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ONSOZ

Kalp cerrahisi uygulamalarinda énemli bir mortalite ve morbidite sebebi olan
pulmoner fonksiyon bozuklugu, giintimiizde halen aragtirilan bir konudur. Pulmoner
fonksiyonlarin korunmasinda operasyon esnasinda diisiik tidal voliim ile devamli
akciger ventilasyonu faydal1 bir yontem olarak goriilmektedir. Bu yontemin akciger
perfliizyonu ile iligkisini ortaya koymak i¢in total ve parsiyel bypass tekniklerinde
karsilagtirdik. Sonugta iki bypass yonteminin devamli ventilasyon varliginda

birbirine tistiinligiinii ortaya koymaya ¢alistik.

Uzmanlik egitimim ve tez ¢alismam boyunca katkilarini esirgemeyen Prof.
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yardimlarindan dolayi tesekkiir ederim.



OZET

Agik kalp cerrahisi giiniimiizde birgok merkezde basartyla uygulanmaktadir.
Koroner bypass, kalp akciger makinasi kullanilarak yapilabildigi gibi atan kalpte de
yapilabilmektedir. Kalp-akciger makinasi fizyolojik bir akim olusturmamakta ve
kalp ve diger birgok organda hasarlar ortaya ¢ikabilmektedir. Oksidatif stres {irlinleri,

inflamatuar olaylar ve kardiyak enzimlerde artiglar goriilmektedir.

Biz bu ¢alismada total ve parsiyel kardiyopulmoner bypass ile yapilan agik
kalp cerrahisi sirasinda akcigerin diisiik tidal voliim ile ventilasyonunun postoperatif
dénemde akciger fonksiyonlar: iizerine etkisini karsilagtirmay1 amagladik. Koroner
bypass cerrahisinde akciger fonksiyonlarinin korunmasi hastalarin yogun bakimda ve

hastanede kalig siirelerini kisaltmaktadir.

Bu amagla klinigimizde yapilan agik kalp cerrahisi hastalarina total KPB (n,
:10) ve parsiyel KPB (n, :10) uyulamas: sirasinda diisiik tidal voliim ile (2-
3ml/kg/dk) devamli ventilasyon uygulandi. Hastalardan preoperatif, peroperatif ve
postoperatif donemde kan gazi, solunum fonksiyon testi, akciger grafisi, santral
vendz basing, sivi dengesi parametreleri elde edildi. Bu parametrelerden dinamik
akciger kompliyansi, pulmoner sant orani, alveoloarteriel oksijen gradiyenti, akciger

grafisi skorlamasi hesaplanarak karsilagtirildi.

Total KPB (n, :10) ve parsiyel KPB (n, :10) gruplarinin her ikisinde de
akciger fonksiyonlarinda istatistiksel olarak anlamli bir koruma saglanamadi. Gruplar
birbiri ile karsilastirildifinda da istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadi. Sadece
akciger grafisi skorlamasmin T2 (postoperatif 24. saat) ve T4 (postoperatif 4-6.
hafta) degerlerinde, gruplar arasinda istatistiksel olarak, parsiyel KPB grubu lehine
anlamli fark vardi. Ancak gruplarin kendi iginde preoperatif degerler ile anlaml fark

yoktu.

Bizim ¢alismamiza gore diisiik tidal voliim ile devaml ventilasyon, agik kalp

cerrahisi hastalarinda, 6zellikle postoperatif akciger 6demi ve atelektazi yoniinden



kismen fayda saglamaktadir. Ancak bu fayda, total ve parsiyel KPB yapilan hastalar

arasinda anlamli bir fark olusturmamaktadir.

Anahtar Sozciikler: Total Bypass, Parsiyel Bypass, Ventilasyon



ABSTRACT

Nowadays, open cardiac surgeries can be executed successfully at many
centers. Coronary by-pass can be executed with heart-lung machine as well as on
beating heart. Heart-lung machine doesn’t create a physiological flow, so defects can
come into being at heart and many organs. Increases can be observed on oxidative

stress products, inflammatory events and cardiac enzymes.

In this study, we aimed to compare the effects of low tidal volume ventilation
on lung functions at post-operation term for open cardiac surgeries which are made
total and partial cardiopulmonary by-pass. Protection of lung functions during

coronary by-pass surgeries would shorten intensive care and hospitalization intervals.

