapilir.

Tdm distal anastomozlar tamamlandiktan sonra, parsiyel oklizyon klempi
clkan aortaya yerlestirilir ve proksimal anastomozlar gerceklestirilir. Tim
proksimal anastomozlar, multiple aort klempine gerek kalmadan bir kerede
yapilir. Bu da embolik olay riskini azaltir. Hedef koroner arter darliginin kritik
oldugu durumda ve iskemi slresinin nisbeten uzun siUrecedi tahmin ediliyorsa
proksimal anastomozun ©6nceden tamamlanmig olmasi erken reperfizyon
saglamasina yardimci olabilir. Ancak greft uzunlugu ve konfigirasyonunun
uygun olmasin dikkat edilir.

Blylk dominant sad koroner arterin 6zellikle kritik olmadigi durumlarda
proksimal 6nceden yapiimig olmali ve sant kullanima hazir bulundurulmalidir.
Ani gelisen bradikardi ve hemodinamik bozuklukta, proksimal oklizyonun
kaldirihp intrakoroner sant yerlestiriimesi ile miyokardin reperfize edilmesi

tablonun hizla dizelmesi ile sonuglanmaktadir. Bazi cerrahlar rutin olarak gegici



‘pacemaker’ kullanmayi tercih etmektedir. Distal anastomozun RDP ye
yapiimasi ile genellikle sorunla karsilagiimamaktadir ve ge¢ ddénemde sag
koroner bifirkasyonunda aterosklerotik lezyon gelisme ve tekrar girisim riski
nedeni ile cogunlukla distal anastomoz yeri RDP olarak tercih edilmektedir.
Belirli distal anastomoz sahalarina cerrahi yaklasim igin , kalbin g&3dus
duvarindan disart c¢ekilmesi buydk hemodinamik dedisikliklere neden olur.
Kalbin manipulasyonu ile olusan hipotansiyon, hastaya 30° lik trendelenburg
pozisyonu verilerek, o6nyukin arttinlmasi ile dizeltilebilir. Bu dbnemde
nitrogliserin perflzyonunun kullanimi ile kardiyak outputun bir belirleyicisi olan
O6n yukdn optimal degerlerde tutulmasi saglanabilir. Hipotansiyonun temel
nedeni, kalbin torsiyonu ve yeniden oynatilmasina bagh olarak, sag atriyum ve
ventrikilin kompresyonu ile sag ventrikil ¢ikis yolunun obstriksiyonudur.
Sonucta, santral vendz basing artar, ortalama pulmoner arter basinci azalir
veya degismez, pulmoner Kkapiller kama basinci azalir. Bu dbénemde
trendelenburg pozisyonunu dizeltmek uygun olabilir. Kardiyak output ve 6nyuku
arttirmak igin fenilefrin gibi vazokonstrikior ajanlar veya ek sivi vermek
gerekebilir. Eger hemodinami bu metodlarla dizelmiyorsa o zaman kalp serbest
birakilir. Bir sonraki manevrada ilave inotropik ajanlar veya volim desteginden
yararlanilabilir. Bununla birlikte eger distal alandaki manipllasyonlar tolere

edilemezse, cerrahi ekip KPB’a gecgebilmek icin hazirlikli olmalidi



4-ANESTEZIK OZELLIKLER

Calisan kalpte koroner arter cerrahisine konvansiyalden farkli olarak
anestezist kardiyak manipilasyon ve bdlgesel iskemi nedeni ile gelisen ritm ve
hemodinamik degisikliklere karsi hazir olmalidir. Ozellikle cerrah ile anestezist
arasinda cok iyi iletisim olmalidir.

Calisan kalpte koroner arter cerrahisinde bradikardinin saglanmasi
cerrahin rolatif olarak hareketsiz olan sahada daha rahat bir sekilde
calismasini saglar. Kalp hizi azaltildiginda miyokardiyal oksijen tlketimide
azalir. Bu amagla verapamil ve diltizem gibi Cat kanal blokérleri kullanilr. Kisa
etkili B blokér ajan olan esmolol ile kalp hizi kolayca kontrol edilir ve
anastomoz tamamlandiktan hemen sonra kalp hizi normale dbéner. Fakat derin
bradikardi de ventrikiler distansiyonu arttirabilir.

