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OZET

Kardiopulmoner bypass’in (KPB) gelisimi ile kalp cerrahisinde Onemli asamalar
kaydedilmistir. Fakat KPB beraberinde bir¢ok yan etkiyi de getirmistir. Bunlarin en
Oonemlilerden biri de, renal fonksiyonlar iizerine olan etkisidir. Renal fonksiyonlarin
korunmasi amaci ile konvansiyonel KPB (KABG)’a alternatif olan farkli cerrahi teknikler de
kullanilmistir. Bu teknikler i¢inde en ¢ok kullanilanlar, pompa desteksiz atan kalpte yapilan
koroner bypass amliyatlart ve pompa destekli atan kalpte (PDAK) yapilan bypass
ameliyatlaridir. Biz c¢alismamizda, KABG ile KPB siiresinin daha kisa oldugu PDAK
teknigini, olgularda postoperatif donemde akut bobrek hasari (ABH) ve akut bobrek
yetmezliginin (ABY) gelisimi agisindan karsilastirdik.

Baskent Universitesi T1p Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal1 tarafindan 2012-
2013 yillar1 arasinda, koroner arter hastaligi nedeniyle izole koroner bypass ameliyati
yapilan olgular icerisinde, konvansiyonel yontem ile yapilan 77 tane koroner bypass
ameliyat: (KABG) ve pompa destekli atan kalpte yapilan 76 tane koroner bypass ameliyati
(PDAK) uygulanan, 121 erkek ve 32 kadin toplam 153 olgu calismaya dahil edildi. Bu

olgularin verileri retrospektif olarak incelendi.

Calismaya alinan tim olgulara ekokardiyografi, karotis arter renkli doppler, solunum
fonksiyon testi, tam kan sayimi, karaciger enzimleri (AST, ALT), bobrek fonksiyon testleri
(BUN, kreatinin), elektrolitler (Na, K*, Ca*?), kanama profili degerleri gibi rutin preoperatif
tetkikler uygulandi.. Postoperatif yogun bakim ve servis takibinde preoperatif ve
postoperatif ejeksiyon fraksiyonlari, giinliik bobrek fonksiyonlart (BUN, Kreatinin) ve
saatlik idrar ¢ikislar1 kayit edildi.

Olgularin, ameliyat verileri (kardiopulmoner bypass siiresi, aort klemp siiresi, koroner
bypass sayisi) kayit edildi. Ayrica olgularin yogun bakim siiresinde aldigi inotropik
destekler, ventilatorde kalma stireleri, yogun bakim ve hastanede kalma siireleri, replase

edilen kan ve kan tiriinleri, ilk 24 saatlik drenajlar1 kayit edildi.

Olgularin,  koroner arter hastalifina eslik eden hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi, kronik obstruktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kompanse

bobrek hastaligy, periferik arter hastaligi, daha 6nce perikardin agildigt durumlar ve bunlarin



disinda ek bir hastaliga sahip olup olmadiklart sorgulandi. Bu tetkik ve muayene verileri ile

olgularin Euroscore (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) puani

hesaplanarak olgularin risk skoru bulundu.

Olgularm preoperatif ve postoperatif serum kreatinin degerleri KDINGO kriterlerine gére

degerlendirildi. Yapilan degerlendirilme sonucunda her iki grupta akut bobrek hasari (ABH)

gelisen ve akut bobrek hasari sonrasi dializ ihtiyac1 (Akut bobrek yetmezligi (ABY)) gelisen

olgular tespit edildi.

Ayrica PDAK ve KABG gruplarindaki olgular preoperatif serum kreatinin degerlerine gore

serum kreatinini (sKr) 1 mg/dI’nin altinda olan ve 1-1,3 mg/dl arasinda olan olgular da iki

grup arasinda ayr1 ayr1 incelendi.

Tablo 1. Olgu dagilimu ile ilgili veriler

Olgu Sayist ABH gelisen olgu ABH sonrasinda dializ

say1sl ihtiyac1 olan olgu sayis1
PDAK (tiim olgular) 76 7 1
KABG (tiim olgular) 77 11 4
PDAK sKr < 1mg/dl 50 3 1
KABG sKr < Img/dl 51 3 1
PDAK sKr 1-1,3mg/dI 26 4 0
KABG sKr 1-1,3mg/dI 26 8 3

Biz, PDAK tekniginde, postoperatif yogun bakim ve servis siirecinde daha az siklik ile akut

bobrek hasari gelistigine inanmaktayiz.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, akut bobrek yetmezligi, koroner, pompa destekli

atan kalpte koroner bypass, kardiyopulmoner bypass




ABSTRACT

After using the cardiopulmonary bypass (KPB), evolution of open heart surgery acceralated.
But there are many side effect of KPB. One of the most important side effects of KPB is
acute renal injury (ABH) and failure (ABY). There are 3 ways to perform this operation:
Conventional technique (KABG), Off pump/beating heart technique (OPCAB) and On-
pump/beating heart technique (PDAK). In our study we compare the difference between
KABG operation and PDAK technique which has less KPB time in the aspects of the
development of ABH and ABY.

In this study, we overviewed 153 patients operated coronary artery bypass grafting by
KABG and PDAK because of coronary heart disease in Baskent University Ankara hospital
between 2012-2013. The aim of this study is to compare development of acute renal injury
rate in two different tecnique of coronary artery grefting operation. Retrospectively, 76
patient in PDAK group and 77 patient in KABG group we reviewed.

Before the operation, we performed same test to all patients (Echocardiography,
electrocardiography, blood tests, carotis artery colour duplex, renal function tests (BUN,
serum creatinine) to all patient in this study. After the operation, urinary out flows followed

hour by hour and daily serum creatinine level followed up untill the patient discharged.

We investigated the patient accompaning diseases (hypertension, daibetes mellitus, hyper
lipidemia, cronic obstructive lung disease, last stage renal disease, peripheric artery disease
and reoperation) to coronary disease and examination result to estimate the patient
Euroscore (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) risk score.

All operation datas recorded (KPB time, number of bypass and aort cross clamp time). We
analyzed the datas of the patients. Renal function of the patient analysed according to
KDINGO criterias. After that analyse the patients with ABH and ABY was identified. After
that identification, the datas of the groups are statistically compared. Also we seperated
PDAK and KABG group into two by preoperative basal serum creatinine (sKr) level

(sKr<1mg/dl and sKr=1-1,3 mg/dl). Also we statistically analyzed these groups.



Table 1. the datas of patient distrubution

Number of Number of ABH Number of ABY
patient development patient development patient
PDAK (all patient) 76 7 1
KABG (all patient) 77 11 4
PDAK sKr < 1mg/dl 50 3 1
KABG sKr < 1mg/dI 51 3 1
PDAK sKr 1-1,3mg/dl 26 4 0
KABG sKr 1-1,3mg/dl 26 8 3

We believe that the rate of ABH and ABY will be lower in PDAK group then KABG group,

because of the shorter KPB time.

Key words: Acute renal injury, acute ranal failure, on pump/beating heart coronary bypass,
cardiopulmonary bypass.
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1. GIRIS

Aterosklerotik kalp hastalig1 tedavisinde, hastalifin diizeyi ve tutulan damara gore farkli
tedavi secenekleri mevcuttur. Bu tedavi segenekleri; yasam kosullarinin diizenlenmesi
(egzersiz, diyet, sigaranin birakilmasi vb.), medikal tedavi ve girisimsel tedavilerdir.
Girisimsel tedaviler ise, perkiitan koroner girisimler (PKG) ve cerrahi miidahaledir (koroner
arter bypass greftleme (KABG)). Tedavide amag, hastaligin diizeyine gore en faydali olacak

olan sekilde tedavinin diizenlenmesidir.

Diinyada her yil yaklasik bir milyon KABG ameliyati yapilmakta olup, bunlarin yarisi
A.B.D.’de, iicte biri Bat1 Avrupa iilkelerinde ger¢eklestirilmektedir.

KABG ameliyatinda mortalite ve morbidite, olgunun yandas hastaliklarina (diabetes
mellitus, periferik arter hastaligi, KOAH, bobrek yetmezligi vb), yasina, cinsiyetine, viicut
kitle indeksine ve kardiyak fonksiyonlara bagli olarak degismektedir. Herhangi bir ek
hastalig1 ve ek risk faktorii olmayan olgularda mortalite %1-2 diizeyinde iken morbidite

(inme, bobrek yetmezligi, pndmoni, mediastinit) %5-7 oraninda goriilmektedir.
KABG ameliyat yontemleri;

» Konvansiyonel yontem olan pompa destekli (KABG) (kardiopleji verilerek kalbin
durduruldugu, 1smmin diistildiigli, aort klempinin konuldugu ve kalp-akciger makinesi

yardimi ile doku perfiizyonu ve oksijenizasyon saglanilan teknik),

+ Atan kalpte-pompa desteksiz (OPCAB) (kalp-akciger makinesi, aort klempi, kardiopleji
kullanilmayan ve normal viicut 1sinda yapilan koroner arter bypass greftleme yapilan

teknik) ve

» Atan kalpte-pompa destekli (PDAK) (aort klempi ve kardiopleji kullanilmadan, mean
arteryal basincin belli diizeyde tutulmasini saglamak amaci ile ihtiyag halinde kalp-

akciger makinesinin kullanildig1 teknik) olmak tizere birkac¢ yontem ile yapilabilmektedir.

Biz, atan kalpte pompa destekli koroner arter bypass greftleme ameliyat tekniginde,
postoperatif yogun bakim ve servis siirecinde daha az siklik ile akut bobrek hasar1 gelistigine

inanmaktayiz. Bu amagla bu ¢alismada, konvansiyonel yontem ile yapilan KABG ile PDAK



ameliyat teknikleri ile yapilan olgularda akut bobrek hasar1 ve akut bobrek hasari sonrasinda

gelisen dializ ihtiyacin1 (akut bobrek yetmezligi (ABY)) karsilastirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KORONER ARTER BYPASS CERRAHISININ TARIHCESI

[lk defa 1880 yilinda Langer tarafindan koroner arterlere girisim yapilabileceginden
bahsedilmistir [1]. James Herrick ve Ludvig Hektoen, 1912 yilinda yazmis olduklari
“Koroner Arterlerdeki Ani Tikanikhigin  Klinik Ozellikleri” isimli makalelerinde
miyokardiyal iskeminin, koroner arterlerdeki darliklarla olan patolojik iliskisini ortaya
koymustur. Koroner arter hastaligit (KAH) tedavisinin tarihgesi, koroner arter bypass
cerrahisi, transmiyokardiyal revaskiilarizasyon ve koroner endarterektomi gibi farkli tedavi
seceneklerini kapsayan bircok boliimden olugmaktadir. Bu girisimler arasinda ilk cerrahi
miidahale olan sempatektomi gibi gecici tedbirler de bulunmaktadir. Perikardiyal ve
kardiyak pudralama, jejunum, omentum, pektoral kas, deri ya da dalagin miyokardiyuma
greftlenmesi, sol internal mammarian arterin (LIMA) miyokardiyuma implantasyonu ve
kollateral dolasimi1 artirmak amaci ile indirek revaskiilarizasyon metodlar1 ise diger

uygulamalardir.

Modern koroner arter hastalig1 tedavisi, Alexis Carrel’in 1902-1939 yillar1 arasinda yaptigi
vaskiiler anastomozlarla ilgili arastirmasi ve anjinanin tedavisinde koroner cerrahiyi
kullanmasiyla baglamistir. Jay Mclean isimli bir tip 6grencisi tarafindan 1915 yilinda
tesadiifen heparinin bulunmasi kalp cerrahisinde yeni bir donemi baslatmistir. Claude Beck,
1930 ve 1940’11 yillar arasinda miyokardiyal perflizyonu diizeltmek amaci ile epikardiyal,
perikardiyal abrazyon, omental sarma ve aort ile koroner siniis arasinda shunt gibi bir dizi

indirekt iglem yapmistir [2].

1946 yilinda Vineberg, LIMA’in miyokardiyuma direk implantasyonu operasyonunu
gergeklestirmistir (Vineberg Ameliyati) [3,4].

Vladimir Demikhov 1953 yilinda kopekler tizerinde 3 yollu tiip kullanarak sol 6n inen arter
(LAD) ile LIMA arasinda anastomozu gergeklestirmistir. Maalesef Sovyetler Birligi disinda
bu ¢alismalar1 pek duyulmamistir. 1961 yilinda Robert Goetze bu teknigi insanda ilk defa
uygulayan kisi olmustur [5,6].



1885 yilinda Von Frey ve Gruber tarafindan ilk kalp-akciger makinesi yapilmistir (referans
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/clc.4960260914/pdf). Fakat ilk kez 6 Mayis
1953’te Gibbon tarafindan atrial septal defekt kapatilmasi ameliyatinda kullanilmistir [7].
Gibbon tarafindan yapilan ikinci konjenital defekt ameliyatinin basarisiz olmasi sebebiyle

kardiyopulmoner bypass cihazinin kullanilmas1 yasaklanmistir.

1955 yili Mart ayinda Mayo klinikte, Kirklin tarafindan Mayo-Gibbon tipi kalp-akciger
makinesi kullanilarak ventrikiiler septal defekt kapatilmasi ameliyat1 yapilmistir. O y1l Mayo

Klinikte toplam 45 basarili kalp ameliyati ger¢eklesmistir.

1957°de LAD-LIMA anastamozu, ilk kez dikis kullanilarak atan kalp-hayvan modelinde
Thal tarafindan gerceklestirilmistir. 1958’de Senning tarafindan serbest yama ile uzun yama
anjioplasti ve acik endarterektomi teknigi uygulanilmistir. 1959’da Dubost tarafindan,
sifilitik aortiti olan bir olguya, koroner ostiumlar1 yeniden yapmak i¢in kardiyopulmoner
bypass uygulanmigtir. 1961 yilinda Goetze, sag internal mammariyan arteri (RIMA), sag
koroner artere (RCA) anastomoz etmek icin siitiire edilmeyen tantal halka teknigi
kullanmistir. 1961 yilinda Senning koroner anjiyografi kilavuzlugunda hipotermi altinda

koroner endarterektomi ve safen ven ile yama anjiyoplasti ameliyatin1 gerceklestirmistir.

1962 yilinda Sabiston tarafindan RCA’e, safen veni greft olarak kullanilarak aortokoroner
bypass gerceklestirilmistir. 1964’de ise Garrett, aynt yontemi LAD’de kullanan ilk kisi
olmustur [8]. 1967 yilinda Kolesow tarafindan, 6 olguya dikis kullamlarak LAD-LIMA

anastamozu yapildig: bildirilmistir.

1962 yilinda Sones ve Shirey’in koroner kateterizasyon ve anjiografiyi gelistirmesi, koroner
revaskiilarizasyonda yeni bir donemin baglamasini saglamistir. 1964’te Cleveland Clinic’de
Effler tarafindan hipotermi ve kardiyopulmoner bypass kullanilarak endarterektomi ve

perikardiyal yama anjiyoplasti ameliyatlar1 yapilmistir.

1967-1969 yillar1 arasinda W.Dudley Johnson ve arkadaglar1 tarafindan konvansiyonel
yontem ile yapilan 301 olguluk seri, koroner arter cerrahisinin baslangici kabul edilmektedir.
Andreas Gruntzig, 1979 yilinda ilk perkiitan transliiminal koroner anjioplastiyi (PTCA)
takdim etmistir [9]. 1984 yilinda Cleveland klinikte yapilan g¢aligmalarda mammaryan

greftlerin Gistlin agik kalis 6zelligini ortaya konulmus ve yasam siiresini ciddi 6l¢iide artirdigi



gosterilmistir  [10]. 1986’da  koroner artere stent uygulamasi Puel tarafindan

gerceklestirilmistir.

1990’11 yillarin basindan itibaren artan KABG sayilar1 sonucunda yapilan bir¢ok c¢alismada,
ameliyat sonras1 komplikasyonlar arastirilmistir. Komplikasyonlardan korunmak amaciyla,

atan kalpte yapilan ameliyatlara ilgi artmigtir [11].

1995 yilinda Benetti, video-torakoskopik olarak LIMA’nin hazirlanmasini gergeklestirmistir
[12,13]. Ayrica sol anterior mini-torakotomi ile atan kalpte koroner bypass cerrahisi
uygulamistir. Atan kalpte yapilan ameliyatlarin artmasi sonucunda stabilizasyonu saglayan
aletler gelistirilmistir. Atan kalpte yapilan koroner bypass ameliyatlarinda karsilasilan en
onemli zorluklar; hemodinamik stabilitenin saglanilmasi, tim koroner arter bolgelerinin

goriilememesi ve anastomoz kalitesindeki sorunlardir.