For this purpose; in our clinic, low tidal volume (2-3ml/kg/min) ventilation
applied on patients which are undergone to open cardiac surgery with total CPB
(n; :10) and partial CPB (n; :10). Blood gas, respiration function test, chest x-ray,
central venous pressure and liquid balance data collected from the patients at
preoperative, preoperative and postoperative terms. Dynamic lung compliance,
pulmonary shunt ratio, alveoloarterial oxygen gradient and chest x-ray score

calculated with these parameters and compared with each others.

Statistically significant protection on lung functions couldn’t be observed
between total CPB (n;:10) and partial CPB (n:10) groups.  When groups are
compared with each other, significant difference isn’t observed. Only on T2
(postoperative 24 hours) and T4 (postoperative 4-6 weeks) values of chest x-ray
score difference is statistically significant in favor of partial CPB group. However,

there isn’t a significant difference on preoperative values within themselves.

According to our study, especially about postoperative pulmonary edema and
atelectasis parameters of open cardiac surgery patients, ventilation of low tidal
volume benefits partially. However this benefit didn’t create a significant difference

at total and partial CPB patients.

Key Words: Total By-pass, Partial By-pass, Ventilation
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GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass (KPB) ve postoperatif yogun bakim sartlarindaki ilerlemeye
ragmen bozulmus pulmoner fonksiyonlar, KPB'in mortalite ve morbidite ile sonuglanan iyi
arastirilmis bir komplilasyonudur (1,2,3). Buna ragmen KPB'in kendisinin postoperatif pulmoner
disfonksiyondan direkt sorumlu olup olmadig: konusu tartismahdir.

Bazi ¢alismalarda indirekt olarak, inflamatuar yanit daha az oldugu i¢in, off-pump KPB'"
(OPKPB) @nermislerdir. Ancak pulmoner disfonksiyonu derecesi konvensiyonel KPB ile
OPKPB'ta esittir. Soyleki KPB postoperatif pulmoner disfonksiyonu artiran tek faktor degildir.
Ancak diger faktorler agik kalp cerrahisi ile iliskilidir, bunlar anestezi, gegici kardiyak
disfonksiyon, katekolamin infiizyonu, toraksin mekaniginin degismesi, vs. olarak siralanabilir.
Acik kalp cerrahisi sonras1 erken pulmoner disfonksiyon ile rapor edilen mortalite ve morbidite
artis1 mekanik ventilasyon siiresi, nérolojik, renal ve infeksiy6z komplikasyonlar, yogun bakim
ve hastanede kalis siiresi ile iliskili olabilir. Komplikasyonsuz KPB sonrasi gelisen pulmoner
disfonksiyon iyi arastirilmis olmasina ragmen efektif onlemler ve ideal tedavi stratejileri halen
tartisma konusudur (4).

Acik kalp cerrahisinin solunum sistemi {izerine olan olumsuz etkilerinde inflamatuar
reaksiyonlar 6nemli rol oynamaktadir. Pulmoner inflamasyonun 6nlenmesinde bazi anestezi ve
cerrahi teknikler denenmis olup ideal metod halen tartigmalidir. Bu metodlar arasinda en dikkat
cekici olanlar ise pulmoner arter perflizyonu ve KPB sirasinda akciger ventilasyonunun devam
ettirilmesidir. Her iki miidahale ile pulmoner inflamasyonun azaltilmasi ve postoperative
pulmoner fonksiyonlarin daha iyi korunmasi amaglanmigtir. |

Biz bu c¢alismamizda pulmoner arter pasif perflizyonu(parsiyel KPB) ve diisiik tidal
voliim ile akciger ventilasyonunun kombine kullaniminin saglayabilecegi faydalari aragtirdik.
Yaptigimiz klinik ¢aligmada hastalarin preoperatif, peroperatif, ve postoperative donemde

pulmoner fonksiyonlarini degerlendirdik.