Calisan kalpte koroner bypassta, intrakoroner santlarin kullanilmasindan
O6nce spesifik koroner arterlerin oklizyonu ve bdlgesel iskemi ile karakterize idi.
Bu bolgesel iskeminin etkileri iskemik preconditioning ile azaltilabilir. iskemiden
10 dk sonra, kas ATP seviyelerini korudugu ve daha iyi miyokardiyal koruma
sagladigr goérulmastar (70-71)

Proksimal anastomozlarin yapilmasi sirasinda sistolik arter basincinin
100mmHg'In altinda olmasina dikkat edilir. Aksi halde aortaya parsiyel klemp
konuldugunda aortik diseksiyon riski artar.

Calisan kalpte  kalbin manipulasyonu ve K+ seviyesi, intraoperatif ve
reperflizyon aritmisi riskini arttirir. Serum K+ seviyesinin 4.5 mmol.L {zerinde

olmasi saglanmahdir. Aritmi riskini azaltmak icin anestezi indiksiyonundan



sonra 5 mg magnezyum verilebilir. Magnezyum prostasiklin olusumunu stimdle
eder. Prostasiklinde ventrikiler kompliansi dizenler.

Magnezyum koroner reperflizyon ©Oncesinde verildiginde miyokardiyal
infarkt sahasini azalttigi gosterilmistir (72)

Calisan kapte koroner arter cerrahisi uygulanacak hastalarda heparin
dozunun ayarlanmasinda dustk doz heparinden full doz heparinizasyona kadar
birbirinden farkli g6rtsler vardir. Genel olarak kabul edilen ACT >250 sn
tutulmasinin yeterli olacagidir. Bu heparin dozu cerrahi bitiminde protamin ile
notralize edilebilir.

Calisan kalpte koroner cerrahi uygulamalarinda c¢ogunlukla erken
uyanmaya ve erken ekstlbasyona olanak saglayan standart kisa etkili ‘fast
track’ yontemler tercih edilmektedir. inravendz kisa etkili narkotik anestetiklerle
kombine gaz anestezikler ve kisa etkili néromuskuiler blokerler kullaniimakta,
ybntemin seciminde hastanin 6zellikleri dikkate alinmaktadir.

Yiksek torakal epidural anesteziyle uyanik ve bilingli hastada mini
kesilerle veya tam sternotomi ile calisan kalpte koroner cerrahisi
uygulanabilecegdi gosterilmigtir. Erken ddnem sternotomi veya torakotomi
agnlarinin giderilmesi ve vazodilatér etkiyle greft akiminin artmasi ve arter
spazm riskinin azaltilmasi, fibrinolitik etkinin artmasi gibi yararlari nedeni ile
epidural anestezi kullanimi genel anestezi ile kombine olarak yaginlasma

egilimindedir (73)



5-AVANTAJLARI

Kardiopulmoner baypass, hastada kompleks bir sistemik enflamasyon,
koagulopati ve santral sinir sistemi komplikasyonlar ile sonuglanmaktadir. Butln
vicuttaki enflamasyon cevabi kardiyopulmoner dolagimin biolojiye uyumsuzlugu
ile ilgilidir. Kandaki humoral ve selller icerikler aktive olup, b0tin vicutta
hicre zarlarinda hasar ile sonuglandirirlar. Ayrica, trombosit disfonksiyonu,
hizlanan fibrinoliz ve klotting faktérlerinin kullanimina bagl koagulopati olusur.
Kardiopulmoner baypass sirasinda dolasan kan akimi da Ustelik fizyolojik
degildir. Bu akim paterni, hipertansif, arteriyopatisi olan diabetik hastalarda kritik
anlamda &énemli olmaktadir. Beyinde, akcigerde, bdbrekte ve splenik yatakda
organ hasari tanimlanmigtir. Bunlarin i¢inde ndrolojik hasar hem kisa dénemde
hemde uzun dénemde hastanin hayat kalitesini énemli miktarda dastrmektedir.
Norolojik hasar birgcok nedene baglidir; aort kross-klemp ve aort kanllasyonuna
bagh  makroemboli ve mikroemboli (gaz, partikil ve selller), arteriyel
hipoperflzyon veya vendz obstriksiyona bagli serebral iskemi.

Son yillarda, kardiopulmoner baypasin koétli etkilerinden kaginmak igin
calisan kalpte koroner cerrahisine ilgi artmaktadir.

Ozellikle, nérolojik hasar, renal yetmezlik, respiratuvar disfonksiyon ve
koagulopatisi olan ylUksek riskli hastalar bu prosedirden fayda gérirler.