2.2. KORONER BYPASS CERRAHISI ENDIKASYONLARI

Koroner arterlerde aterosklerozla gelisen darliklar, koroner arter hastaligini meydana getirir.
Olusan darliga baglh myokardiyal iskemi gelisir. Myokardiyal iskemiye bagli olarak anjina,
sol ventrikiil disfonksiyonu, papiller kas iskemisi olusabilir. Papiller kas iskemisi sonucunda,
kalp kapak disfonksiyonlar1 ortaya ¢ikar. 2010 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve
Avrupa Kardiyotorasik Cerrahi Derneginin ortak ¢alismalar1 ile koroner arter tedavi
kilavuzu yaymlanmistir. Bu kilavuz Tirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan Tiirkgeye
cevrilerek web sitelerinde yayimlanmistir (http://www.tkd-
online.org/dergi/TKDA 38 70 19 78.pdf).

Kilavuzdaki tavsiyelerin smiflamasi tablo 2.1°de, kanit diizeyleri ise tablo 2.2°de

Ozetlenmistir.


http://www.tkd-online.org/dergi/TKDA_38_70_19_78.pdf
http://www.tkd-online.org/dergi/TKDA_38_70_19_78.pdf

Tablo 2. 1. Tavsiye Siniflari

Smnif I Belli bir tedavi veya islemin yararli, kérli ve etkili olduguna dair kanitlar ve/veya genel
goriis birligi varligi

Sinif II Belli bir tedavi veya iglemin yararli/etkin

olduguna iligkin ¢eligkili kanitlar ve/veya farkli goriislerin varlig

Sinif Ila Kanitlarin/goriislerin agirlig yararlilik/etkinlik yoniinde

Sinif IIb Kanitlar/goriisler yararhlik/etkinligi daha az destekliyor

Smf III Belli bir tedavi ya da islemin yararli/etkin olmadigi, bazi durumlarda zararh

olabilecegi yoniinde kanit ya da genel goriis birligi.

Tablo 2.2. Kanit Diizeyleri

Kamit diizeyi A

Veriler birden ¢ok sayida randomize kontrolli klinik ¢alismadan ve/veya meta-analizden elde
edilmistir.

A kanit diizeyi kesin tavsiye niteliginde en gilivenilir 6neri grubudur.

Kanit diizeyi B

Veriler tek bir randomize kontrollii klinik ¢alisma veya randomize olmayan biiyiik boyutlu
calismalardan elde edilmistir.

B kanit diizeyi onerilebilecek, ancak kesin tavsiye niteliginde olmayan 6neri grubudur.

Kamt diizeyi C

Uzman komitesi raporlari ve saygin uzmanlarin deneyimlerine dayanan, kiigiik capli veya

retrospektif klinik caligmalardan elde edilen uzman goriisii niteliginde olan verilerdir

2.2.1. Stabil Koroner Arter Hastah@ icin Kamita Dayah Revaskiilarizasyon

Revaskiilarizasyon i¢in temel endikasyonlar, optimal medikal tedaviye ragmen
semptomlarin devam etmesi ve/veya prognozdur. KABG ve PKG i¢in kanit dayanagi,

randomize kontrollii ¢calismalar ve genis capli eslestirilmis egilimli gozlemsel kayitlardir.



2.2.1.1. Stabil anjina veya sessiz iskemide revaskiilarizasyon i¢in endikasyonlar

I. Anatomiye gore alt gruplar (prognoz icin)

e Sol ana koroner arterde %50 den fazla darlik (Smif [, kanit diizeyi A)

e LAD’ nin proksimalinde herhangi bir bolgede %50’ den fazla darlik (Smif I, kanit
diizeyi A)

e Bozuk sol ventrikiil fonksiyonu ile birlikte 2 veya 3 damar hastalig1 (Sinif I, kanit diizeyi
B)

o Kanitlanmis genis iskemi varligi (sol ventrikiilin %10’ undan fazlasi) (Smif I, kanit
diizeyi B)

e Kalan tek acik damarda %50 den fazla darlik (Smif I, kanit diizeyi C)

e Proksimal LAD lezyonu ve %10’dan fazla iskemi olmaksizin 1 damar hastalig1 (Sinif III,

kanit diizeyi A)

1. Anatomiye gore alt sruplar (semptomlar icin)

e Optimal medikal tedaviye yanit vermeyen kisitlayici anjina ve anjina esdegeri ile birlikte
herhangi bir

e damarda %50’den fazla darlik (Sinif I, kanit diizeyi A)

e %50’ den fazla darlig1 olan arterle beslenen %10’dan fazla sol ventrikiil iskemisi/canlilik
ve dispne/konjestif kalp

e yetmezligi (KKY) (Smif Ila, kanit diizeyi B)

e Optimal medikal tedavi ile kisitlayic1 semptom olmayan (Sinif III, kanit diizeyi C)

2.2.2. ST Segment Yiikselmesiz Miyokard Enfarktiisinde Kanita Dayah

Revaskiilarizasyon

Revaskiilarizasyon yontemi, KAH’in derecesine ve dagilimina gore segilmelidir. ST
segment yiikselmesiz akut koroner sendromu olan olgularda PKG yarar1 erken uygulama ile
iligkili iken, KABG yarari, olgularin birka¢ giin tibbi stabilizasyondan sonra ameliyat

edilebildikleri durumlarda en yiiksektir. Sekiz tane randomize kontrollii ¢alismanin meta-



analizinde, biyobelirtecleri pozitif kadinlar, erken invazif islemlerden erkekler ile
karsilastirilabilir oranda yarar gormiistiir. Buna karsin, biyobelirtecleri negatif olan
kadinlarda erken invazif yaklasim, daha yiiksek bir olay orani egilimine neden olmaktadir.
Bu nedenle, diisiik riskli, troponin negatif, kadin olgularda erken invazif prosediirlerden
kagmilmalidir. Yas en 6nemli risk gostergelerinden biridir, ama yash olgular, erken invazif

prosediirlerden benzer veya daha fazla yarar elde etmektedir.

2.2.3. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisinde Kanita Dayah

Revaskiilarizasyon

Acil KABG: PKG i¢in anatomi uygun degilse veya PKG basarisiz oldugunda, sadece genis
bir miyokard alani tehlikede ise ve cerrahi revaskiilarizasyon bu alan nekrotik olmadan 6nce
tamamlanabilecekse (ilk 3-4 saat iginde) diisiiniilmelidir. Kardiyojenik sokta olan olgularda
invazif tan1 ve revaskiilarizasyon derhal baglatilmalidir (daha 6nce fibrinolitik tedavi almis

olup olmadiklarina bakilmaksizin). Bu olgularda, tam revaskiilarizasyon tavsiye edilmistir.

2.2.4. Ozel Olgu Gruplan
2.2.4.1. Diyabetik olgular

Diyabetik olgular, KAH olgularinin artan bir bolimiinii temsil ederler ve birgogu
revaskiilarizasyon islemleri ile tedavi edilirler. PKG’den ve KABG’den sonra daha yiiksek
restenoz ve tiklanma oranlar1 gibi 6zel problemler gosterirler. Diyabetik olgularda genellikle
yaygin KAH mevcuttur ve birden fazla sayida greft gereksinimi vardir. Diyabetik olgularda,
iki IMA’ya kars1 sadece bir IMA kullanimi ile dogrudan ilgili randomize kanit yoktur.
Diyabet, yara enfeksiyonu agisindan ve mediyastinit agisindan bir risk faktdrii olmasina

ragmen, bilateral IMA kullaniminin, bu komplikasyonlar iizerindeki etkisi tartismalidir.

Elektif miyokard revaskiilarizasyonu ile ilgili 10 adet randomize kontrollii ¢alismanin
verilerini i¢eren yeni bir meta-analiz, 29 diyabetik olgularda, KABG’nin PKG’ye gore

belirgin bir sag kalim avantaji sundugunu dogrulamaktadir [14].



2.2.4.2. Kronik bobrek yetmezligi olan olgular

Kardiyovaskiiler hastalik, siddetli kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan olgularda
mortalitenin ana nedenidir (6zellikle diyabetle birlikte oldugunda). Kardiyovaskiiler
mortalite, KBY olan olgularda, genel popiilasyona gore ¢ok daha yiiksektir. Bu nedenle,
miyokardiyal revaskiilarizasyon iglemleri, KBY olan olgularin sag kalim oranmi &nemli

derecede yiikseltir.

Hafif (60<GFR<90 mL/dk/1.73m2) veya orta derece (30 GFR<60 mL/dk/1.73m2) kronik
bobrek hastaligi (KBH) olan olgularda, 6zellikle KBH’nin nedeni diyabet ise, KABG’nin
PKG’ye gore daha iyi bir tedavi oldugunu destekleyen tutarli kanitlar yoktur. Cerrahi
revaskiilarizasyon gerekli oldugunda, pompa desteksiz KABG uygulamasi diigiiniilebilir.
Siddetli KBH (GFR <30 mL/dk/1.73m2) ve son donem bobrek hastaligi (ESRD) olan veya
hemodiyaliz uygulanan olgu grubunda, cerrahi, uzun vadede daha iyi bir olaysiz sag kalim

saglar, ama hastane i¢inde mortalite ve komplikasyon oranlar1 daha yiiksektir.

2.2.4.3. American Heart Association (AHA) ve American College of Cardiology (ACC)
tarafindan saptanan Koroner Arter Bypass Greft (KABG) endikasyonlarinin

angina durumuna gore ana hatlari [15]
2.2.4.3.1. Asemptomatik ve hafif angina pektoriste KABG endikasyonlari

Smif I:

e Sol ana koroner arter darligi

e Sol ana koroner arter darlik esdegeri (Proksimal LAD ve proksimal Circumflex > %70
darlik)
e 3- Ug damar hastalign

Sinif Ila: Proksimal LAD darlig1 ve bir veya iki damar hastaligi

Sinif IIb: Proksimal LAD’yi igermeyen ve bir veya iki damar hastalig1



2.2.4.3.2. Stable angina pektoriste KABG endikasyonlari
Sinif I:

e Sol ana koroner arter darligi

e Sol ana koroner arter darlik esdegeri (Proksimal LAD ve proksimal Sirkumfileks >%70
darlik)

e Uc damar hastali

e Proksimal LAD darlig1 da olan iki damar hastaligi ve EF:< %50 veya kanitlanabilir
iskemi

e Proksimal LAD darlig1 olmayan bir veya iki damar hastaligi, ancak risk altindaki alan
biiyiik ve

non-invaziv testlerde risk kriteri yiiksek

e Medikal tedaviye direngli kisitlayict angina
Smnif II:

e Proksimal LAD darlig1 ve tek damar hastaligi
e Proksimal LAD darlig1 olmayan bir veya iki damar hastaligi, ancak risk altindaki alan

orta biiytikliikte ve kanitlanabilir iskemi mevcut
Smif 111:

e Hafif semptomlar1 olan ve semptomlarinin miyokardiyal iskemiye bagli olma ihtimali
diisiik olan olgularda kritik olmayan proksimal LAD darlig1 ile birlikte bir veya iki damar
hastalig1

a) Sadece ¢ok kiiciik bir viable miyokard bolgesi mevcut
b) Non-invaziv testlerde gosterilebilen iskemi yok

*Sinirda (borderline) koroner darligi; LMCA disinda %50-60 darlik ve noninvaziv testlerde

gosterilebilir iskemi yok. Kritik olmayan koroner darligi (<%50).
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2.2.4.3.3. Stabil olmayan anjina pektoriste KABG endikasyonlari [15]

Smif I:

e 1-Sol ana koroner arter darlig1

e 2-Sol ana koroner arter darlik esdegeri (Proksimal LAD ve proksimal Circumflex >%70

darlik)

e 3-Medikal tedaviye ragmen devam eden iskemi
Sinif I1a: Proksimal LAD darlig1 ve bir veya iki damar hastaligi

Sinif IIb: Proksimal LAD’yi igermeyen ve bir veya iki damar hastaligi

2.3. KORONER BYPASS CERRAHISINDE KULLANILAN GREFTLER

Arteryal ve vendz greftler, otojen olmayan greftler olmak {izere 3 cesit greft

kullanilmaktadir. Bu greftler:
I. Arteryel greftler

e Internal mammarian arter (internal torasik arter) (IMA)
e Radial arter

e Gastroepiploik arter

e Inferior epigastrik arter

e Ulnar arter

e Splenik arter

e Gastroduodenal arter

o Interkostal arter

e Subskapuler arter

Il. Venoz greftler
e Vena safena magna (biiylik safen ven)
e Vena safena parva (kii¢iik safen ven)

e Sefalik ven

11



I11. Otojen olmayan greftler

e Otolog endotelize ven (allogreft)
e Kiriyopreserve insan safen veni(allogreft)
e Islenmis sigir sakral veni

e Politetrafloroetilen (PTFE) greftler

2.3.1. Arteryel greftler

2.3.1.1. internal mammarian arter (internal torasik arter)

En sik kullanilan arteryel grefttir. Uzun donem sonuglar1 ve agiklik oranlari en iyi bilinen
damardir. Venoz greftlere oranla iistiinliigli yapilan c¢alismalarla ispatlanmistir [16,17,18].
Genellikle tek tarafli kullaniliyor olsa da bilateral IMA kullaniminin daha iyi sonuglar:
olduguna dair ¢alismalar mevcuttur [19,20,21]. Fakat bilateral IMA kullanim1 obez ve
diabetik olgularda mediyastinit riskini arttiran bir faktordiir. Her hangi bir kontrendikasyon

yok ise IMA kullanimu rutindir.

Subklavyan arterden koken alir ve epigastrik artere uzanim gostermektedir. Toraks
duvarindaki seyrinde IMA’nin ilk dali olan perikardiyo-frenik dalini verdikten sonra
interkostal dallar1 vererek devam eden IMA distalde superior epigastrik ve muskulofrenik
dallarim vererek sonlanir. IMA da tiim diger arterler gibi saglam bir internal elastik
laminaya sahiptir. Bu yapinin iizerinde subendotelyal substrat, bazal lamina ve klasik
arteriyel endotel yer alir. Bu histolojik yapisi1 sayesinde IMA ateroskleroza kars1 direnglidir
[22,23]. Intima tabakasinda bulunan endotel hiicrelerinden salinan NO ve prostosiklin
vazodilatasyonda 6nemli rol oynar [24]. Mediyal tabakasinda internal elastik lamellerden ve

kas hiicreleri mevcuttur.

IMA diseksiyonu, median sternotomiyi takiben yapilir. Oncesinde olgu heparinize edilir.
Ortalama 1-1,5cm.lik bir pedikiil birakilarak elektrokoter yardimi ile alt ugtan baslayarak
cikartilir. IMA ¢ikarilmasi esnasinda sternumun asirt traksiyonu post-operatif donemde
agrilarin artmasina, bazen de brakiyel pleksus hasarina yol agabilmektedir [25,26]. IMA
cok dikkatli ¢ikarilmali, miimkiin oldugunca koter diisiik seviyede kullanilmali ve forsepsle

temastan bile kacinilmalidir. Ust ucta interkostal dali kliplenerek subklavian artere kadar
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diseke edilmelidir, alt ugta ise bifurkasyona kadar ilerlenip bifurkasyondan dnce diseksiyon
bitirilmelidir [27]. Alt ucun bifurikasyon oncesinde kesilmesi, kollateral dolasimla gogiis
duvar1 beslenmesine Onemli katki saglamaktadir. Alt uc¢ta bifurikasyonun hemen
oncesindeki bolgenin spazma en yatkin bolge oldugu bilinmektedir [28,29]. Bir bagka
onemli nokta ise olusabilecek frenik sinir hasarinin 6niine gecebilmektir. Ozellikle sag IMA
cikarilirken venin baglanmis olmasi, frenik sinirin daha iyi goriilmesini saglayip
olusabilecek hasar1 onleyen bir yontemdir. IMA diseksiyonu tamamlandiktan sonra
serbestlenmis olan IMA alt ugtan kesilir ve akim kontrol edilir. Spazm1 6nlemek amaci ile
papaverin soliisyonu (60mg papaverin, 50 ml serum fizyolojik ile sulandirilir) veya mekanik
dilatasyonla dilate edilir. Baz1 cerrahlar hem IMA’nin boyunu uzatmak hemde gogiis duvari
beslenmesini arttirmak amaciyla IMA’ y1 pedikiillii ¢ikartmak yerine iskeletize olarak
cikarmayi onerirler [30]. IMA hazirlandiktan sonra akimin diisiik olmas1 ve IMA ¢apinin
uygun olmasi durumunda serbest greft olarak da kullamlabilir. Fakat in-siti IMA
greftlerinin, serbest IMA greftlerine oranla agiklik oranlarinin daha yiiksek oldugu
bilinmektedir [31,32]. IMA nin akimimin, uzun dénem agik kalim ile ilgili olmadig1 yapilan
calismalarda gosterilmistir [33,34]. Ayrica bu ¢alismalar IMA akimiin miyokard ihtiyacina
paralel olarak zaman icinde arttigini gostermistir. Bu sebep ile akim ¢ok kotii degilse ve

IMA’da mekanik bir hasar olusmamus ise in-situ olarak kullanilmaya ¢alisiimalidir.