GENEL BIiLGILER
2.1. KARDIiYOPULMONER BYPASS

Acik kalp cerrahisinde kalp-akciger makinasmin ilham kaynagi, 1858 yilinda Broxn-
Sequard’in (5) ampute bir i{ist ekstremitenin canhligmi oksijenlenmis kan ile devam
nettirebilindigini gostermesi olmustur. ilk kalp-akciger makinasi ise 1885°te Von Frey ve Gruber
(6) tarafindan yapilmis, Jacobi tarafindan 1895°te ilk hayvan denyleri yapilmigtir. Ancak derin
hipotermi ile gegici dolasim durdurulmasi fikri ise 1934 yilina kadar ortaya atilamamistir.
Giiniimiizde oldugu gibi kalp-akciger makinasi kullamilarak derin hipotermi ile intrakardiyak
cerrahi uygulamas ise ilk kez 1951°de Dennis ve ark. (7) tarafindan tariff edilmigtir. i1k basarili
sag kalim ile sonuglanan operasayon ise 1953 tarihinde J.Gibbon tarafindan gergeklestirilmistir

(8). 11k basaril: seri ise J.Kirklin tarafindan 1955te bildirilmistir (9).
2.1.1.Kardiyopulmoner Bypass’m Tanim

Kardiyopulmoner bypass, dolagim ve solunum sistemlerinin ‘bypass’ edilerek bu
fonksiyonlarin bir makine tarafindan yerine getirilmesi islemidir. ‘Ekstrakorporal dolasim’

denilen bu sistemde viicut kani makine tarafindan oksijenlenerek tekrar hastaya verilmektedir.
2.1.2.Ekstrakorporal dolasimin bilesenleri

Bu sistemin en 6nemli bileseni olan ‘heparin’ bolusu ile pihtilasma engellenerek, kan
sentetik hatlar vasitasi ile ektrakorporal dolasima alinmaktadir. Alinan kan iki tip oksijenatdr
yardimn ile oksijenlenir, bunlar hava kabarcikli (bubble) ve membran oksijenatdrlerdir. Kanin bu
oksijenatdrlere alinmast yer ¢ekimi etkisi ile vendz hatlar sayesinde olurken, hastaya geri
verilmesi ‘pompa’ yardimi ile olur. Pompalar iki gesittir, bunlar roller ve sentrifugal pompa

olarak isimlendirilir.



2.1.3.Kardiyopulmoner Bypass Teknikleri

Kardiyopulmoner bypassta esas olan kalp ile vazkiiler sistem baglantisinin bloke
edilmesidir. Asendan aortaya konulan klempin hemen ardindan soguk kardiyopleji ile kalp
durdurulur ve operasyo i¢in uygun ortam elde edilmis olur. Bu sure boyunca kalp ve akcigerlerin
isini kalp-akciger makinast yapar. Eger aort klempi pulmoner arteride i¢ine alirsa buna ‘total
kardiyopulmoner bypass’ denir. Béylece sitemik vendz kanin akcigerlere gitmesiengellenir. Total
KPB, bikaval venéz kaniilasyon ile de olusturulur. Sadece aorta klemplenirse ‘parsiyel
kardiyopulmoner bypass’ adin1 alir. Bu sekilde sistemik vendz kamn bir kismi sag atriyumdan

sag ventriliile ve oradan da pulmoner artere giderek sol atriyuma donebilir.

22.ACIK KALP CERRAHISI SONRASI OLUSAN PULMONER
DISFONKSIYONUN PATOFIiZYOLOJISI

Postoperatif respiratuar  disfonksiyon, kalp operasyonlarinin iyi bilinen bir
komplikasyonudur. Bu komplikasyonun gelismesinde bir¢ok etken rol oynamaktadir. KPB
disinda anestezi, sternotomi, plevral hasa; KPB dahilinde ise hipotermi, kanin ekstrakorporal
materyaller ile temasi, heparin-protamin kullanimi, kardiyopulmoner iskemi, pulmoner perfiizyon
ve ventilasyon arresti olarak sayilabilir (10,11). Diger 6nemli sorun ise KPB sirasinda olusan
kompleman, lokosit, endotel hiicre aktivasyonu ve sitokinler ile diger inflamatuar sitokinlerin
sekresyonunun artmasidir (12). 1Ileri kardiyak yetmezligi olmayan %25 kadar hastada
operasyondan en az 1 hafta sonrasina kadar énemli respiratuar disfonksiyon rapor edilmistir (13). |
Bu pulmoner degisim akciger mekanigi ve anormal gaz degisimi ile olur. Akcigerdeki degisim
orani ise cerrahi faktorlere dayanir (14). Bunula birlikte bu degisimin en 6nemli nedeni CPBtir.
CPB genellikle asir1 pulmoner 6deme neden olarak sonrasinda gaz degisimini bozar. ‘Post-
bypass akciger’ artmis pulmoner santlar, P(A-a)O2 gradiyentinde artig, atelektazi, artmig akciper
6demi ve kompliyansin azalmasi ile karakterizedir. Ag¢ik kalp cerrahisi swrasinda major
problemler pulmoner kan akiminin azalmasi veya tamamen durmas: ile plevral boslugun
biitiinliigiiniin bozulmasidir (12,15). CPB sonrast siddetli inflamasyon ve akut pulmoner hasar ile
birlikte anormal gaz degisimi (6r: PaO2/FiO2 < 300); sonrasinda ates ve prodiiktif ksiiriikten,