Calisan kalpte koroner arter cerrahisi ile konvansiyonel koroner arter

cerrahisinin kargilastiriimasi tablo3 de gértlmektedir.



Tablo3.POMPALI ve POMPASIZ teknigin &zelliklerinin karsilastiriimasi

v

POMPASIZ teknik POMPALI teknik

-Aerobik perfizyonu calisan kalp saglar - Aerobik perflzyonu oksijenator

pompasi saglar

-Kalbi durdurmak gerekmez.Operasyon -Kalbi durdurmak igin kardiopleji
sahasinin minimal hareketi icin epikardiyal solusyonu kullanihr.
duvar stabizat6rleri kullanilir.

-invaziv kaniilasyon gerektirmez -Aortik ve vendz kanulasyon gerekir.
-Distal anastomozlar i¢in aortik klempe -Distal anastomozlar igin aortik kross
gerek yoktur. Proksimal anastomozlar igin klemp konur.

parsiyel kross klemp konulur.

-DUsUk doz heparin kullanihr. -KPB igin sistemik heparinizasyona
ihtiyac vardir.

-Erken ekstibasyon ve hizli iyilesme -Daha ge¢ ekstlibasyon ve geg
iyilesme

-KPB ile iligkili komplikasyonlar yoktur. -Sistemik inflamatuvar cevap, SSS,
kardiyak, pulmoner, renal,

GIT komplikasyonlara neden olur.

Calisan kalpte koroner arter cerrahisi KPB kullanilarak yapilan
konvansiyonel koroner arter cerrahisi ile karsilastirildiginda postoperatif morbidite
(74-75-76-78 ) ve organ disfonksiyonlarinin  (79-80-81) daha az oldugu
g6ralmustar.

Postoperatif morbidite; Mediastinit, inotrop destek ihtiyaci, aritmi insidansi,
intraaortik balon pompasi ihtiyaci, total drenaj, tranflizyon ihtiyaci, entlibasyon
suresi, yogun bakim Unitesinde kalig slresi ve hastanede kalis slresi gibi

faktorleri icermektedir.



OPCAB'de g6gus enfeksiyonu (mediastinit) insidansinin daha dusik
oldugunu gdésteren calismalar vardir (77)Bu da operasyon siresinin daha kisa
olusu, postoperatif mekanik ventilasyon destek sdresinin daha kisa olmasi,
KPB kullaniimasi ile iligkilidir (82)

OPCAB’de aorta kros klemp konulmaz, bu da bdlgesel iskemi ve
miyokardiyal hasara neden olur. Sonucgta daha iyi bir kardiyovaskiler stabilite
saglanir. Postoperatif inotropik destek ve intraaortik balon pompasi ihtiyaci ve
aritmi insidansi azalmistir (77-78)

OPCAB’de sistemik inflamatuvar cevap daha az goérUlir. Konvansiyonel
koroner arter cerrahisinde, KPB dolasiminda kanin yapay yuzeylerle temasi,
aortik kros klemp ve reperfizyon hasari sistemik inflamatuvar cevabin ana
nedenleridir. Proinflamatuvar sitokinler KPB  sonrasi inflamatuvar kaskadda
anahtar rol oynarlar ve kardiyak disfonksiyonu bagslatabilirler. IL-8 seviyesi,
direk olarak miyokardiyal hasarin derecesi ile iligkilidir. Yapilan calismalarda, IL-
8 ve IL-10 seviyeleri KPB uygulanan hastalarla kargilastirildiginda calisan

kalpte koroner bypass uygulanan hastalarda daha distk bulunmustur (80-83)

a.Norolojik Komplikasyonlar

KPB kullanilarak koroner arter cerrahisi uygulanan hastalarda %3-6
civarinda sikhk orani ile koma, gecici veya kalici felg atadi gibi tipl ndrolojik
komplikasyonlar gordldr (84) Yapilan ¢alismalarda KPB kullanimi, aort klempi ve
aort kanulasyonu gibi etkenlerin en &nemli ndrolojik komplikasyon kaynagi
oldugu gdosterilmistir. No6rokognitif bozukluklar ( tipll degisiklikler) erken ddénemde
6nemli oranda (hastalarin 2/3’Gnde) belirlenir. Ve etkisi hizla azalarak iki ay