Bir yillik agik kalim oranina bakildiginda LIMA-LAD anastomozunda greft agiklig1 %92-97
arasinda degismektedir. Bu oran 5.y1l %88-96, 10. y1l %88-93 arasinda degismektedir. Sag
ve sol IMA ile yapilan LAD anastamozlarinin agik kalim oranlari arasinda énemli bir fark
bulunmamaktadir. On yildan sonra IMA stenozu nadir goriiliir [16,17,18,19]. Bypass
yapilan koroner arterlerde %50-70 den daha az stenoz olmasi durumunda IMA “string sign”
ad1 verilen ip goriiniimii olusabilir. String sign goriintiisii olan IMA’larm bir béliimii zaman

igerisinde tikanabilirken bir kismi ise akim ihtiyaci arttiginda dilate olabilmektedir.

2.3.1.2. Radial arter

1974 yilinda ilk kez Carpentier tarafindan kullanilmistir. Fakat erken donem sonuglarinin
kotii olmasi nedeniyle terk edilmistir [35]. Daha sonradan erken donemde vazokonsruksiyon

gelisen greftin aradan 10 yil gectikten sonra hala agik kaldiginin anjiyografik olarak
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gosterilmesi ile tekrar kullanimi yayginlasmistir [36]. Vazodilatér yeni farmakolojik

ajanlarin kullanilmasi ve gelistirilen yeni tekniklerle birlikte kullanimi daha da artmistir.

Brakiyal arterin iki u¢ dalindan biridir. Ortalama 20cm uzunlugunda 1,5-3mm ¢apinda
muskiiler bir arterdir. Ulnar arter ile beraber palmar arki olustururlar. Palmar arkta dominant
olan arter ulnar arterdir. Radyal arterin ¢ikarilmasi durumunda &zellikle bas ve isaret
parmaklarinda iskemik komplikasyonlarin gelisme riski az da olsa mevcuttur. Cikarilmadan
once mutlaka Allen testi ile kollateral dolasimin varligi test edilmelidir. Randall Wolf
tarafindan tanimlanan bir test olan Allen testinin yani sira bazi cerrahlar doppler usg
kontrolii 6nermektedirler [40-42]. Radyal arter, daha fazla muskiiler tabaka icermesi sebebi
ile spazma daha yatkindir. Bu sebep ile klasik koter yerine ultrasonik prensip ile ¢alisan
koter (Harmonik Scalpel) kullanilmasi onerilir. Radyal arterin kollateral yetersizligi,
Periferik vaskiiler hastalik, hemodializ i¢in arteriyovendz fistiil varlig1 veya agilma ihtimali,

On koldan cerrahi gegirmis olmasi gibi durumlarda kullanimi kontrendikedir.

1995 yilninda Calafiore ve arkadaglarinin radial arteri kullanarak yaptiklar1 koroner bypass
serilerini bildirmisler ve greft agikligini anjiografik olarak, ilk 30 giinde %100 ve ilk 1 yil
icinde %94 olarak rapor etmislerdir [43].

Radyal arter cikarildiktan sonra spazmi Onlemek amaci ile vazodilator iceren oOzel
soliisyonlarda saklanmali ve ameliyat esnasinda baslayip postoperatif donemde devam eden
vazodilator ajan kullanilmalidir. Bu amagla en ¢ok tercih edilen vazodilatorler; kalsiyum
kanal blokerleri (diltiazem, verapamil) ve anjiotensin konverting enzim inhibitorleri,
nitrogliserin ya da milrinondur. Ancak sistemik kullanimda radyal arter iizerinde yeterli
vazodilatasyon saglanan dozlarda bradikardi, hipotansiyon, diisiikk kalp debisi, hemodinamik

instabilite gibi durumlar olusabilmektedir.

2.3.3. Venoz Greftler

2.3.3.1. Biiyiik Safen Ven (Vena Safena Magna)

En sik kullanilan vendz grefttir. Uzun donem sonuglari; 5 yillik agiklik oranlart LAD
pozisyonunda %80’ler, diger damarlarda ise %60’lar diizeyindedir. Histolojik yapisi ile
arteryel greftlerden farkli 6zellikler gosterir. Sistemik basinca arter duvari kadar dayanikli

olmamasi, kandan venlere lipid geri alinimi, venlerde lipid sentezinin daha aktif olmas1 ve
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lipid yikim hizinin daha yavas olmasi bu 6zelliklerden bir kagidir [48]. Bu ozellikler de

venlerde intimal hiperplazi ve aterosklerozun daha hizli olusmasina yol agmaktadir.

Safen ven ¢ikarilirken damar1 endotelini travmatize etmemeye 6zen gosterilmelidir. Ven
endotelinde olusabilecek herhangi bir hasar, intimal hiperplazi gelismesine yol agarak
greftin erken donemde stenozuna neden olan en 6nemli faktordiir [49-51]. Yan dallar ince
4/0 ipek ile 1-2 mm mesafeden baglanir. Ven grefti ¢ikarildiktan sonra ringer laktathi
soliisyonlarda bekletilmelidir. Bu soliisyonlarin i¢ine heparin veya papaverin de konulabilir.
Diger 6nemli nokta ise, ven ¢ikarildiktan sonra, kullanima kadar gegen bekleme siiresidir.
Bir saate kadar olan iskemi siiresi iyi tolere edilebilirken, bir saatten sonra endotel hasarinin

gelismeye basladigi gosterilmistir [52].

Yapilan aragtirmalarda ven greftlerinde, ilk ay i¢inde %10-15, ilk bir y1l i¢inde ise %15-25
oraninda tikanma goriilmektedir. ilk yil i¢indeki tikanmalarda, distal anastomozlardaki
teknik hata, greftin kisa olmasi ve buna bagli olusan gerilim, ven grefti hazirlanirken olusan
endotel hasar1 ve buna bagl intimal hiperplazi 6énemli rol oynamaktadir [54,55]. Ayrica
greft tikanmasinda, kardiyopulmoner bypassa bagli gelisen trombosit aktivasyonu ve
hiperkoagiilabilite ve kan akiminda olusabilecek staz diger onemli faktorlerdir. Birinci
yildan sonra ise fibroz intimal hiperplazi greft stenozuna yol acan en énemli faktdr olarak
goriilmektedir. 1-5 y1l arasinda ven greftleri yi1lda %2-3 oraninda stenoza ugrar, bu déonemde
fibroz intimal hiperplazi genelde sabit kalir ve ateroskleroz 6n plana geger. 5 yildan sonra
ven greftlert %5 oraninda stenoza ugrar, bu donemde ateroskleroz sik goriiliir. Ven
greftlerinin %50°si ortalama 10 yil icinde stenoza ugramaktadir. Ven greft stenozunu
onlemek amaciyla erken donemde antiplatelet tedaviye baslanmali ve hiperlipidemi tedavi

edilmelidir. LDL seviyesi 100mg/dl’nin altinda tutulmaya calisilmalidir.

2.4. KONVANSIYONEL KORONER BYPASS

Diinyada yilda yaklasik 800.000 olguya konvansiyonel koroner bypass yapilmaktadir.
Konvansiyonel bypassta mediyan sternotomiyi takiben perikard agilir ve koroner damarlar

kontrol edildir.

Bunu takiben olgu heparinize edilir, greftler hazirlanir, daha sonra kaniilasyon asamasina

gecilir. Bu asamada olgu heparinize (ACT >480sn) edilerek aorta kaniilasyonu yapilir.
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Venoz kaniilasyon sag atriumdan “two stage” kaniil ile yapilir. Aortanin en yiiksek
noktasina kardiopleji kaniilii yerlestirilir. Bu islemleri takiben 30-32 C°’ye diisiiliir ve soguk
ile kalp fibrile edilmeye c¢alisilir. Kalp fibrile oldugunda aorta, aort kaniilii ile kardiopleji
kaniilii arasindan klemplenerek kardiopleji verilmeye baglanir. Ortalama 2 dk (15-20 ml/kg
olacak sekilde) kardiopleji verilmesini takiben diastolde durmus olan kalbe uygun pozisyon
verilerek bypass planlanan koroner arterler diseke edilir ve uygun noktalardan arteriotomi
yapilarak distal anastamozlar yapilir (en son LAD-LIMA anastamoz). Distal anastamozlar
esnasinda asistoliin devamliliginin saglanmasi, hem de distal anastamoz kontrolu amaci ile
ilk yapilan greftten kardiopleji verilir. Distal anastamozlarin tamamlanmasindan sonra olgu
isitilarak kalp tekrar galigtirilir. Aortun klemplenmesinden tekrar kalbin galigtirilmasina
gecen silireye aort klemp siiresi denilmektedir. Kalp ¢alistiktan sonra parsiyel aort klepi
konularak proksimal anastamozlar yapilir. Olgu dekaniile edilir ve yapilan heparinin,
protamin ile notralizasyonu saglanilir. Kanama kontrolii yapilip drenler yerlestirilen olgunun
sternumu teller ile kapatildiktan sonra cilt alt1 ve cilt primer olarak kapatilir ve ameliyat

sonlandirilir.

Diinyada yapilan koroner bypass ameliyatlarinin biiyiik cogunlugu konvansiyonel metot ile
yapilmaktadir. Bu metot, kansiz bir alan saglamasi, net bir gorlis sunmasi ve cerrahi teknigin
daha kolay olmasi sebebi ile diger yontemlere oranla cerrahi ekip agisindan daha
konforludur. Ozellikle ¢oklu damar hastalig1 olanlar ve beraberinde kapak lezyonlar1 olan
olgularda oncelikli tercihtir. Fakat ekstrakorporeal dolasimin kullanilmasi, 1sinin diisiilmesi,
kardiopleji kullanilmasi ve aortaya klemp konulmasinin olumsuz etkileri de géz oniinde

bulundurulmalidir.

2.4.1. Kardiyopulmoner Bypass’m (KPB) istenmeyen Etkileri

Kardiopulmoner bypass’in amaci, kalp arrest durumunda iken viicuttaki diger organlarin

perflizyonun saglamaktir. Ekstrakorporeal sirkiilasyon sistemi su boliimlerden olusur:

e Pompa (yapay kalp)
e Oksijenator (yapay akcigerler)
e Rezervuar

e [Is1degistirici
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e Filtre
e Kaniller

e Baglant1 tiipleri

KPB sirasinda bu boliimlerden ve tiiplerden kan akimi, gaz degisimi, kanin non-endotelyal
yiizey ile etkilesimi ve bunun retikiiloendotelyal sistem fonksiyonlarinda meydana getirdigi
etkiler sebebiyle bir takim yan etkiler goriilebilmektedir. Basta norolojik, renal, hematolojik,
gastrointestinal sistem (GIS) fonksiyonlar1 olmak iizere bir¢ok sistem ve organ bu islemden
etkilenmektedir [56]. Ameliyat esnasinda olusan myokard hasarinin, KPB sonras1 goriilen
morbidite ve mortalite oranlarini belirleyen en 6nemli etken oldugunu sdyleyebiliriz. Diger
morbidite ve mortalite nedenleri arasinda, KPB siiresince gelisen persistan ventrikiiler
fibrilasyon, yetersiz miyokard perflizyonu, ventrikiiler distansiyon, ventrikiiler kollaps,
koroner emboli, katekolamin salinimi, aortik klemp ve reperfiizyon hasar1 sayilabilir. Tiim
myokard koruma yontemlerine ragmen KPB sonrasi hemen her olguda belli bir oranda

miyokard hasar1 goriillmektedir [57,58,59].

2.4.1.1. Kompleman ve nétrofil aktivasyonu

KPB sebebi ile olusan akim degisiklikleri trombosit aktivasyonuna neden olur. Ayrica
sentetik yiizeyler trombosit adezyonunda artisa ve graniillerde bulunan ¢esitli maddelerin

salinmasina neden olur.

Trombositler, giiclii vazokonstriktér ve trombosit agregasyonuna neden olan tromboksan A2
(TxA2) sentezi ve salimmini da gergeklestirir. KPB ile total trombosit sayisinda %30-50
oraninda azalma ve buna ek olarak fonksiyon bozuklugu da goriiliir [59]. KPB sonrasinda
total lenfosit sayisinda da azalma olmaktadir, ayrica T lenfosit fonksiyonlar1 ve monositlerin

antijen sunum yetenekleri azalmaktadir.

Etkilenen monositler tarafindan bazi sitokinler sentezlenir ve salgilanilir. IL-8,1L-1, IL-2,
IL-4, IL-6 ve TNF seviyeleri artar. TNF; notrofil, eozinofil ve diger inflamatuar hiicrelerin

ve 1okositlerin aktivasyonuna neden olan bir akut faz reaktanidir [56,59,60].

Vaskiiler tonus, endotel hiicreleri tarafindan ayarlanir. Endotel hiicreleri inflamasyon ve

hipoksiye duyarlidir. KPB ile tiim endotel hiicreleri aktive olur ve tiim endotel yiizeyinde
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16kosit adhezyon molekiilleri olusur. Endotele yapisan noétrofiller, salgiladiklar sitotoksik
proteazlar ve burada gerceklesen enzimatik reaksiyonlar sonucu olusan oksijen kaynakli
serbest radikaller ile endotel hasarina neden olmaktadir. Sonu¢ olarak l16kositler kan endotel
bariyerini gecer ve inflamasyon gercekleserek son organ hasarina neden olur. Uzamis aort

klemp ve KPB siireleri, bu mekanizmalarla artmis mortalite ve morbiditeye neden olur [56].

Aktiflesen noétrofillerin, Ozellikle akcigerlere sekestrasyonu ve salgiladiklar1 maddelerin
etkisi sonucu pulmoner vaskiiler gegirgenlik artis1 ile interstisyal 6dem goriiliir. Buna

“pompa akcigeri” de denmektedir [56,59,61,62].

2.4.1.2. Koagiilopati

Kan ve kan elemanlarinin yabanci yiizeylerle temas1 sonrasinda intrensik, cerrahi iglemin

baslamasiyla da ekstrensik koagiilasyon sistemi aktive olmaktadir.

Heparin, perikardiotomi esnasinda 250-300U/kg dozunda yapilarak, ACT, KPB esnasinda

400-700sn arasinda tutulmalidir. Heparin, Antitrombin III’e baglanarak aktivitesini artirir.

2.4.1.3. Kalp fonksiyonlar1 iizerine etkileri

Kardioplumoner bypass ve aort klemp siiresince, uzun siireli azalmig kan akimi ve kardiyak
fonksiyonlarin bozulmasi ile ilgili olarak hibernasyon ve sersemleme (stunning) ortaya

cikar.

2.4.1.4. Santral sinir sistemindeki degisiklikler

Postoperatif inme oran1 %]1-5 arasinda degismektedir. Norolojik komplikasyonlar ileri yas,
altta yatan serebrovaskiiler hastalik ve ¢ikan aortada aterosklerotik plaklarin varliginda daha
yiiksek oranda goriiliir. 65 yas altindaki olgularda %1’den az iken 65 yas ve iistiinde %5, 75

yas ve istiinde %7-9 oraninda goriiliir [68].
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2.4.1.5. Akciger fonksiyonlarindaki degisiklikler

Kompleman aktivasyonu ile aktive olan nétrofillerin pulmoner vaskiiler yatakta
sekestrasyonu ve pulmoner vaskiiler permeabilitenin artmasi pulmoner interstisyal ddeme
sebep olur [69,70]. Atelektaziler gelisebilir. Ameliyat sonrasinda insizyonel agri,
hareketsizlik, yetersiz solumak-oksiirmek, olgunun genel anestezi almig olmasi bu dénemde

pulmoner fonksiyonlari etkileyen diger parametrelerdir [71].