sonra % 22 siklikla tespit edilir (85)Tip Il nérolojik komplikasyonlarda KPB ile



iliskili mikroembolizasyon ve sistemik inflamatuvar yanitin énemli oldugu
KPB’nin eliminasyonu ile hem tipl hemde nérokognitif bozulmanin &nemli
Olcide azalacagi dusunldlmektedir. Makroembolilerin  en  6nemli  nedeni
muhtemelen aortada aterosklerotik lezyonlarin  bulunmasi ve proksimal
anastomoz yapmak Uzere c¢ikan aortaya yan klemp yerlestiriimesidir (88-89).
Ayrica hava —gaz embolisi, sol atriyum ve sol ventrikil kavitesinde mevcut
olan trombotik materyalin embolizasyonu s6éz konusu olabilir.

Mikro  ve  makroembolilerin  yanisira KPB  sirasinda  serebral
hipoperfliizyonda nérolojik komplikasyon gelismesinde énemli bir faktérdir. Yine
kan-beyin bariyerinde permeabilite artisina neden olan inflamatuvar degisiklikler
serebral ddemle sonuglanabilir. Yapilan calismalarda, norolojik  hasarin
gostergesi olan S-100 proteini, KPB uygulanan hastalarda calisan kalpte

koroner bypass uygulanan hastalardan 10 kat yiksek bulunmustur (88-89)

b.Renal Yetmezlik

Konvansiyonel ydntemle ameliyat edilen hastalarin ¢ogunda ameliyat
sonrasi renal islevlerde hafif bozulma farkedilebilir. Onceden renal islevlerinde
kismi bozukluk olanlarda ve kalp yetmezlidi bulunanlarda daha sik olmak
Uzere %1-5 oraninda diyaliz gerektirecek dizeyde bdbrek yetmezligine dénlslr
(90) Pulsatil olmayan akimla KPB, uzun KPB suresi, renal hipoperfliizyon ve
hipoterminin renal islevler lzerinde olumsuz etkileri bilinmektedir.

Glomeriler ve tibller hasar gdstergesi biyokimyasal verilerle bdbrek
islevlerindeki bozulmanin calisan kalpte daha az olduguna dair kanitlar elde
edilmis, klinik sonuglarin kovansiyonel ybénteme gbre avantaji sinirlida olsa

ortaya c¢ikmigtir. Renal fonksiyonlarin degerlendiriimesinde kullanilan Griner



albimin/ kreatinin orani ve Uriner N-asetil-B-glukozaminidaz aktivitesi seviyeleri,
KPB uygulanan hastalarda anlamli olarak artmis, OPCAB hastalarinda ise

degisikligin minimal ya da hi¢c olmadiini gbsteren calismalar vardir (91-92-93)

c.Pulmoner disfonksiyon

OPCAB, pompa akcigeri sendromundan korunmayi saglar (95) Pompa
akciger sendromu, sOrfaktanin degredasyonu ve kompleman aktivasyonu,
kompliyans azalmasi, interstisyel 6dem ve kapiller permeabilite artigi ile
karakterizedir (95-96) Anestezi protokollerinin kisa etkili ilaglar ve ‘fast track’
uygulamalarla degistiriimesi, hastanin daha erken ekstibe edilerek mekanik

solunum desteginden ayrilabilmesine olanak saglamaktadir.

d.Kanama

OPCAB’de perioperatif kanama insidansi ve transflizyon ihtiyaci belirgin
olarak azdir. Daha dusik doz heparin kullanimi, KPB ile iligkili hemodilisyonun
yoklugu, ekstrakorpereal dolasim ve hipotermiden etkilenen koagilasyon
faktorleri ve trombosit disfonksiyonunun olmayigi, tim bu nedenler daha az
perioperatif kanamaya ve daha az heterelog transflizyona katkida bulunur (97-

98-99)

e.Maliyet

Yapilan bir cahsmada, OPCAB’de daha kisa trakeal entibasyon
suresi, daha kisa yogun bakim Unitesinde kalis slresi, daha kisa hastanede
kalis sdresi oldugu ve bunlarin sonucunda da daha dusik maliyet ile

sonuclandigi gdésterilmistir (98-100)



YONTEM

Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Etik komitesinin izni alindiktan sonra
calismaya baglandi.iskemik kalp hastaligi tanisi ile eylil 2005-ekim2007 tarihleri
arasinda hastanemize bagvuran kardiyopulmoner baypas kullanilarak koroner arter
cerrahisi uygulanan 22 hasta ile kardiyopulmoner baypas kullaniimadan koroner arter
cerrahisi uygulanan 22 hasta calismaya dahil edildi. Yas ve cinsiyet ayirimi
yapillmadi.Hastalar ,bu tarihler arasinda pompali ve pompasiz teknik uygulanan
hastalar arasindan rastgele segildi.