Ayrica topikal soguk uygulamalarinin frenik sinir paralizisine neden olmasi postoperatif

donemde restriktif bir akciger fonksiyon patterni gelismesine neden olmaktadir.

2.4.1.6. Renal fonksiyonlardaki degisiklikler

KPB sebebi ile renal kan akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma, renal vaskiiler
rezistansta artma olur. KPB sirasinda renal vaskiiler rezistans artisiyla beraber renin ve
anjiyotensin Il sentezi ve salinimi artar. Bu sebep ile renal kan akimi %30 oraninda azalir.
Bu durum ozellikle non-pulsatil kan akimi, katekolaminlerin seviyelerinde artma,
inflamatuar mediatorler, makro ve mikroembolilerin bdbrege ulasmasi, eritrositlerin
travmaya ugramasi sonucu ortaya ¢ikan serbest hemoglobinin renal tiibiilleri tikamasi gibi
sebepler nedeniyle olusmaktadir. Postoperatif donemde gelisebilecek renal yetmezlik i¢in en

onemli risk faktorti, preoperatif renal disfonksiyondur [72].

Serum kreatinini bobrek fonksiyonunun iyi bir gostergesidir. Olgularin %]1.5 unda
farmakolojik ajanlara cevap vermeyen renal yetmezlik olabilir ve diyaliz gerekebilir. KPB
sonrasit hemodiyaliz gerektiren oligiirik renal yetmezlik orani c¢esitli ¢alismalarda %1-5
arasinda saptanirken bu olgularda mortalite %27-89 arasindadir. Akut tiibiiler nekroz,
KPB’n ciddi komplikasyonlarindan biridir ve mortaliteyi 6nemli derecede arttirmaktadir.
Iskemi glomeriiler ve tiibiiler fonksiyonlar1 bozar. Ayrica diiiretikler, peroperatif opak
madde kullanim1 ve KPB esnasinda uygulanan bir¢ok medikasyonun renal fonksiyonlara

olumsuz etkisi iyi bilinmektedir.
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2.4.1.7. Endokrin sistem degisiklikleri

Hipotermi, hemodiliisyon ve non-pulsatil akim; insulin, renin ve prostoglandinlerin

salinimin1 etkilemektedir ve tim enzimatik tepkilemelerin hizin1 yavaslatmaktadir.

2.4.1.8. Gastrointestinal fonksiyonlardaki degisiklikler

KPB’in GIS komplikasyonlar1 ile ilgili yapilan calismalarda insidansi %0.6-2.1 arasinda
iken, bu olgu populasyonunda mortalite oram1 %13.9-26 arasindadir. En &nemli GIS
komplikasyonlar1;; GIS kanama, intestinal obstriiksiyon ve perforasyon, biliyer kanal

hastaliklari, mezenterik iskemi ve pankreatittir.

Postoperatif donemde duodenal va gastrik iilser nedeni ile meydana gelen GIS kanamalari,
KPB’1n direk etkisinden ziyade stress ve eslik eden faktorlere bagli oldugu diisiiniilmektedir.
En sik rastlanan sikayet abdominal distansiyondur. Bu komplikasyonlar i¢in; yasi, uzamis
aort klemp ve bypass siiresi, redo ameliyatlar, inotropik ajanlar ya da intraaortik balon

pompasi gerektiren diisiik kardiyak output 6nemli risk faktorleridir.

2.5. ATAN KALPTE (OFF PUMP) KORONER BYPASS CERRAHISI

Murray ve Longmire 1950 yilinda ilk kez atan kalpte koroner endarterektomi ve safen ven
grefti ya da IMA kullanarak yaptiklar1 olgular1 yaymlamislardir [74]. 1961 yilinda Goetze
tarafindan calisan kalpte sag IMA kullamlarak sag koroner artere anastamoz ile baslamistir
[75]. 1962 yilinda Sabiston tarafindan safen ven greftinin sag koroner artere atan kalpte
anastomozu bildirmistir. 1964 yilinda da Garrett, safen ven greftini LAD’ye yine atan kalpte
anastomoze ettigi olgulart yaymlamistir. 1967 yilinda V.. Kolessov tarafindan sol
torakotomi ile LAD-LIMA anastomozu yapilan olgularin yaymlanmasi ile atan kalpte, KPB
kullanilmadan koroner revaskiilarizasyonun insanda gerceklestirilebildigine dair ilk veriler
elde edilmistir [74,76]. 1975 yilinda Trapp ve Bisarya [77] ve yine ayni1 y1l Ankeney [78],
birbirlerinden bagimsiz olarak ¢alisan kalpte yaptiklari miyokardiyal revaskiilarizasyonun

basarili sonuclarini yaymlamiglardir.
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Bu dénemde, koroner okliizyon esnasinda miyokardin distal perflizyonunun énemli oldugu
farkedilmis ve miyokardin perflizyonunu saglayabilecek yeni alet ve cihazlar gelistirilmeye
baslanmistir. 1980°li yillarda teknolojik alandaki gelismeler sayesinde atan kalpte koroner
arter cerrahisi popiiler olmaya baglamistir. Bu gelismelere paralel olarak 1985 yilinda
Benetti [79] ve Buffolo [80] calisan kalpte koroner arter bypass operasyonlarinin ilk

sonuclarint yaymlamislardir [74].

Yumusak silikon askilarla koroner akimin okliizyonu, kalp hizim1 yavaslatan ve oksijen
ihtiyacin1 azaltan ilaglarin kullanilmasi, kalbi stabilize edici cerrahi tekniklerle OPCAB
teknigi daha giivenli ve tekrar kullanilabilir hale gelmistir. Rivetti ve Gandra [81] tarafindan
gelistirilen intraliiminal santlar sayesinde, koroner akim okliizyonu olmaksizin anastomoz

yapilabilmistir. Boylece iskemi siiresi asgariye indirilmistir.

OPCAB ameliyatlarindaki en 6nemli problem, anastomoz esnasinda kalbin ¢aligmasi1 sebebi
ile olan zorluktur. Bu zorluk stabilizator kullanilmasi ile bir miktar asilmigtir. Baslangigta
LAD, diagonal ve sag koroner arterlere anastomoz uygulanmis ve hemodinamik degisiklik
hi¢ olmamustir. Sirkiimfleks ve dallarina yapilan anastomozlar sirasinda ise kalbin hareketi
siirlandigr i¢cin hemodinamik degisiklik olma ihtimali yiiksektir. Lima isimli arastirmaci
tarafindan tarif edilen, inferior vena kava ile inferior sol pulmoner ven arasina konulan dikis
ve bu dikisin traksiyonu ile apeksin yukari kaldirilmasi manevras: ile sirkumfleks artere
ulasmak miimkiin olmustur. OPCAB operasyonlarinin, 6zellikle postoperatif morbidite,
yogun bakimda ve hastanede kalis siireleri ve kullanilan kan ve kan iirlinleri miktarlar

acisindan anlamli derecede avantajli oldugu saptanmigtir [82].

OPCAB ameliyatlarindan sonra gelisebilecek olan komplikasyonlar konvansiyonel yontem

ile yapilan koroner bypass ameliyatlari ile benzerdir.

2.7. POMPA DESTEKLIi CALISAN KALPTE KORONER BYPASS CERRAHISI

1997 yilinda ilk kez Louis P. Perrault tarafindan kullanilmaya baglanmis bir yontemdir [83].
Konvansiyonel KABG tekniginden farkli olarak, aort klempi konulmadan ve kardiopleji
verilmeyerek kalp durdurulmadan, OPCAB gibi kalbin c¢aligmasma izin vererek ve
miyokardiyal iskemiden korunmak amaglanilmaktadir. Standart olarak median sternomi ve

perikardiyotomiyi takiben greft hazirlanilmasi tiim KABG ameliyat yontemlerinde aynidir.
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Heparinizasyonun ardindan (ACT > 400), asendan aortaya aort kaniilii yerlestirilir, sag
atriumdan “two stage” vendz kaniil yerlestirilir. Gerektiginde sol ventrikiil distansiyonunu
drene ederek engellemek amaciyla sag superior pulmoner venden bir vent yerlestirilir.
Ameliyat normal viicut sicakliginda yapilir. Bu teknikte kardiyopleji verilmemekte, aort
klempi konulmamakta ve topikal soguk uygulanmamaktadir. Hedef koroner arter
bulunduktan sonra 15 no.lu bistiiri diseksiyon yapilir ve uygun noktadan arteriotomi agilir.
Arteriotomiden koroner kan akimmin devamliligimi saglamak ve cerrahi goriisiin
tyilestirilmesi amaci ile koroner arterin ¢apindan daha kiigiik uygun shuntlar
kullanilmaktadir. Anastamozlar esnasinda kalbi stabilize etmek amaci ile stabilizator araglar
(Octopus, Starfish) kullanilir. OPCAB ameliyatindan bir farki da aski dikislerine ihtiyag
olmamasidir. Kalp hizinin diisiiriilmesi amaci ile iv. 1 mg/kg dozunda esmolol hidrokloriir
(Brevibloc, Gensia, Bracknell, UK) bolus olarak kullanilabilir. ilk olarak LAD-LIMA
anastomozu yapilir ve fonksiyon gérmeye baslar. Sonrasinda diger greftlerin sirasiyla 6nce
distal sonrada proksimal anastamozlari yapilir ve fonksiyon gormeye baslar. Boylelikle hizli
bir miyokard revaskiilarizasyonu saglanmis olur ve myokardiyal iskemiden uzak durulur.
Tiim distal anastomozlar 7-0 veya 8-0 Prolene (Ethicon, Somerville, NJ) siitiirler ile yapilir.
Proksimal anastamozlar ise 6/0 Prolene (Ethicon, Somerville, NJ) siitiir ile yapilir. Olgunun
mean arteryal basinci ameliyat siiresince 60-70 mmHg olacak sekilde takip edilir. Eger kalbe
distal anastamoz amaci ile verilen pozisyona bagli olarak mean arteryal basing 50
mmHg’ nin altina diisme egiliminde ise KPB’a baslanir ve mean arteryal basing yiikseltilir.
Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra KPB’dan ¢ikilir. Gerektiginde bu islem tiim
anastomozlar icin tekrarlanir. Bu sayede olgularin total pompa siireleri konvansiyonel
yonteme kiyasla daha kisa siirer ve KPB’in komplikasyonlarindan olabildigince uzak
durulmaya calisir. Bu yontemde, off-pump cerrahide oldugu gibi teknik zorluk nedeniyle

greftlenmemis koroner arter birakilmaz.

2.8. KALP CERRAHISI SONRASI AKUT BOBREK HASTALIGI VE DIiYALIiZ
GEREKTIREN AKUT BOBREK HASARI

Biiyiik cerrahiler sonras1 olgular akut bobrek hasar1 (ABH) ve dializ gerektiren akut bobrek
hasar1 (akut bobrek yetmezligi (ABY)) gelisimi agisindan risk altindadirlar. Bu risk 6zellikle
kardiyak cerrahiler i¢cin gecerlidir [84]. Kardiyak cerrahi ameliyatlar1t KPB uygulanmasi ve

miidahale boyunca ve sonrasinda daha yiiksek oranda hemodinamik dengesizlik icermesi

22



nedeni ile daha yiiksek risk igerirler. Endise verici olmasinin nedeni ise postoperatif donem
gelisen ABY’nin %28-82 gibi yiiksek oranda mortaliteye neden olmasidir [92,93].
Nonpulsatil kan akimi, dolagimdaki katekolaminlerin ve inflamatuvar mediyatorlerin artmasi,
bobrekteki makro ve mikro emboliler ve eritrositlerin hasarlanmasi ile ortaya ¢ikan serbest
hemoglobin bobrekte pek ¢ok patofizyolojik yanita neden olur [85]. Bircok caligmada
kardiyak cerrahi gegiren olgularda bobrek kan akiminin dagiliminda bozulma, renal vaskiiler
direngte artma, renal kan akiminda ciddi derecede (%25-75) azalma ve glomeriiler filtrasyon
hizinda azalma oldugu gosterilmistir [86,87,88]. ABY kardiyak cerrahinin en ciddi
komplikasyonlarindan biridir. Eger diyaliz gerektirecek kadar ileri diizeyde bdbrek
yetmezligi ortaya ¢iktiysa, diyaliz ve destek yogun bakim tedavisi uygulansa bile mortalite
ve morbite belirgin olarak artar. Diyaliz gerektiren ABY, bobrek iskemisi yaratan
durumlarla iligkilidir. Bu durumlar azalmis ejeksiyon fraksiyonu (EF), periferik vaskiiler
hastalik ve akcigerlerde 6dem gibi bozulmus kardiyak performansin klinik belirtileridir [90].
KPB sonrast ABH ve ABY gelisimi agisindan olgu ve ameliyat ile iliskili risk faktorleri
Tabloda gosterilmistir.

Tablo 2.3. KPB sonrast ABH ve ABY gelisimi agisindan risk faktorleri

Olguyla iliski Ameliyat ile iligkili
e Kadin cinsiyet e KPB siiresi uzunlugu
e KOAH e Kros klemp siiresi
e DM e KPB pompa uygulanmasi
e Periferik arter hastalig1 e Pulsasyonsuz akim
e Preoperatif kreatinin yiiksekligi ¢ Hemoliz
e KKY e Hemodiliisyon

e Sol ventrikiil EF disiikliigi
e Acil cerrahi ihtiyaci
e Kardiyojenik sok

e Sol ana koroner arter hastalig1

Klinik olarak ise KPB sonrasi olusan ABH patogenezindeki olaylar ii¢ alt baglikta

incelenebilir; operasyon oncesi, operasyon esnasinda ve operasyon sonrasindaki olaylar [89].
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Tablo 2.4. KPB’la alakali ABH’ nin Patofizyolojik Faktorleri

Ameliyat 6ncesi Ameliyat esnasinda Ameliyat sonrasinda
Bobrek rezervi azligi Azalmis renal perflizyon Sistemik inflamasyon
Renovaskiiler hastalik -Hipotansiyon Azalmis sol ventrikul
Prerenal azotemi -Pulsatil akim yoklugu fonksiyonu

-ditiretik kullanimi -Vasoaktif ajanlar Vasoaktif ajanlar

-oral alim bozulmasi -Anestezik etkiler Hemodinamik dengesizlik
-azalmis sol ventrikiil Embolik olaylar Nefrotoksinler
fonksiyonu KPB’1n tetikledigi Damar ici hacim azalmasi
ACE inhibitorleri inflamasyon Sepsis

Anjitensin reseptor blokerleri | Nefrotoksinler
Nefrotoksinler -Serbest hemoglobin
-Intravenoz kontrast madde
-Diger ilaglar

Endotoksemi

Inflamasyon

2.7.1. ABH Tam Kriterleri

ABH ve ABY tan kriterleri ile ilgili bir kag tane siniflama mevcuttur. Bu siniflamalardaki
ama¢ ortak bir dil kullanarak erken donemde ABH’nin fark edilip takipte ABY’ne

donmesini engellemeye caligmaktir.