Hastalar operasyon sonrasi cerrahi yogun bakima alindiktan sonra ,hastalarin
cerrahi yogun bakimda kalislarinin 6. ve 12. saatlerinde CPK ,CPK-MB ve Troponin |

enzimlerinin élgiimleri hastanemiz biokimya labaratuarinda yapildi.

istatistiksel Degerlendirme:

Bu calismada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile yapilimigtir.
Verilerin degerlendiriimesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,standart
sapma) yani sira ikili gruplarin yas karsilastirmasinda bagimsiz t testi, ikili gruplarin
laboratuvar karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi , tedavi dncesi ve sonrasi
karsilastirmalarda Wilcoxon testi, cinsiyet karsilastirmalarinda ki kare testi

kullaniimigtir. Sonuglar, anlamhlik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.



BULGULAR

Calisan

Kalpte

Baypas Kardiyopulmoner

Grubu Baypas Grubu p
Yas 66,63+9,21  62,54+7,76 t:1,68 0,112

Erkek 18 (%81,8)

15 (%68,2)

Cinsiyet 1 odin 4 (%18.2)

7 (%31,8) x21,09 0,296

Calisan kalpte baypas ve kardiyopulmoner baypas gruplarinin yas ortalamalari

arasinda istatistiksel olarak anlamh fark gézlenmemigtir (p=0,112).

Galisan kalpte baypas ve kardiyopulmoner baypas gruplarinin cinsiyet

dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmemistir (p=0,296).

Calisan
Kalpte
Baypas Kardiyopulmoner
Grubu Baypas Grubu MW P
6.Saat 435+475,96 394,95+150,79 178 0,133
12 Saat 523,05+401,31 449,5+163,41 240 0,963
YA -2,69 -1,76
CPK p 0,007 0,079
6.Saat 2442517 31,73+£15,8 89 0,0001
12 Saat 25,09+25,93 28,14+14,43 132 0,01
y4 -0,51 2,12
CPK-MB p 0,614 0,034
6.Saat 0,46+0,5 0,82+0,57 125,5 0,006
12 Saat 0,12+0,17 0,18+0,16 156,5 0,042
y4 -3,92 -4,11
Troponinl. p 0,0001 0,0001

Calisan kalpte baypas ve kardiyopulmoner baypas gruplarinin 6.ve 12. saat

CPK ortalamalar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark gbézlenmemistir (p=0,133,

p=0,963).



Calisan kalpte baypas grubunun 12. saat CPK degerleri 6.saat degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiksek bulunmustur (p=0,007).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 6. ve 12. saat CPK ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik gézlenmemistir (p=0,079).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 6.ve 12. saat CPK-MB ortalamalari ¢alisan
kalpte baypas grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede ylUksek bulunmustur
(p=0,0001, p=0,01).

Calisan kalpte baypas grubunun 6. ve 12. saat CPK-MB ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlk gézlenmemistir (p=0,614).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 12. saat CPK degerleri 6.saat
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede disik bulunmustur (p=0,034).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 6.ve 12. saat troponin-l ortalamalari
calisan kalpte baypas grubundan istatistiksel olarak anlamh derecede yuksek
bulunmustur (p=0,006, p=0,042).

Calisan kalpte baypas grubunun 12. saat troponin-l degerleri 6.saat
degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede digtk bulunmustur (p=0,0001).

Kardiyopulmoner baypas grubunun 12. saat troponin-lI degerleri 6.saat

degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede digtk bulunmustur (p=0,0001).

m 6.Saat
m 12 Saat

CPK

600,
5001
4001
3001
2001
100

OPCAB Grubu KPB Grubu

OPCAB Calisan kalpte baypas
KPB Kardiyopulmoner baypas



I 6.Saat
m 12 Saat

CPK-MB

OPCAB Grubu KPB Grubu
OPCAB Calisan kalpte baypas
KPB Kardiyopulmoner baypas
Troponin- | 1 6.Saat
m 12 Saat

1,00y

0,80

0,60

0,40

0,20

0,00

OPCAB grubu KPB Grubu

OPCAB Calisan kalpte baypas
KPB Kardiyopulmoner baypas

istatistiksel Degerlendirme:

Bu ¢alismada istatistiksel analizler NCSS 2007 paket programi ile yapiimigtir.

Verilerin  degerlendiriimesinde tanimlayici  istatistiksel — metotlarin
(ortalama,standart sapma) yani sira ikili gruplarin yas karsilastirmasinda bagimsiz t
testi, ikili gruplarin laboratuvar karsilastirmasinda Mann-Whitney-U testi , tedavi
Oncesi ve sonrasi karsilastirmalarda Wilcoxon testi, cinsiyet karsilastirmalarinda ki
kare testi kullaniimigtir. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 dizeyinde degerlendirilmigtir.



TARTISMA

iskemik kalp hastaliginin gelismis (ilkelerle birlikte gelismekte olan ilkelerde
de son yllarda insidansinda ki buylik artis bu hastaligin tedavisi olan koroner
revaskullarisazyon ihtiyacini da artirmistir.Medikal tedaviye direngli veya baska bir
deyigsle cevap vermeyen iskemik kalp hastaliginda koroner revaskuilarisazyon
standart tedavidir.Cerrahi tedavi iskemik kalp hastaliginin semptomu olan anginayi
azaltmada , yasami uzatmadaki etkisi , kabul edilebilir bir mortalite ve morbiditeye
sahip oldugunun gdstergesidir. Kardiyopulmoner baypas kullanilarak yapilan
operasyonlarin guvenirliligi kanittanmis olsa da , ¢alisan kalpte yapilan ameliyatlarin
daha fizyolojik bir yéntem olmasi , bizim c¢alismamizda goérildidu Uzere daha az
miyokard hasarina neden olmasi ve diger ¢alismalarda da géruldigu gibi daha az
postoperatif komplikasyona sebep oldugu tesbit edidiginden glinimizde daha cok
merkezde kullaniimaya baslanmistir.

1990 yillarda bu yéntemin gelismesi sirecinde lokal miyokard stabilisazyonu
saglayan araclarin kullanilmaya baslanmasi , daha c¢ok koroner damarlara
ulagilabilme olanaklarinin olmasi bu ydntemin daha da gelismesine sebep
olmustur.(101) Zamanla birlikte hedef koroner arterin okllizyonunda elastik olmayan
sutlrlerin kullanimi zamanla terk edilmis , anastomozu distalinde oklizyondan
kaciniimistir. Stabilizasyon araglarinin kullanimi éncesi anastomoz kalitesindeki
distklige bagl olarak greft acikliginda ki olumsuz sonuglar konusunda erken klinik
sonuglar tatmin edici olsa da bu konu tam netlesmemistir. (102)

Kardiyopulmoner baypas ile yapilan kalp ameliyatlari 6zellikle yaslh insanlarda

daha ytiksek morbidite ve mortalite ile seyretmektedir. OPCAB ile revaskilarisazyon



yapilan 80 yas ve Ustl hastalarda yapilan ¢alismalarda , OPCAB ydnteminin gvenli
ve etkili bir ydntem oldugu géralmastdr.(103)

Kardiyopulmoner baypas ile yapilan operasyonlara gore calisan kalpte koroner
arter cerrahisi ; hem cerrah agisinda hem de anesteziyolog agisindan daha fazla
dikkat gerektiren bir prosedurdir.David J.G. ve ark. * nin yaptiklar bir ¢calisma
calisan kalpte yapilan koroner arter cerrahisinin; ciddi sol ventrikil fonksiyon
bozuklugu (EF < % 30) olan hastalarda ¢cok damar revaskullarisazyonu igin gtvenli bir
yéntem oldugunu géstermistir.(104)

Genellikle calisan kalpte yaygin revaskullarisazyon yapilmayacagina dair
dislnceler olmasina ragmen ; Zapolanski ve ark. 4 ve daha fazla grefti OPCAB
teknigi ile anastomozu etmisler ve bu teknigin tam revaskilarisazyon i¢inde guvenli
ve etkili oldugunu géstermislerdir. (105)

Normal sartlar altinda kardiyopulmoner baypas ile yapilan koroner
revaskllarisazyonlar risk grubu az olan hastalar igin uygun olmakla birlikte ;
aortasinda kalsifikasyon olan ,respiratuar , renal fonksiyon bozuklugu olan, yash ,
diabetik ve serebrovaskiiler hastaligi olan hastalrda OPCAB ile yapilan operasyonlar
daha az risklidir. (106)