ABH tanis1 amaci ile yapilmis olan bu kriterden en ¢ok kullanilanlar1 sunlardir:

2.7.1.1. RIFLE Kriterleri (2004)

Serum kreatinin diizeyi, Glomeriiller filtrasyon hiz1 (GFH) ve idrar miktarini kullanarak bir
siniflama yapilmistir. RIFLE kelimesi siniflarin bas harfleri kullanilarak yapilmis bir
kisaltmadir. Son 7 giin i¢inde olan degisiklikleri esas olarak alir. Evreler tabloda

belirtilmistir.
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Tablo 2.5. Rifle kriterlerinin evreleri

EVRE GFH Kriterleri Idrar miktar kriterleri
R-Risk Kreatinin artis1 X 1.5 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6 saat
GFR azalmasi >%25
I-Injury Kreatinin artis1 X 2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 12 saat
GFR azalmasi >%50
F-failure Kreatinin artis1 X 3 ya da <0.3 ml/kg/lsa X 24 saat
GFR azalmas1 >%75 ya da (oligiiri)
kreatinin artigt >4 mg/dl ya da aniiri X 12 saat

(akut artig >0.5 mg)

L-Loss Kalict bobrek fonksiyon kaybi
(>4 hafta)

E-ESRD(end stage renal disease) | Son donem bobrek hastaligi
(>3 ay)

2.7.1.2. AKIN (Acute kidney injury network) kriterleri (2007)

RIFLE kriterlerinin R-Risk evresinde mortalitede belirgin artis saptandigi igin bazi

diizeltmeler yapilarak ABH tani ve siniflandirmasi degistirildi. Yapilan degisiklikler:

e Serum kreatinin artis1 daha da asag1 cekildi
e  GFH kriteri kaldirildi

e Olay gelisme siiresi 48 saate indirildi

e ABH 3 evreye ayrildi

e Idrar miktar1 degistirilmedi

Tablo 2.6. AKIN kriterlerinin evreleri tabloda gosterilmistir

EVRE | Serum kreatinin Kkriterleri Idrar kriterleri

1 Kreatinin artis1 X 1.5-2 ya da <0.5 ml/kg/sa X 6 saat
>0.3 mg/dl (48 saat icerisinde)

2 Kreatinin artig1 X 2-3 <0.5 ml/kg/sa X 12 saat

3 Kreatinin artig1 X 3 ya da <0.3 ml/kg/sa X 24 saat (oligiiri)
>4mg/dl (akut artis >0.5 mg/dl) ya da aniiri X 12 saat

25



2.7.1.3. KDINGO kriterleri

RIFLE ve AKIN Kkriterlerinin gegerliligi temel alinarak klinik uygulamalar, arastirmalar ve

halk saglig1 i¢in tek bir basit tanimlama ile ABH tanis1 koymak amaciyla gelistirilmistir.

Bazal serum kreatinin diizeyi ve idrar ¢ikis miktar1 kullanilmaktadir ve AKIN kriterlerine

benzer olarak ABH 3 ayr1 evreye ayrilmustir.
Asagidakilerden herhangi birisinin varligit ABH olarak tanimlanir:

e 48 saat icinde serum kreatinin diizeyinde >0.3 mg/dl artis olmasi (derecelendirilmemis)
ya da

e Son 7 giin igerisinde ortaya ¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin diizeyinde
bazale gore >1.5 kat artis olmasi (derecelendirilmemis) ya da

e Idrar ¢ikisi 6 saattir <0.5 ml/kg/saat (derecelendirilmemis)

Tablo 2.7. KDINGO kriterlerine gére evreler

EVRE Serum kreatinin kriterleri Idrar kriterler

1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da >0.3 | 6-12 saattir <0.5 ml/kg/saat
mg/dl artig

2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artig >12 saattir <0.5 ml/kg/saat

3 Bazal degerden 3 kat artis ya da >24 saattir <0.3 ml/kg/saat ya da
Serum kreatinin >4.0 mg/dl ya da >12 saattir aniiri
RRT baglanmasi ya da
<18 yas olgularda eGFR’de <35
mi/dk/1.73 m2 azalma

Bu ¢alismada KDINGO kriterleri esas alinildi. Olgularin idrar ¢ikislar1 ve serum kreatinin

degerleri gbz oniinde tutularak akut bobrek hasari tanis1 konulmustur.
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3. OLGULAR VE YONTEM

3.1. OLGULAR VE YONTEM

Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun onay1 (Onay Tarihi: 20/08/2014, Onay Numarasi: KA14/211)
alinarak, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali
tarafindan 2012-2013 yillarinda koroner arterhastaligi nedeniyle izole koroner bypass
ameliyat1 yapilan olgular igerisinde 77 KABG ve 76 tane PDAK uygulanan, 121 erkek ve 32
kadin toplam 153 olgu ¢aligmaya dahil edilmis ve bu olgularin verileri retrospektif olarak

incelenmistir (sekil 3.1).

KORONER BYPASS CERRAHISi

B ERKEK

m KADIN

Sekil 3.1. Calismaya katilan olgularin cinsiyet dagilim1

Calismamizdaki olgularin yaslari, 42 ile 87 arasinda degismektedir ve yas ortalamalari
PDAK grubunda 64,11£10,438 ve KABG grubunda 63,68+7,858’dir. Olgularin kilo
dagilimlar1 ise 46 kg ile 114 kg arasinda degismekte olup, ortalama agirliklari PDAK
grubunda 73,29+10,25 kg, KABG grubunda ise 74,28+12,59 kg’dir. Boy dagilimlar1 145cm
ile 187cm arasinda olup, ortalama degerler PDAK grubunda 166,68+6,53cm, KABG
grubunda 165,57+8,19 cmdir. Olgularin agirlik ve boylar1 kullanilarak hesaplanan ortalama
viicut yiizey alant (VYA) ise PDAK grubunda 1,86+ 0,145 m2 ve KABG grubunda
1,85+0,153 m? olarak bulunmustur. Tiim olgulara rutin preoperatif tetkikler uygulanildi. Bu
tetkikler: tam kan sayimi, karaciger enzimleri (AST, ALT), bobrek fonksiyon testleri (BUN,

kreatinin), elektrolitler (Na, K*, Ca*?), kanama profili degerleridir. Postoperatif yogun bakim
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ve servis takibinde preoperatif ve postoperatif ejeksiyon fraksiyonlari, giinlik bobrek
fonksiyonlar1 (BUN, Kreatinin) ve saatlik idrar ¢ikislar1 kayit edildi. Olgularin, koroner arter
hastaligina eslik eden hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kronik obstruktif
akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kompanze bobrek hastaligi, periferik arter
hastaligi, daha once perikardin agildigi durumlar ve bunlarin disinda ek bir hastaliga sahip
olup olmamalar1 sorgulandi ve bu tetkik ve muayene verileri ile olgularin Euroscore
(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation) puani hesaplanarak olgularin risk

skoru bulundu.

Tiim olgulara Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi ve Kardiyoloji
Anabilim Dal1 tarafindan preoperatif konsey yapilmis ve ameliyat kararlar1 yapilan

konseyde verilmistir.

Tiim olgular ameliyat 6ncesi en az 8 saat a¢ birakildi. Premedikasyon olarak, ameliyat
oncesi gece saat 24:00’te per oral 0.1mg/kg diazepam (Diazem®) ve 40mg famotidin HCI
(Famodin®), ameliyattan 30 dakika once ise per oral 0.1mg/kg midazolam (Dormicum®)
kullanildi. Operasyon odasina alinan olgularin tiimiinde 5 kanallt EKG, nabiz oksimetresi ve
invaziv olmayan kan basinct monitdrizasyonu yapildi. Periferik venoz kaniilasyonu takiben
preoksijenize edilen olgulara midazolam (Dormicum®) 0.02-0.05mg/kg iv., etomidat
(hypnomidate®) 0.2-0.3mg/kg iv., fentanil (Fentanyl®) 500ug iv., vekiironyum (Norcuron®)
0.1mg/kg iv. verilerek anestezi indiiksiyonu saglandi. Entiibasyonu takiben, anestezi
idamesinde izofluran (Forane®) %0.8-1 MAC (Minimum Alveolar Konsantrasyon) ve %50
02+%50 hava karigimi igerisinde kullanildi. Ameliyat esnasinda olgular, voliim kontrol
modunda tidal voliim 8ml/kg ve inspirasyon ekspirasyon oran1 %2 olacak sekilde 0-5cmH20

PEEP (Pozitive end expiratory pressure) uygulanarak ventile edildi.

Solunum sayisi, end-tidal CO, degeri 35-40mmHg olacak sekilde ayarlandi. Invaziv kan
basinct monitdrizasyonu icin kronik bobrek yetmezlik ve kompanze bobrek hastaligi olan
olgularda arteriovenoz fistiil agilmasi ihtiyaci olacagindan femoral arter, diger tiim olgular
icin radyal arter, santral vendz kaniilasyon i¢in sag internal juguler ven kullanildi.
Nazogastrik sonda ile mide dekomprese edildi. Idrar sondas1 yerlestirildi (KBY’li olgular
hari¢). Ameliyat sirasinda viicut sicakligi takibi rektal ve nazofarengeal termometre

kullanilarak yapildi.

28



Ameliyat proflaksisi 3gr sefazolin sodyum ile (Sefazol®) yapildi. Tiim olgulara fentanyl
infiizyonu 10pg/kg/sa ile hemodinamiye gore dopamine infiizyonu 2-10pg/kg/dk dozundan
verildi. Vazodilator olarak oncelikle nitrogliserin (Perlinganit®) tercih edilirken, yetersiz
kalmasi durumlarda sodyum nitroprussid (Niprus®), B-bloker (Esmolol®) veya kalsiyum
kanal blokeri (Diltizem®) kullanildi.

Olgulara KPB baslangicinda 250mg sodyum tiyopental (Pentotal®), 3mg midazolam,
500mg metilprednizolon (Prednol®) ve 10mg vekiironyum bromiir yapildi. Isinma

asamasinda, metilprednizolon disindaki ilaglar tekrarland.

KPB esnasinda membran oksijenatdr (Cobe® Optima® XP™ Hollow Fiber Membrane

Oxygenator) kullanildi.

KABG grubundaki olgulara, standart koroner cerrahi ve perflizyon teknikleri uygulandi.
KPB, pulsatil olmayan akim ile total akim miktar1 2.41t/m2/dk, hematokrit diizeyi %23-27,
perfiizyon hizi 50-70ml/kg/dk ve ortalama arteriyel basincin 55-65mmHg olacak sekilde
stabilize edilmeye calisildi. KPB sirasinda orta dereceli hipotermi uygulandi. PDAK
grubunda ise ek anestezik ajan verilmedi. Kalbe pozisyon verme ve anastomoz sirasinda,
kan basincinin ortalama 50mmHg’nin altinda olmasi durumunda KBP’a girilip olgunun
hemodinamisi stabil olunca KPB’dan ¢ikildi. Diger anastamozlar esnasinda eger tekrar mean

arteriyel basing S0mmHg’ nin altina diiser ise KPB’a girilip ¢ikildi.

Biitiin operasyonlar ayni cerrahi ekip ve aymi cerrah tarafindan, Baskent Universitesi Tip
Fakiiltes1 Ankara Hastanesi’nde yapilmistir. Ameliyata aliman olgularin hepsinde icin

median sternotomi kullanildi.

Olgulara gerekli diseksiyonlar yapildiktan sonra, IMA ve safen ven g¢ikarilmaya
baslanmadan hemen 6nce KPB uygulanmayacak olgulara Img/kg, KPB uygulanacak
olgulara ise 4mg/kg heparin verildi. Greft segciminde hemen her zaman LIMA kullanmilmakla
beraber safen ven greftleri ve uygun olgularda radiyal arter greftleri hazirlandi. Greftler 6zel
sollisyonlara konarak anastomoz asamasma kadar muhafaza edildi. Greftlerin
hazirlanmasindan sonra standart olarak asendan aorta kaniilasyonu ve sag atrium
apendiksinden vena cava inferiora yonlendirilen unikaval iki asamali (two stage) kaniille
vendz kaniilasyon yapildi. KABG grubunda olgular 28-30C°’ye sogutulurken PDAK
grubunda olgularin normotermik (35-36°C) kalmasi saglandi. KABG grubunda hipotermi
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saglanan ve topikal sogutmay1 takiben olusan ventrikiiler fibrilasyonla birlikte aortik klemp
konuldu. Aort klempi agamasinda olguya antegrad kristaloid kardiyopleji (1000ml NaCl, 25
ml K*, 5ml NaHCO3, 25mg Ca*?, 20ml %10 Dekstroz) verildi. PDAK grubunda ise aort
klempi uygulanmadi ve kardiyopleji verilmedi. Bu olgularda topikal sogutma islemi de

yapilmadi.

Konvansiyonel yontemde koroner arter {izeri 15 numara bistiiri ile agildi. Sivri uglu bistiiri
ile yapilan arteriotomiden sonra distal anastomoza baslandi. Distal anastomozlarda 7/0
Prolen (The Ethicon a Johnson & Johnson Company) siitiirler kullanildi. Distal anastomoz
tamamlandiktan sonra her konduitin i¢inden enjektorle kardiyopleji soliisyonu verildi. Eger
RCA distal bypass yapildi ise konduitin ucundaki damar kaniilii ile kardiyopleji soliisyonun
infiizyon seklinde araliksiz verilmesi saglandi. LAD-LIMA anastomozu 6ncesindeki tiim
distal anastomozlar tamamlandiktan sonra isinmaya baslandi ve kardiyopleji durduruldu.

Son olarak LAD-LIMA anastomozu yapildiktan sonra aort klempi kaldirilds.
PDAK grubunda;

Kalp hiz1 kontrolu (50-70/dk) saglamak amaci ile esmolol ve diltizem inflizyonu baglanildu.
Epikardiyal askilar yerlestirildi. Hedef koroner arter bdlgesinin stabilizasyonunu ve
pozisyonunu saglamak amaci ile stabilizatorler (Octopus ® ve Starfish ®) kullanildi. Kalbe
verilen pozisyon sonrasinda mean arteryel basing 50 mmHg’ nin altina diismesi durumunda

KPB’a baglanildi. Hemodinamik dengenin saglanildiginda da derhal KPB’dan ¢ikildi.

Gerekirse her anastamozda tekrar tekrar girilip ¢ikildi. Bunun nedeni mean arteryel basincin
50 mmHg’nin altina diismesini engelleyerek doku perflizyonunun korunmasi ve KPB
stiresini kisaltarak KPB’1n yan etkilerinden kurtulmaya ¢aligmaktir. Koroner arterlerin tizeri
15 no’lu bistiiri ile tlizerleri temizlenildi. Sivri uglu bistiiri ile arteriotomi yapildi. Hedef
koroner arterin ¢apina gore uygun capli shunt yerlestirildi. Oncelikle LAD-LIMA bypass1
yapildi. Daha sonra sirasiyla; varsa RCA, RCA-PDA veya RCA-PL distal anastomozu sonra
proksimal anastomozu tamamlandi. Sirkumfleks sistem ve diagonal dallar revaskiilarize

edildi. Her distal anastamozdan sonra ayn1 greftin proksimal anastamozu tamamlandi.

Aortaya yapilan proksimal anastomozlar yan klemp altinda yapilmis olup, 5/0-6/0 Prolen

stitiirler kullanilmistir.
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Diger greftler (safen veya LIMA) {izerine yapilan anastomozlarda 7/0 prolen siitiir
kullanilmistir. Proksimal anastomozIar bittikten sonra kanama kontrolii saglanarak ameliyat

sonlandirildi.

Protamin ile heparin nétralizasyonu saglanirken sirasiyla venoz ve aortik kaniil ¢ekilerek bir
kez daha kanama kontrolii yapilmistir. Mediasten, plevra agildiysa toraks drenleri ve
epikardiyal pacemaker teli konmasinin ardindan, sternum 5 numara ¢elik teller ile kapatildi.
Cilt alt1 1.0 numara Prolen dikis ile cilt insizyonlar1 ise 3/0 multiflaman absorbable dikis ile

kapatildi. Daha sonra olgular entiibe sekilde yogun bakim tinitesine alindi.

Olgularin KPB siireleri, aort klemp zamani, ameliyat boyunca kaydedilen en diisiik sicaklik,
revaskiilarize edilen koroner damarlarin sayisi ve ¢esidi ve kullanilan greftler perfiizyon

kagidina kayzt edildi. Calisma i¢in perfiizyon formlari retrospektif olarak taranmigtir.

Erken postoperatif evrede, olgularin ihtiya¢ duyduklar1 pozitif inotrop ihtiyact hemodinamik
durumuna gore ayarlanmistir. Uyanikligin ve kooperasyonun iyi olmasi, hemodinamik
stabilizasyon olmasi, revizyon gerektirecek miktarda drenajin olmamasi, posterior-anterior
akciger grafisinde ekstiibasyona engel olabilecek atelektezi, plevral ve mediastinal sivi
birikiminin olmamasi, alinan kan gazlarinda parsiyel oksijen ve karbondioksit degerlerinin
uygun olmasi, asit-baz dengesinin kurulmus olmasi, ameliyat sonrasi aliman kan

orneklerinde herhangi bir anormallik saptanmamasi ekstiibasyon kriteri olarak belirlendi.

Ekstiibasyon sonrast solunum gii¢liigiiniin olmasi, saturasyon diisiikliigii olmasi, ciddi
hemodinamik instabilite, kan gazlarinda belirlenen asidoz ve parsiyel oksijen ve
karbondioksit degerlerinde anormallik olmasi durumlar1 da re-entiibasyon kriterleri olarak

belirlenmistir.