Hastanede , yodun bakimda ve ventilasyon aletinde kalma slresi gibi
operasyonlarin ekonomik yoénlerini etkileyen faktérlerin ;OPCAB tekniginde daha
makul ve kisa olmasi bu yéntemi se¢gmede bir tercih sebebi olmaktadir. (107) Claudio
M. ve arkadaslarinin yaptigi bir caismada OPCAB * in postoperatif morbidite ve
mortaliteyi artirmadigi gibi ventilasyon zamani ,yogun bakim kalis siresi , hastane
kalis sUresi , kanama miktari ve kan transflizyon ihtiyacini azalttigr gosterilmigtir.

(108)



Mishra Y. ve arkadaslan tarafindan OPCAB ve KPB ile reoperasyonlarin
sonuglar karsilastiriimis ; OPCAB grubunda miyokardial revaskularisazyonun disik
morbidite ve mortalite ile sonuclandidi, daha az kan transflizyon ihtiyaci bulundugu
ve erken hastane c¢ikisi oldugu goésterilmigtir.(109)

Bilindigi gibi koroner revaskuilarisazyon operasyonlarinda kardiyopulmoner
baypas kullanimi sistemik enflamatuar yanit sendromuna ve multi organ yetmezligine
(110) sebep olmaktadir ; bunun sebebi olarak da her ne kadar kalbi koruyucu
kardiyoplejik korunma ydntemleri olmasina ragmen aortaya konulan kros klemp * e
bagl olusan iskemi ve klemp sonrasi olusan reperflizyon hasaridir. (111)

Daha fazla kanita ihtiya¢c olmakla birlikte , ortada net bir gézlem vardir ;
OPCAB operasyonlari konvansiyonel yéntemlere gore kardiyak enzimlerde daha az
yikselmeye neden olmaktadir.(112) Ama bu az ylUkselmenin sebebi ; azalmig
peroperatif miyokardiyal stunning (geri déntsli ) mi ; yoksa azalmis nekroz ( geri
donigsiz ) nedeni ile mi bu bilinmemekle beraber ,enzim saliniminin sitoplazmik
havuzlarda ki dongl nedeni ile ilgili oldugu bilinmektedir. (113 )

Calisan kalpte bypassin en énemli avantaji serebrovaskiler olaylarin ve
postoperatif néropsikiatrik olaylarin belirgin bir sekilde daha az gdrtlmesidir.Pulsatil
kan akiminin OPCAB slresince korunmasi , aortla manipllasyonun azalmasi ,
hastalarin postoperatif erken dénemde nérolojik kondisyonlarinin daha iyi olmasini
saglar.Taggart ve ark. tarafindan konvansiyonel ydntemde hastalarin kognitif
fonksiyonlarinin postop. erken dénemde azalma g06sterdigi ve gec¢ iyilestigi
gosterilmistir.(113 )

Ascione ve ark . yaptiklari calismada OPCAB ydnteminde renal yetmezlik
insidansinin daha dusik oldugu , konvansiyonel yénteme gore daha iyi renal koruma

saglandigini gostermiglerdir .(114)



Yapilan bir caigmada OPCAB ‘in miyokardiyal stuning ‘i (MRl ile dl¢tlen)
erken dénemde kardiyopulmoner baypas kullanilan teknige gore daha fazla azalttig
ve miyonekrozun bir belirtisi olan enzim salinimin azalttigi ileri strGlmastar. (112)

Rastan ve ark . yaptidi bir calismada OPCAB ve kardiyopulmoner baypas
yapilan hastalarda , CPK-MB ve Troponin | serum seviyelerini takip ettikleri
hastalarinda kardiyopulmoner baypasin miyokard hasarini artirdigini  ortaya
cikarmiglardir. (115) Ayni calismada OPCAB yénteminin proinflamatuar sitokinlerin
salinimina daha az etkili oldugunu gdstermislerdir.(116)

Kilger ve ark. yaptigi ¢alisamada Troponin | * nin kardiyak operasyonlar
esnasinda miyokard iskemisi igin yluksek spesifik 6zellik gésterdigni belirtmis (117) ve
bu yayinda kardiyopulmoner baypas altinda opere edilen hastalarda Troponin T * nin
OPCAB ‘ li hastalara gore g6zle gorulir yiksek oldugunu tesbit etmiglerdir. (118) .

Birdi ve ark. yapti§i calismada minimal invaziv koroner arter cerrahisi sonrasi
minimal Troponin | ylkselmesi oldugu ancak bu yikselmenin konvansiyonel yonteme
gore belirgin disuk oldugu gbésterilmistir.(119)

Penttila ve ark. yaptidi calismada ise kardiyopulmoner baypas uygulanmadan
opere edilen hastalarda miyokardiyal enerji metabolizmasinda sadece minor
degisiklikler ve Troponin | ve CPK-MB konsantrasyonlarinda kliniksel anlami olmayan
degisiklikler gdstermiglerdir.(120)

Bizim calismamizda c¢alisan kalpte yapilan operasyonlarda 12. saat CPK
degerleri , 6. saatdeki CPK degerlerinden anlamh derecede ylUksek
bulundu.(p=0,007). Calismamizda miyokard hasari konusunda ilk kanit ; bypass
grubununun 6. ve 12 . saatlerde CPK-MB ortalamalarinin ¢alisan kalpte operasyon
yapilan gruptan anlamli olarak ytksek bulunmasidir.(p=0,0001,p=0,01 )Baypas

grubunda ise calisan kalp grubunun tersi olarak 12. saat CPK degerleri 6. saat



degerlerinden anlamli derecede disik bulundu.(p=0,034)Miyokard hasari konusunda
calismamizdaki diger kanit da kardiyopulmoner bypass grubunda ki 6. ve 12.saat
Troponin | degerlerinin calisan kalp grubundan anlamli derecede yiksek ¢cikmasidir.

Calisan kalpte baypas teknigi bizim labaratuvar sonuglarimizda da géraldiga
Uzere ;kardiyopulmoner baypas teknigine gore postoperative dénemde daha az
miyokard hasarina neden oldugu gérulmektedir.

Ancak calisan kalpte baypas tekniginde bulunan olumlu labaratuvar
sonuglarinin klinige ¢ok yansimamasi ,kardiyopulmoner baypas tekniklerin zamanla
¢cok gelismesi ve buna bagh olarak olusan komplikasyonlarin azalmasi ve halen
bircok cerrah tarafindan calisan kalpte baypas tekniginin ,kardiyopulmoner baypas
teknigine gore daha fazla inkomplet revaskilarisazyona sebep oldugu ileri
surdldiganden ; calisan kalpte baypas teknigin uygulanmasi cerrahi merkezlerde %

10-14 oran civarindadir .



SONUC

Risk grubu ylksek olan hastalar basta olmak Uzere tim iskemik kalp hastaligi
olan hastalarda koroner arter revaskularisazyonu amaci ile glvenle uygulanabilen
OPCAB yo6ntemi ; risk grubu yiksek olan hastalar basta olmak izere tim hastalarda
mortaliteyi ve morbiditeyi , konvansiyonel yénteme goére azalttigi ispatlanmis ,
hastanede kalim , ventilasyona bagli kalma ve yogun bakimda kalma siresi gibi
parametreleri kisalttigi gbésterilmis , herglin daha ¢ok merkezde uygulamasi artan
guvenli ve etkin bir yéntemdir.

Bilindigi gibi kardiyopulmoner baypas basta salgilanan enflamatuar prosesler
ve diger nedenlerle ; miyokard hasari , nérolojik ,renal , pulmoner ... gibi vucutta
sistemlerle ilgili komplikasyonlara sebeb olmaktadir. Bunlardan ¢alismamizda ele
aldigimiz miyokard hasari hastanin yogun bakimda kalig sirecini , kalbin inotropik
ilag ihtiyacini, extlbasyon siresini 6zetle kardiyak fonksiyonu etkileyen en énemli
etkendir. Calismamizdaki sonuglara gére c¢alisan kalpte yapilan CPK-MB ve
Troponin | dlgimleri 6. ve 12. saatlerde kardiyopulmoner baypas grubuna gore
anlamh olarak disik bulunmustur.

Sonu¢ olarak miyokard hasari konusunda calisan kalpte yapilan koroner
revaskllarisazyonlar kardiyopulmoner baypas ile yapilan operasyonlara gore
miyokard’a daha az hasar vermektedir. Bu konuda kardiyopulmoner baypas teknigine
gore OPCAB; miyokard hasarina daha az neden oldugu i¢in daha tercih edilebilir bir

yéntemdir.
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