Olgulardan gogiis drenleri, ortalama olarak postoperatif ikinci giinde cekilen akciger
grafilerinde pndmotoraks ve/veya sivi birikimi saptanmamasi ve bir dnceki giinkii drenaji

200cc’nin altinda olmas1 durumunda gekildi.

Yogun bakimda alinan kan gazlarindaki en yliksek laktat seviyesi, 24 saatlik drenaj miktari,
replase edilen eritrosit miktarinin torba cinsinden sayisi, verilen inotrop destek miktar1 ve
cinsi, sistemik arteriyel basing, ventilatorden ayrilma siiresi (saat olarak), ameliyat sonrasi
saptanan en yiliksek BUN, kreatinin, AST ve ALT, yogun bakimda kalis siireleri (giin

olarak), hastanede kalis stireleri (giin olarak), kanama nedeniyle revizyona alinip alinmadigi
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kaydedilmis olup, olgu dosyalar1 ve hastane veritabanindan elde edilmistir. Yogun bakim ve
servis siiresince, kalp cerrahisi sonrasinda giinliik kreatinin, BUN ve saatlik idrar takipleri

kayit altina alindi.

Olgularm preoperatif ve postoperatif serum kreatinin degerleri KDINGO kriterlerine gére
degerlendirildi. Yapilan degerlendirilme sonucunda her iki grupta akut bobrek hasari (ABH)
gelisen ve akut bobrek hasari sonrasi dializ ihtiyac1 (Akut bobrek yetmezligi (ABY)) gelisen
olgular tespit edildi.

Bunun yaninda karaciger enzimlerinde artis ile karakterize akut karaciger yetmezligi ve
ritim bozukluklar: (en sik atrial fibrilasyon) gelisip gelismedigi de incelenmis olup koroner
bypass sonrasi goriilebilen bu tip komplikasyonlarin KBP kullanimi, aortik klemp
uygulamas1 ve siiresi ve cerrahi teknikle farkliliklar gosterip gostermedigi arastirildi.
Serebral durumdaki degisiklikler, serebrovaskiiler olay, epilepsi nobeti, postperfliizyon
sendromu gibi olaylarin goriiliip goriilmedigi kayit altina alinarak santral sinir sistemi
tizerine olan olumsuz etkiler de incelendi. Hastaneden taburcu olduktan sonraki birinci ay
kontrollerinde, rutin olarak ekokardiyografi, biokimya ve EKG tetkikleri yapilarak kisa
donem sonuglar elde edilmistir. Siireden bagimsiz olarak ameliyat sonrasi ilk yatig sitiresinde
veya olgu taburcu olduysa ilk 30 giin icinde olan mortalite, “erken mortalite” olarak

degerlendirilmistir.

3.2. ISTATISTIKSEL CALISMA

SPSS v 20,0 (Statistical Package for IBM, version 20,0) programi kullanilarak istatistiksel

sonuclar elde edildi.

Parametrik degerler ortalama ve +2 SD sapmasi ile verildi. Parametrik degerler Mann—
Whitney U, nonparametrik degerler ise “Ki—kare” testi ile degerlendirildi. Gruplar aras1 fark
One—Way ANOVA testi ile karsilastirildi.

[statistiksel nemlilik, “p” degeri 0,05 in altinda oldugu durumlarda (p<0,05) “Var” olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. PDAK ve KABG GRUBUNDAKI TUM OLGULAR

Calismada, KABG yapilan 77 olgu ve PDAK yapilan 76 olgu retrospektif olarak
incelenmistir. Toplam olgu sayis1 153 olup, bunlardan 121’1 erkek, 32 tanesi de kadindir.
Hesaplanan ortalama yas, kilo, boy ve viicut ylizey alanlar ise sirasiyla PDAK grubunda
64,11£10,43 yas; 73,29+£10,25kg, 166+6,53cm ve 1,86+0,145m? dir. KABG grubunda ise;
63,068+7,85 yas; 74,28+12,59 kg, 165,57£8,19cm ve 1,8540,153m? olarak bulunmustur.
Olgularin yas, kilo, boy ve viicut yiizey alanlar1 ortalamalari arasinda istatistiksel bir fark

saptanmamustir (p > 0,05).

Tablo 4.1. PDAK VE KABG gruplarindaki olgularin demografik dzellikleri

PDAK (76 olgu) KABG (77 olgu) p DEGERI

ORTALAMA YAS 64,11 10,43 63,68 = 7,85 yas 0,154
AGIRLIK 73,29 + 10,25 kg 74,28 + 12,59 kg 0,560
BOY 166 + 6,53 cm 165,57 + 8,19 cm 0,215
VYA 1,86+ 0,145 m? 1,85 + 0,153 m? 0,864

Olgularin demografik verileri incelendiginde cinsiyet (erkek cinsiyet PDAK grubunda 61
olgu %80,26; KABG grubunda 60 olgu %77,92; kadin olgular PDAK grubunda 15
olgu %19,74; KABG 17 olgu %22,08) agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmamastir (p > 0,05).

Koroner arter hastaligina eslik eden hastaliklar incelendiginde hipertansiyon (PDAK
grubunda 68 olgu %89,4; KABG grubunda 71 olgu %92,2), tip 2 diabetes mellitus (PDAK
grubunda 33 olgu %43,4; KABG grubunda 35 olgu %45,5), hiperlipidemi (PDAK grubunda
39 olgu %51,3; KABG grubunda 41olgu %53,2), KOAH (PDAK grubunda 12 olgu %15,8;
KABG grubunda 13 olgu %16,8), periferik arter hastaligi (PDAK grubunda 8 olgu %10,5;
KABG grubunda 10 olgu %12,98) acisindan anlamli fark saptanmadi (p > 0,05). Ameliyat
oncesi donem incelenerek hesaplanan risk skorlamasi olan Euroscore degerleri arasinda da

anlamli fark saptanmadi. Ortalama Euroscore degeri, PDAK grubunda 3,32+2.351 iken;
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KABG grubunda ortalama deger 3,51+2,186°dir. Yapilan degerlendirme sonucunda

Euroscore agisindan gruplar arasinda anlamli fark bulunulmadi.

Tablo 4.2. PDAK ve KABG grupplarindaki olgularin preoperatif 6zellikleri yer almaktadir.

PDAK (76 OLGU) KABG (770LGU) p DEGERI

CINSIYET 0,5
ERKEK 61 60

KADIN 15 17

HIiPERTANSIYON 68 71 0,183
DIABET 33 35 0,259
HIPERLIPIDEMI 39 41 0,453
KOAH 12 13 0,481
PAH 8 10 0,251
EUROSCORE 3,32 +2,351 3,51 +2,186 0,604

Preoperatif ekokardiografiler incelendiginde, ejeksiyon fraksiyonlari PDAK grubunda
ortalama 49,55+8,11 iken KABG grubunda 52,19+7,79 olarak Ol¢iilmiistiir. Yapilan
degerlendirmede, gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,044)
Buna ragmen postoperatif 1. ay kontrol ekokardiyografileri incelendiginde PDAK grubunda
ortalama 51,04£8,20 iken KABG grubunda 52,18+7,39 Ol¢iilmiistiir ve istatistiksel olarak

anlamli degildir.

Tablo 4.3. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin otalama preoperatif ve postoperatif

EF’leri
‘ PDAK (76 OLGU)  KABG (77 OLGU) p DEGERI
PREOPERATIF EF 49,55 £ 8,107 52,19+ 7,788 0,044
POSTOPERATIF EF 51,04 + 8,197 52,18 + 7,391 0,367
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Caligmaya kronik bobrek yetmezlikli olgular ve kompanse bobrek hastaligi olan olgular
(sKr >1,3mg/dl) dahil edilmedi. Iki grupta da yapilan preoperatif bobrek fonksiyon testleri

acisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05).

Olgularin KPB siireleri incelendiginde, KPB’a daha az ihtiya¢ duyulan PDAK grubunda
ortalama 64,82+39,85 dk, konvansiyonel yontemle yapilan KABG grubunda ise ortalama
94,01£19,92 dk olarak hesaplanildi. iki grup arasinda KPB zamani arasinda anlamli fark
mevcuttur. Diisiilen en diisiik sicaklik PDAK grubunda 30°C olup, ameliyat siiresince 30-
36°C arasinda degismistir. Ortalama sicaklik ise 33,66+1,35°C’dir. KABG grubunda ise en
diisiik sicaklik 25°C olup ameliyat siiresinde 25-35°C arasinda degismistir. Ortalama
sicaklik 29,64+1,23°C’dir.

Gruplar arasindaki sicaklik farki istatistiksel olarak anlamli degildir. Aortaya klemp konan
ve kardiyopleji verilen KABG grubunda aort klemp siiresi ortalama 50,92+14,83 dk’dir.
Ortalama bypass sayillar1 PDAK grubunda 4,25+1,01 iken, KABG grubunda bu sayi
4,57+1,117°a ¢ikmustir (Tablo 4.4). Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildir.

Tablo 4.4. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin ameliyat verileri

PDAK (76 OLGU)  KABG (77 OLGU) p DEGERI

ORTALAMA TOTAL KBP SURESI | 64,82+ 39,488 (dakika) | 94,01 + 19,919 (dakika) 0,004
ORTALAMA  AORT KLEMP 0 (dakika) 54,05 (dakika)

SURESI

ORTALAMA SICAKLIK 33,66 + 1,35 °C 29,64 + 1,23°C 0,182
ORTALAMA BYPASS SAYISI 4,25+ 1,008 4,57+1,117 0,64

Postoperatif donemde yogun bakima alinan olgulara ihtiya¢ durumlarma gore inotrop destek
(sirastyla dopamin, dobutamin ve adrenalin eklendi) baslanmis olup hemodinamik
durumuna goére dozu ayarlandi. PDAK grubunda 74 olguya dopamin (%97,37), 1 olguya
dopamin, dobutamin ve adrenalin infiizyonu verildi (%1,32). KABG grubunda 77 olgu da
dopamin inflizyonu ald1 (%100). Bu iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (sekil 4.1).
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Sekil 4.1. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin inotrop 6zellikleri

Postoperatif donemde olgular yogun bakimda genellikle ilk 24 saat icinde ekstiibe edilmis
olup bu siire PDAK grubunda ortalama 10,55+8,38 saat, KABG grubunda ortalama
14,56+£6,46 saattir. Bu siireler kiyaslandiginda her iki grup arasinda istatistiksel fark
saptanmadi. Postoperatif yogun bakim siirelerine bakildiginda, PDAK grubunda ortalama
2,11£1,22 giin iken; KABG grubunda 3,41+2,13 giindiir. KABG grubunda ortalama yogun
bakim kalig siirelerinin daha uzun oldugu goriilmekte ve yapilan istatistiksel ¢aligmada
gruplar arasinda yogun bakim kalis siiresi agisindan anlamli fark saptandi (p:0,011). Bunun
yaninda olgularin toplam hastane yatis siireleri arasinda ise anlamli fark saptanmadi. PDAK
grubunda bu siire ortalama 10,45+5,06 iken, KABG grubunda ortalama 11,15+4,07 dir
(tablo 4.5).

Tablo 4.5. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin ortalama mekanik ventilasyon, yogun

bakim ve hastane kalis siireleri

PDAK (76 OLGU) KABG (77 OLGU) p DEGERI
MEKANIK VENTILASYON SURESI 10,30+8,29 (saat) 14,24+6,26 (saat) 0,754
YOGUN BAKIM KALIS SURESI 2,20+1,24 (giin) 3,38+2,33 (giin) 0,011
HASTANEDE KALIS SURESI 10,12+4,96 (giin) 10,78+3,93 0,311
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Olgularin yogun bakimda 24 saatlik drenaj miktari, kanama nedeniyle revizyona alinip
alinmadigi, verilen torba cinsinden eritrosit siispansiyonu miktarlar1 kayit edildi ve

istatistiksel olarak degerlendirildi.

Postoperatif ilk 24 saatteki drenaj miktarlar karsilastirildiginda PDAK grubundaki olgularin
daha ¢ok kanamasi oldugu goriilmiistiir. Bu gruptaki kanama miktar1 706,84+235,45ml iken
KABG grubunda bu miktar ortalama 633,81+245,14ml’dir. Farkin istatistiksel olarak
anlamli olmadig1 saptandi. Replase edilen eritrosit siispansiyonu torba cinsinden miktari,
PDAK grubunda ortalama 2,11+1,22, KABG grubunda 1,94+1,49°dur, fark istatistiksel
olarak anlamli degildir. Kanama nedeniyle revizyona alinan olgu sayist PDAK grubunda 3
(%3.,94); KABG grubunda 2°dir (%2,59). Gruplar arasindaki fark anlamli degildir (p > 0,05)
(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin ortalama drenaj, kan transfizyonu ve

revizyon miktarlar

PDAK (76 OLGU) KABG (770LGU) | p DEGERI

24 SAATLIK DRENAJ MIiKTARI 706,84 + 235,45 ml 633,81 +245,14 ml 0,566
REPLASE EDIiLEN ES MiKTARI 2,11 + 1,22 (torba) 1,94 + 1,49 (torba) 0,366
REVIZYON 3 olgu 1 olgu

Ameliyat sonrast donemde olgular organ fonksiyonlar1 agisindan da degerlendirildi.
Karaciger fonksiyonlarinin takibi amaci ile en yiiksek ALT ve AST degerleri degerlendirildi.
Karaciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde karaciger icin daha spesifik olan
postoperatif donemde saptanan en yiiksek ALT degeri ortalamasi, PDAK grubunda
38,814+22,28 iken; KABG grubunda 38,68+27,97°dir. Postoperatif donemde saptanan en
yiiksek AST degerinin ortalamast PDAK grubunda 51,76+£28,23 iken, KABG grubunda
50,29+31,27°dir, fark anlamli degildir.
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Sekil 4.2. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin ortalama postoperatif karaciger enzim

degerleri

Bobrek fonksiyonlariin takibi amaci ile olgularin preoperatif bazal serum kreatinin (sKr)
degeri saptandi ve postoperatif hergiin sKr degerleri takip edildi. Bobrek fonksiyon
testlerinin ve saatlik idrar ¢ikislart KDINGO kriterlerine gore degerlendirildi. Caligmaya
kronik bobrek hastaligi olanlar (sKr>1,3mg/dl) olanlar dahil edilmedi.

Olgular akut bobrek hasar1 (ABH) gelisenler ve gelismeyenler olarak gruplandi. PDAK
grubunda 76 olgunun 7’sinde (%9,21); KABG grubunda ise 77 olgunun 11’inde (%14,28)
ABH gelisti. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadu. (p:0,330; p>0,05).

POSTOPERTIF AKUT BOBREK HASARI

POSTOPERATIF
AKUT BOBREK...

Sekil 4.3. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin postoperatif akut bobrek hasari
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PDAK grubunda 1, KABG grubunda 4 olguda dializ ihtiyaci oldu (p=0,174).

Dializ ihtiyaci

Sekil 4.4. PDAK ve KABG gruplarindaki diyaliz ihtiyact

PDAK grubunda, sKr diizeyi preoperatif donemde 1mg/dl’nin altinda olan 50 olgu (%65,78)

mevcuttur.

Kalan 26 olgunun (%34,22) sKr’ni 1-1,3 mg/dl arasindadir. PDAK grubunda sKr’i
Img/dl’nin altinda olan 50 olgunun 3’iinde (%6) ABH gelisti. sKr’1 1-1,3 mg/dl arasinda
olan 26 olgunun ise 4’tinde (%15,38) ABH gelisti. KABG grubunda sKr diizeyi preoperatif
dénemde 1mg/dl’nin altinda olan 51 olgu (%66,23) mevcuttur. Kalan 26 olgunun (%33,77)
sKr’i 1-1,3 mg/dl arasindadir. KABG grubunda sKr’i 1 mg/dl’nin altinda olan 51 olgunun
3’tinde (%5,88) ABH gelisti. sKr’i 1-1,3 mg/dl arasinda olan 26 olgunun 8’inde (%30,76)
ABH gelisti.

Tablo 4.7. PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin sKr diizeyine gore gruplari

PDAK (76 olgu) ‘ KABG (77 olgu) p DEGERI
sKr < 1 mg/dL 50 (%65,78) 51 (%66,23) 0,486
sKr = 1-1,3 mg/dL 26 (%34,22) 26 (%33,77) 0,5
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Tablo 4.8. PDAK ve KABG gruplarinin sKr diizeyine gore ABH olanlar ve ABY(dializ
gerektiren ABH)

‘ ABH olan ABH olmayan Dializ ihtiyaci

Calisma Grubu
sKr <1 mg/dL 3 47 1
(50 olgu)

Calisma Grubu
sKr=1-1,3 mg/dL 4 22 0
(26 olgu)

Calisma Grubu
sKr < 1 mg/dL 3 48 1
(51 olgu)

Calisma Grubu
sKr =1-1,3 mg/dL 8 18 3
(26 olgu)

4.2. PDAK VE KABG GRUPLARINDAKI sKr <1mg/dL. OLAN OLGULAR

sKr’i Img/dl altinda olan olgularin; PDAK grubunda 38’1 erkek, 12’si kadin iken, KABG
grubunda 38’i erkek, 13’1 kadindir. Her iki grup arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel
olarak fark yoktur (p > 0,05).

Yas ortalamasi PDAK grubunda 64,26+10.24, iken KABG grubunda 63,19+9.46 yildir. iki
grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

Ortalama agirlik PDAK grubunda 69,48+9,97 kg iken, KABG grubunda 75,32+10,57 kg’dur.

Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p > 0,05).

Ortalama boy PDAK grubunda 165,54+9,12cm iken, KABG grubunda 165,53+6,58cm’dur.
Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p > 0,05).

Viicut yiizey alani ortalama olarak PDAK grubunda 1,76+0,11 m? iken, KABG grubunda
1,7940,16 m* dur. iki grup arasinda anlamli fark yoktur.
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Tablo 4.9. Kreatinini 1mg/dl’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin

demografik 6zellikleri

PDAK (50 olgu) KABG (51 olgu) p DEGERI
ORTALAMA YAS 64,26 + 10,24 63,19 +9,46 0,251
AGIRLIK 69,48 + 9,97 (kg) 75,32 £ 10,57 (kg) 0,591
BOY 165,54+9,12 (cm) | 165,53 £ 6,58 (cm) 0,184
VYA 1,76 + 0,11 (m?) 1,79 + 0,16 (m?) 0,945

Preoperatif EF ortalamasi PDAK grubunda 50,36+8,22, iken KABG grubunda
52,58+7,34°dur. Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

Postoperatif EF ortalamasi PDAK grubunda 51,2848,34, iken KABG grubunda
52,62+7,65°dir. Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

Tablo 4.10. sKr’i 1mg/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin

preoperatif ve postoperatif EF ortalamalar1

PDAK (50 OLGU) KABG (51 OLGU) p DEGERI
PREOPERATIF EF 50,36 + 8,22 52,58 + 7,34 0,223
POSTOPERATIF EF 51,28 + 8,34 52,62 + 7,65 0,385

Euroscore ortalamas1 PDAK grubunda 3,06+1,26 iken KABG grubunda 3,35+1,54’tiir. Iki
grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

KPB ortalama siiresi PDAK grubunda 56,36+9,76, iken KABG grubunda 96,49+16,48dk’dur.
Iki grup arasinda istatistiksel fark vardir (p=0,014). KABG grubunda ortalama aort klemp
suresi ise 55,27 dk’dur.

Bypass sayist ortalamast PDAK grubunda 4,2+1,23 iken KABG grubunda 4,7+1,45tir. Iki
grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

ABH gelisen olgu sayisi PDAK grubunda 3 (%6), iken KABG grubunda da 3(%5,88) dir.
Iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).
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Her iki grupta da ABH sonrasinda gelisen dializ ihtiyac1 1’er olgudur. Iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.

POSTOPERTIF AKUT BOBREK HASARI

T
' —

T
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POSTOPERATIF AKUT
BOBREK HASARI

Sekil 4.5. Kreatinini 1mg/dl’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgularda
postoperatif ABH gelisimi

Verilen ortalama eritrosit siispansiyonu miktari, PDAK grubunda 2,05+1,11torba iken,
KABG grubunda 1,89+1,05 torbadir. Iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p >
0,05).

Drenaj ortalamalari, PDAK grubunda 697,35+223,87ml, KABG grubunda 610,89+221,54
ml’dir. ki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 4.11. sKr’i 1mg/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin 24

saatlik ortalama drenaj ve verilen eritrosit siispansiyonu (ES) miktari

PDAK (500LGU)  KABG (510LGU)  p DEGERI

24 SAATLIK DRENAJ 697,35 + 223,87 ml 610,89 + 221,54 ml 0,667
MIKTARI
REPLASE EDILEN ES 2,05 + 1,11(torba) 1,89 + 1,05 (torba) 0,296
MIKTARI

42




Yogun bakim kalis siiresi ortalamalari, PDAK grubunda 2,144+1,08 giin iken, KABG
grubunda 3,12+2,23 giindiir. iki grup arasinda istatistiksel fark saptand1 (p=0,023).

Ventilatorde kalis siiresi ortalamalari, PDAK grubunda 11,23+8,15 saat iken, KABG
grubunda 13,56+6,43 saattir.

Iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05) Hastanede kalis siiresi ortalamalari,
PDAK grubunda 9,22+3,78 giin iken, KABG grubunda 9,76+3,21 giindiir. iki grup arasinda
istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

Tablo 4.12. sKr’i 1mg/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgulara ait

hastane ve yogun bakim bilgileri

PDAK (50 OLGU) KABG (51 OLGU) p DEGERI

ORTALAMA VENTILASYON 10,30 + 8,29 (saat) 14,24 + 6,26 (saat) 0,654
SURESI

ORTALAMA YOGUN BAKIM 2,14 + 1,08 (giin) 3,12 + 2,23 (giin) 0,023
KALIS SURESI

ORTALAMA HASTANEDE 9,22 + 3,78 (giin) 9,76 + 3,21 (giin) 0,513
KALIS SURESI

Inotropik destek ihtiyact PDAK grubunda 47 (%94), iken KABG grubunda 51 (%100)
olguda olmustur. Iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).

PDAK grubunda 1 olguda (%2) ve KABG grubunda 1 olguda (%]1,9) diyaliz ihtiyaci
olmustur. Iki grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktur (p=0.541).

KPB sirasinda en diigiik viicut sicakligi ortalamasi PDAK grubunda 32,24+1,31°C iken,
KABG grubunda 28,75+1,75°C’dir. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli1 bir fark
saptanmadi (p=0,371).
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Dializ ihtiyaci

Sekil 4. 6. sKr’i 1mg/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgularin dializ
ihtiyaglari

Koroner arter hastaligina eslik eden hastaliklar incelendiginde, hipertansiyon (PDAK
grubunda 35 olgu-%70; KABG grubunda 46 olgu-%90,19), tip 2 diabetes mellitus (PDAK
grubunda 16 olgu-%32; KABG grubunda 35 olgu-%45,09), hiperlipidemi (PDAK grubunda
25 o0lgu-%50; KABG grubunda 26 olgu-%50,98), KOAH (PDAK grubunda 6 olgu-%12;
KABG grubunda 8 olgu-%15,68), periferik arter hastaligi (PDAK grubunda 3 olgu-%6;
KABG grubunda 7 olgu-%13,72) agisindan anlaml fark saptanmadi (p > 0,05).

Ameliyat 6ncesi donem incelenerek hesaplanan risk skorlamasi olan Euroscore degerleri
arasinda da anlamli fark saptanmadi. Ortalama Euroscore degeri PDAK grubunda 3,06+1,26
iken; KABG grubunda ortalama deger 3,35+1,54 dir

Tablo 4.13. sKr’i 1mg/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki cinsiyet, yandas

hastaliklar ve Euroscore dagilimi

PDAK (50 OLGU) KABG (51 OLGU) p DEGERI

CINSIYET 0,5
ERKEK 38 38

KADIN 12 13

HiPERTANSIYON 35 46 0,212
DIABET 16 23 0,269
HiPERLIPIDEMi 25 26 0,514
KOAH 6 8 0,562
PAH 3 7 0,142
EUROSCORE 3,06 + 1,26 3,35+ 1,54 0,437
ORTALAMASI
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Tablo 4.14. sKr’i 1mg/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarinda gelisen ABH ve

diyaliz ihtiyac1

PDAK (50 olgu)

KABG (51 OLGU)

p DEGERI

ABH

0,487

Dializ

0.541

Tablo 4.15. sKr’i Img/dI’nin altinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki olgulara ait

ameliyat verileri

PDAK (50 OLGU) KABG (51 OLGU)  p DEGERI
ORTALAMA TOTAL KBP 56,36 + 9,76 (dakika) 96,49 + 16,48 (dakika) 0,014
SURESI
ORTALAMA AORT KLEMP 0 (dakika) 55,27 (dakika)
SURESI
ORTALAMA SICAKLIK 32,24+ 1,31 °C 28,75 + 1,75°C 0,371
ORTALAMA BYPASS SAYISI 424123 47 +145 0,289

4.3. PDAK VE KABG GRUBUNDAKI sKr >1mg/dl OLAN OLGULAR

sKr’1 1-1,3mg/dl arasinda olan olgulardan, PDAK grubunda 26’sindan 23’1 erkek, 3l kadin
iken, KABG grubunda 26’sindan 22’si erkek, 4’ii kadindir. Gruplar arasinda cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak fark yoktur (p > 0,05). Yas ortalamast PDAK grubunda
63,81+9,48, KABG grubunda 64,62+7,18 yildir. Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p >
0,05). Ortalama agirlik PDAK grubunda 80,54+10,78 kg, KABG grubunda 77,15+7,97
kg’dir. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p > 0,05).
Ortalama boy PDAK grubunda 171,48+10,78 cm, KABG grubunda 169,75+8,25 cm’dir. ki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p > 0,05). Viicut yiizey alan1 ortalama
olarak PDAK grubunda 1,87+0,29 m? KABG grubunda 1,81+0,21 m?dir. Iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (p > 0,05).
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Tablo 4.16. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG olgularmin boy, kilo, VYA

ve yas bilgileri
- PDAK (26 olgu) KABG (260lgu)  p DEGERI
ORTALAMA YAS 63,81 +9,48 64,62+ 7,18 0,731
ORTALAMA AGIRLIK 80,54 + 10,78 (kg) 77,15 + 7,97 (kg) 0,621
ORTALAMA BOY 171,48 10,78 (cm) | 169,75+ 8,25 (cm) 0,215
ORTALAMA VYA 1,87 + 0,29 m? 1,81 £0,21 m? 0,645

Preoperatif EF ortalamasi, PDAK grubunda 48,00+8,72, KABG grubunda 51,42+7,71 dir.
Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05). Postoperatif EF ortalamasi PDAK
grubunda 50,58+8,58, KABG grubunda 51,31+7,71°dir. Iki grup arasinda istatistiksel fark
yoktur (p > 0,05).

Tablo 4.17. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG gruplarinda preoperatif ve
postoperatif EF dagilimi

| PDAK (260LGU) ~ KABG (260LGU)  p DEGERI
PREOPERATIF ORTALAMA EF 48,00 + 8,72 51,42+ 7,71 0,140

POSTOPERATIF ORTALAMA EF 50,58 + 8,58 51,31+ 7,71 0,748

Euroscore ortalamast PDAK grubunda 3,81+2,71, KABG grubunda 3,81+2,45 dir. ki grup
arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05). KPB ortalama siiresi PDAK grubunda
81,08+35,21, KABG grubunda 89,15+16,83 dk’dir.

Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05). PDAK grubunda aort klempi
kullanilmadi, KABG grubunda ortalama aort klemp stiresi ise 51,65 dk’dir.

Bypass sayis1 ortalamast PDAK grubunda 4,35+1,09 iken, KABG grubunda 4,31+0,88’dur.
Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).

ABH gelisen olgu sayis1t PDAK grubunda 4 (%15,38), iken KABG grubunda 8 (%30,79)
olgudur. iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p=0,188).
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Diyaliz ihtiyaci olan olgu sayis1 PDAK grubunda 0 (%0) iken, KABG grubunda 3 (%11,53)
olgudur. Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p=0.074).

Tablo 4.18. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG gruplarinda ABH ve dializ

ihtiyaci
PDAK (26 olgu) KABG (26 OLGU) ‘ p DEGERI
ABH 4 8 0,188
Diyaliz 0 3 0.074

Verilen kan firiinii ortalama PDAK grubunda 2,55+1,15, KABG grubunda 2,19+0,85
torbadir. iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).

Drenaj ortalama PDAK grubunda 755,35+£253,87ml, KABG grubunda 653,25+190,764
ml’dir. Iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).

Tablo 4.19. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG olgularinda ilk 24 saatlik

ortalama drenaj ve replase edilen ES miktar1 ortalamalar:

\ PDAK (26 0LGU)  KABG (26 OLGU) \ p DEGERI

24 SAATLIK DRENAJ 755,35 + 253,87 ml 653,25 + 190,764 ml 0,567
MIKTARI
REPLASE EDILEN ES 2,55 + 1,15(torba) 2,19 + 0,85 (torba) 0,236
MIKTARI

Yogun bakim kalis siiresi ortalama PDAK grubunda 2,07+0,98 giin, KABG grubunda
2,85+1,63 giindiir. iki grup arasinda istatistiksel fark saptandi (p=0,026).

Ventilatorde kalis siiresi ortalama PDAK grubunda 10,93+7,65 saat, KABG grubunda
14,27+6,79 saattir. iki grup arasinda istatistiksel fark saptandi (p = 0,044).

Hastanede kalis siiresi ortalama PDAK grubunda 10,55+2,69 giin, KABG grubunda
10,98+3,01 giindiir. Iki grup arasinda istatistiksel fark yoktur (p > 0,05).
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Tablo 4.20. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG olgulara ait hastane ve

yogun bakim bilgileri
PDAK (26 KABG (26 p
OLGU) OLGU) DEGERI
ORTALAMA VENTILASYON SURESI 10,93 + 7,65 (saat) | 14,27 + 6,79 (saat) 0,044
ORTALAMA YOGUN BAKIM KALIS | 2,07 +0,98 (giin) 2,85 = 1,63 (giin) 0,026
SURESI
ORTALAMA  HASTANEDE  KALIS | 10,55+2,69 (giin) | 10,98+ 3,01 (giin) 0,431
SURESI

Inotropik destek ihtiyaci olanlar PDAK grubunda 26 (%100), KABG grubunda 26 (%100)
olgudur. Iki grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p > 0,05).

KPB’de diisiilen en diisiikk viicut sicakligi ortalamasi, PDAK grubunda 31,89+1,83°C,
KABG grubunda 29,65+1,55°C’dir. Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p=0,215).

Dializ ihtiyaci

Sekil 4.7. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki dializ ihtiyaci

Koroner arter hastalifina eslik eden hastaliklar incelendiginde, hipertansiyon (PDAK
grubunda 22 olgu-%84; KABG grubunda 26 olgu-%100), tip 2 diabetes mellitus (PDAK
grubunda 14 olgu-%53,84; KABG grubunda 12 olgu-%46,15), hiperlipidemi (PDAK
grubunda 13 olgu-%50; KABG grubunda 15 olgu-%57,69), KOAH (PDAK grubunda 7
olgu-%26,92; KABG grubunda 5 olgu %19,23), periferik arter hastaligi (PDAK grubunda 3
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olgu-%11,53; KABG grubunda 3 olgu-%11,53) agisindan anlamli fark saptanmadi (p >
0,05).

Ameliyat 6ncesi donem incelenerek hesaplanan risk skorlamasi1 Euroscore degerleri arasinda
da anlamli fark saptanmadi. Ortalama Euroscore degeri, PDAK grubunda 3,06+1,26; KABG
grubunda 3,35+1,54 tiir.

Tablo 4.21. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG gruplarindaki ameliyat

verileri
PDAK (26 0LGU) ~KABG (26 0LGU) p DEGERI |

ORTALAMA TOTAL KBP 81,08 + 35,217 89,15 + 16,83 0,002
SURESI (dakika) (dakika)
ORTALAMA AORT KLEMP 0 (dakika) 51,65 (dakika)
SURESI
ORTALAMA SICAKLIK 32,54+ 1,22 °C 29,55 + 1,44°C 0,395
ORTALAMA BYPASS SAYISI 435+ 1,09 431+ 0,884 0,342

Tablo 4.22. sKr’i 1-1,3mg/dl arasinda olan PDAK ve KABG gruplarinda cinsiyet, yandas

hastaliklar ve Euroscore dagilimi

| PDAK (260LGU) | KABG (26 OLGU) p DEGERI

CINSIYET 0,5
ERKEK 23 22

KADIN 3 4

HIPERTANSIYON 22 26 0,457
DIABET 14 12 0,387
HIPERLIiPIDEMI 13 15 0,617
KOAH 7 5 0,124
PAH 3 3 0, 487
ORTALAMA 3,06+ 1,26 3,35+ 1,54 0,585
EUROSCORE
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5. TARTISMA

ABH ve ABY, koroner bypass ameliyatlar1 sonrasinda sik goriilen ve yiiksek mortalitesi
olan komplikasyonlardir. Postoperatif gelisen ABH yiiksek mortalite, uzun hastane kalisi ve
artmis saglik harcamalar ile belirgin sekilde iligkilidir [91,95,96,97]. Agik kalp ameliyatlari
sonrasinda ABH goriilme siklig1 %5-48 arasinda degisirken, ABY nin goriilme siklig1 %1-
4’tur [101,102,103]. Postoperatif donemde ABH gelisen olgularda kisa ve uzun dénem
mortalite riski belirgin sekilde artmistir [94,98,99]. ABY gelisen olgularda ise
mortalite %28-82 araligindadir [92,93].

Preoperatif donemde bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi amaci ile sKr degerine
ve/veya glomeriiler filtrasyon hizina (GFR) bakilmaktadir. Bu degerler postoperatif
donemde gelisebilecek ABH igin giiglii birer gostergedir [106,117,126,130,131]. Bizim
calisgmamizda, preoperatif donemde olgularin sKr degerlerine bakildi.Olgunun sKr degeri
Img/dl’ dan yiiksek ise 24 saatlik idrar toplandi. Olgulardan toplanilan idrar ile kreatin
klirensi degerlendirildi. Kompanse bobrek hastaligi ve kronik bobrek yetmezligi (KBY)olan
olgular ¢alisma dis1 birakildi.

Glincel yayinlar, sKr diizeyinde olan kii¢iik artislarin postoperatif donemde artmis mortalite

ile iligkili oldugunu belirtmektedir [104-114].

ABH i¢in modifiye edilebilen ve modifiye edilemeyen risk faktorleri vardir. [100,106].
Palomba isimli arastirmaci tarafindan Brezilya’da cok merkezli yapilan calismada,
postoperatif donemde diyaliz ihtiyac1 olmayan ABH i¢in bir skorlama gelistirmistir. Bu
skorlamada; kadin cinsiyet, konjestif kalp yetmezligi olup olmamasi, diisiik ejeksiyon
fraksiyonu (EF < 35), diabetes mellitus, kronik bobrek hastaligi, KOAH, PAH, kombine
kalp kapagi cerrahisi ve acil ameliyat bulunmaktadir [105]. Bu skorlamada kullanilan risk
faktorleri Euroscore ile benzerlik gostermektedir. Euroscore’da degerlendirilen parametreler
ise; yas, cinsiyet, kalp yemezliginin olup olmamasi, periferik arter hastaliginin varligi,
KOAH varligi, daha once perikardin agilmis olmasi, pulmoner arter basincinin 40
mmHg’den yiiksek olmasi, diabetes mellitus tip 2, KBY’dir. Yapmis oldugumuz ¢alismada
olgularin demografik 6zellikleri (yas, boy, kilo, VY A) agisindan PDAK ve KABG gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ayrica PDAK ve KABG gruplari, sKr
degeri 1mg/dl altinda ve sKr degeri 1-1,3 mg/dl arasinda olan iki gruba ayirildiginda da
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istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. PDAK ve KABG gruplar karsilastirildiginda
hem Euroscore degerlerinde, hem de cinsiyet dagilimi agisindan gruplar arasinda fark yoktur.
Olgularin yandas hastaliklar1 (hipertansiyon, diabetes mellitus tip 2, hiperlipidemi, KOAH,
PAH) agisindan da tiim PDAK ve KABG gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

Olgularin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 karsilastirildiginda ise; PDAK grubunda
preoperatif EF degeri (49,55+8,107), KABG grubuna gére daha diisiiktiir (52,19+7,788). Iki
grubun preoperatif EF degerleri arasindaki bu fark, istatistiksel olarak anlamli bulunuldu.
sKr degeri 1mg/dlI’nin altinda olan ve sKr degeri 1-1,3 arasinda olan PDAK ve KABG
gruplar1 arasinda ise anlaml fark gozlenmedi. Tiim gruplarin preoperatif ve postoperatif EF
ortalamalar1 35’in {izerindeydi ve postoperatif EF’lar1 arasinda anlamli fark yoktu. Bu

nedenle preoperatif skorlamada herhangi fark yaratmada.

ABH gelisimi i¢in modifiye edilebilen kriterler i¢inde olan koroner anjiografi (KAG) ile
koroner bypass ameliyat1 arasinda gegen siire 6nemli bir risk faktoriidiir. Palomba tarafindan
yapilan retrospektif c¢alismada, KAG ile ameliyat arasinda gegen siire 4 intervale
boliinmiistiir. Bu intervaller; <24 saat, 24-48 saat, 48-72 saat ve >72 saat seklindedir. ABH
gelisimi ise sirasiyla, %56.1, %41.0, %40.6 ve %33.0’dir. ABH gelisen grupta mortalite
(%4.9) gelismeyen gruba (0.9) oranla 5 kat fazla iken, ABY gelisen grupta ise 28 kat daha
fazladir (%66.7) [100,119]. Ayn1 calismada, kontrast madde dozunun ABH ile baglantisi
bulunmamustir [100]. Bizim ¢aligmamizda ise olgular i¢inde acil ameliyat (<24 saat) yoktur.

Perioperatif ve postoperatif inotropik destek ihtiyaci icinPDAK ve KABG gruplari arasinda
fark yoktur. Literatiirdeki calismalarda da dopamin infiizyonu alan ve almayan olgular

arasinda ABH insidansi agisindan fark gozlemenmemistir [122].

Anemi, ABH icin predispozandir [110]. KPB esnasindaki yiiksek hematokrit diizeyi,
ameliyat sonrasi gelisen ABH ile ilskilidir [111]. PDAK ve KABG gruplar arasinda verilen

eritrosit slispansiyonlar1 ve drenajlar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak farklilik yoktur.

Intraaortik balon pompasi (IABP) kullanimu ile ilgili yapilan ¢aligmalarda, IABP nin bdbrek
perfiizyonunu arttirdigi kanitlanmistir, fakat perfiizyondaki bu artisin, kreatinin klirensinde
herhangi bir degisim yaratmadig1 gosterilmistir [124,125]. Yapilan ¢aligmalarda, preoperatif
takilan IABP’nin ABH riskini azalttig1 belirtilmistir [126,127]. Fakat postoperatif donemde

51



takilan IABP’nin yiiksek oranda ABH ile birlikteligi mevcuttur [118, 128, 129]. Bizim
calismamizdaki gruplarda, higbir olguya IABP uygulamasi yapilmadi.

ABH olan olgularla ilgili yapilan caligmalarda ABH’1n, mortalite, hastane kalig siireleri ve
maliyetleri artirdigt belirlenmistir [95, 96, 97]. Bizim ¢alismamizda inceledigimiz PDAK ve
KABG gruplar karsilastirildiginda; iki grup arasinda, hastane yatis siireleri ve ventilatore
bagli kalma siireleri agisindan istatisiksel anlamli fark yok iken, yogun bakim kalis stireleri
acisindan KABG grubunda istatisiksel anlaml1 artis mevcuttur (p=0,011). Eger daha biiyiik
gruplarda caligma yapilir ise iki grup arasinda hastanede yatis siireleri arasinda anlamli fark

saptanilcagina inanmaktayiz.

KPB sistemik inflamatuar yaniti uyarmaktadir ve bu yanit renal perfiizyonu negatif yonde
etkilemektedir [112]. OPCAB ameliyatlarinda, KPB olmamas1 sebebi ile mantiksal olarak
ABH’1in KABG’ye oranla daha diisiik olmasi1 beklenir [118]. Fakat yapilan bir¢cok calismada
istatiksel olarak anlaml fark saptanmamustir [113, 114, 115]. Kronik bobrek hastaligi olan
olgularin karsilagtirilmasinda ise OPCAB ameliyatlarinda, KABG’ye oranla daha az ABH
gelistigi gosterilmistir [107, 108, 109, 116]. Palomba ve arkadaslar1 yaptiklari: ¢aligmada 120
dk.y1 gecen KPB siiresinin ABH igin ciddi bir risk faktorii oldugunu belirtmislerdir [105].
Uzamis KPB siiresi hemolizi artirir ve artan hemoliz sonucunda serbest hemoglobin endojen
toksin gibi hareket ederek pigment nefropatiye sebep olur. Sonug olarak artmis KPB siiresi,

ABH’n1 artirir [120,121].

Bizim c¢aligmamizda, KPB siiresi a¢isindan, PDAK ve KABG olgulari genel olarak
incelendiginde, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p=0,004).
PDAK ve KABG olgularindan sKr’1 1 mg/dl’ den kiigiik olan olgular karsilastirildiginda iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttur (p=0,014). PDAK ve KABG
olgularindan sKr 1-1,3mg/dl arasinda olan olgular karsilastirildiginda ise yine iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gozlemlenmistir (p=0,002).

PDAK ve KABG gruplart karsilastirildiginda bypass sayilar1 arasinda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Yapilan her bypass 6zellikle KABG
grubunda KPB siiresini uzatmaktadir. PDAK grubunda ise olgunun hemodinamik
instabilitesi durumunda KPB’a girilir. Bu sebep ile KABG grubunda, PDAK grubuna oranla

KPB siiresi uzar.
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PDAK ve KABG grubundaki olgular incelendiginde, ABH gelisen ve ABH sonrasi1 diyaliz
ihtiyac1 gelisen olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Literatiirde agik
kalp ameliyatlar1 sonrasinda ABH gelisme oran1 %5-48’dir, ABH sonrasinda diyaliz
ihtiyact %1-4’tiir. Bizim ¢alismamizda PDAK grubunda toplamda 7 (%9,21) olguda ABH
gelisti. KABG grubunda ise toplamda 11 (%14,28) olguda ABH gelisti. Her iki deger de
literatiirle uyumludur. Yine c¢alismamizda preoperatif sKr diizeylerine gore yapilan
degerlendirmede, ABH ve ABH sonrasi dializ ihtiyaci olan olgular incelendi. PDAK
grubunun preoperatif sKr degeri 1mg/dlI’nin altinda olan 50 olgunun 3’iinde (%6) ABH
geligirken, 1’inde (%2) ABH sonrasi diyaliz ihtiyaci ortaya ¢ikti. Preoperatif sKr degeri
Img/dl’nin altinda olan 51kisilik KABG olgu grubunun ise 3’tinde (%5,88) ABH gelisirken,
1 olguda (%1,96) ABH sonras1 diyaliz ihtiyact oldu. ki grup arasinda sonuglar cok
benzerdir ve istatistiksel olarak fark saptanmadi. Preoperatif sKr degeri 1-1,3 mg/dI’'nin
arasinda olan olgular incelendiginde PDAK grubunda bulunan toplam 26 olgunun 4’iinde
(%15,38) ABH gelisirken, hicbir olguda dializ ihtiyact olmadi. KABG grubundaki toplam
26 olgunun ise 8’inde (%30,76) ABH gelisirken 3 (%11,53) olguda ABH sonrasi dializ
ihtiyact oldu. KPB’in yan etkileri goz oniine alindiginda ABH gelisimine biiyiik oranda
zemin hazirlamaktadir. Bizim ¢alismamizda kreatinin diizeyi normal olan olgularda oransal
olarak da ciddi bir fark saptanmadi. Oysa daha kritik hasta grubu olan sKr 1-1,3 mg/dl olan
grupta ABH ve ABY gelisimi arasinda istatistiksel olarak olmasada sayisal olarak fark
mevcuttu. Biz PDAK tekniginin bobrek fonksiyonlar: kritik olgularda uygulanilabilecek iyi
bir yontem oldugunu diisiinmekteyiz. Bunun sebebi ise KABG tekniginde KPB siiresinin
uzun olmasinin yaninda, OPCAB teknigine oranla cerraha teknik kolaylik saglayarak

revaskiilarize edilmemis damar birakilmamasidir.
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6. SONUCLAR

ABY ve ABH, koroner arter bypass cerrahisi sonrasinda karsilasilan ciddi mortalite ve
morbiditeye sebep olan bir sorundur. Biz ¢alismamizda 76 PDAK ve 77 KABG olmak iizere
toplam 153 olgunun verileri retrospektif olarak inceledik.

PDAK grubunda sKr degeri 1 mg/dl’nin altinda olan 50 olgu ve 1-1,3 mg/dl arasinda olan
26 olgu mevcuttur. KABG grubunda ise sKr degeri 1 mg/dl’nin altinda olan 51 olgu ve 1-1,3

mg/dl arasinda olan 26 olgu mevcuttur.

Biz c¢alisgmamizda PDAK ve KABG grubundaki olgular1 ve buna ek olarak sKr degerine
gore her iki grubu ayri ayr karsilastirdik.

PDAK ve KABG gruplarinda bulunan olgularin demografik verileri (yas, cinsiyet, boy, kilo,

viicut kitle indexi) arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

KAH’a eslik eden yandas hastaliklar1 (hipertansiyon, hiperlipidemi, insulin bagimli diabetes
mellitus, KOAH, periferik arter hastaligl) ve Euroscore’lar1 arasinda iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Iki grup arasinda replase edilen kan ve kan iiriinleri ile 24 saatlik drenajlari bakimimdan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Iki grup arasinda bypass sayilar1 arasinda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi.

KABG grubunun preoperatif EF ortalamasi, PDAK grubunun preoperatif EF ortalamasina
gore anlamli derecedeyliksekti. Fakat her iki grubun EF’lar arasinda fark saptanmis olsa
dahi ortalama EF’lar1 %35’in lizerinde olmasi sebebi ile bu fark ¢alismamizda herhangi bir
anlam ifade etmemektedir. Gruplar arasinda postoperatif EF’lar1 arasinda istatistiksel fark

saptanmadi.

PDAK grubunda ihtiya¢ halinde pompaya girilmesi sebebi ile KABG grubuna oranla KPB

sureleri ortalamasi anlamli derecede kisadir.
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Ameliyat esnasinda diisiilen en diisiik sicakliklar arasinda sayisal olarak fark olsa dahi iki

grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.
Iki grup arasinda yapilan bypass sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Her iki grupta ameliyat sonrasinda inotropik destek ihtiyaglar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi.

Olgularin ameliyat sonrasi donemde ventilatorde kalma siireleri ve hastanede kalma siireleri
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Fakat
PDAK grubunda yogun bakim ihtiyaci, KABG grubunda oranla anlamli derecede daha

kisadir.
Karaciger enzimlerindeki degisim incelendiginde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Koroner bypass ameliyati sonrasinda PDAK grubunda toplam 7 olguda ABH gelisirken,
KABG grubunda 11 olguda ABH gelisti. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. PDAK grubunda ABH gelisen 7 olgunun 1’inde ABY gelisitken, KABG
grubunda ABH gelisen 11 olgunun 4’iinde dializ ihtiyaci oldu. iki grup arasinda dializ

ihtiyact agisindan anlamli fark saptanmadi.

sKr diizeyi 1 mg/dI’nin altinda olan olgular incelenildiginde; PDAK grubunda, 3 olguda
ABH gelisti ve bu 3 olgunun 1’inde dializ ihtiyaci oldu. KABG grubunda ise 3 olguda ABH
gelisti ve bu 3 olgunun 1’inde dializ ihtiyact oldu. Gruplar arasinda ABH ve ABY agisindan

istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

sKr diizeyi 1-1,3 mg/dl arasinda olan olgular incelenildiginde; PDAK grubunda 4 olguda
ABH gelisti ve 4 olgunun higbirinde dializ ihtiyact olmadi. KABG grubunda 8 olguda ABH
gelisti ve bu 8 olgunun 3’{inde dializ ihtiyaci oldu. Gruplar arasinda ABH ve ABY agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Sonug olarak; istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis dahi olsa sKr diizeyi 1-1,3 mg/dI
olan olgularda PDAK’in ABH ve daha 6nemlisi ABY gelisiminin engellenmesinde daha
avantajli oldugunu diistinmekteyiz. Daha biiylik gruplar ile yapilacak olan ¢aligmalarda

istatistiksel olarakta anlamli sonuglarin ortaya konacagin1 6ngérmekteyiz.
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