uzamis mekanik ventilasyon destegi gerektiren solunum yetmezligi ve hatta akut pulmoner hasar



(akut lung injury:ALI) veya sonunda akut respiratuar distrest sendromu (ARDS) gelismesine
kadar siralanan cesitli klinik semptomlar dogurur.

ALL; PaO2/Fi02: 200-300 arasinda olmasi, bilateral pulmoner infiltrasyon ve
nonkardiyak pulmoner ddem ile normal pulmoner kapiller ug basinci triadi ile tanimlanir (16).
Diger taraftan ARDSnin tek farki PaO2/FiO2 <200 olmasidir ( 16,17).

Kalp cerrahisi hastalarinin sadece %2-3iinde gelisir fakat %15-20 oraninda mortalite ile
iliskilidir (16). KPB ve yogun bakimdaki gelismelere ragmen klinik ve deneysel ¢aligmalar ile iyi
incelenmis bir komplikasyon olan pulmoner fonksiyon bozuklugu, mortalite ve morbiditeyi artirir
(2,18). Bununla birlikte, KPB’in kendisinin postoperative' pulmoner disfonksiyonun tamamindan
sorumlu oldugu tartismalidir. Bazi ¢alismalarda OPCAB ile azalmis inflamatuar cevap olmasi,
konvensiyonel CABG ile postoperatif pulmoner disfonksiyon birlikteligini akla getirmektedir
(19,20). Yani KPB, postoperatif pulmoner disfonksiyon icin tek faktdr degildir; fakat kalp
cerrahisine bagh diger faktorler, 6rnegin anestezi,gegici kardiyak disfonksiyon, katekolamin
inflizyonu, gogiis kafesinin mekaniginin degismesi gibi, 6nemli rol oynayabilir (13,21,22).
Pulmoner fonksiyonlarin agik kalp cerrahisi sonrasi bozulmasinda birgok faktdr etyolojide rol
almaktadir. Bu faktorlerden ii¢ tanesi ana sorumlular olarak one siirilmektedir: Ekstrakorporal

dolasim, anestezi teknigi, cerrahi teknik.
2.2.1.Ekstrakorporal Dolasimin Etkisi

Peroperatif pulmoner disfonksiyona olan etkisine biiyiik ilgi duyulmaktadir. Akcigerleri
hasarlanmaya elverisli hale getiren anatomic ve fizyolojik faktorler vardir. Bunlar (14,23);

a) Akcigerler vendz sistemin filtresidir. Bu nedenle KPB sirasinda olusan tim aktif veya
aktive olmus maddeler ve hiicreler pulmoner dolagimdan geger.

b) Pulmoner kapillerlerin ¢ap1 sistemik kapillerlerinkinden daha kiigiik oldugu i¢in burada
agregasyon olur.

¢) Akcigerler onemli bir nétrofil havuzudur (2,24). Yaygin klinik ve deneysel
calismalarda bu iligkiler incelenmistir. Fakat giiniimiizde kiigiik bir kismmmn iligkisi

bilinebilmektedir.



2.2.1.1.Akciger-Iskemi hipotezi:

KPB’m akcigerler lizerine olan etkisi konusunda ilging hipotezlerden birisidir. Bu
hipoteze gore KPB sirasinda akcigerler sistemik dolasgimdan hemen hemen tamamen diglanir ve
kan akcigerlerde hemen hemen stabil halde kalir (25,26). Bu nedenle genellikle ortalama 2 saat
siiren ektrakorporal dolasim sirasinda akcigerler metabolic gereksinimleri igin, brongial arterlerin

_sundugu oksijene tamamen bagimlidirlar ( 20). Normal kosullarda bronsial arterler, total akciger

kanlanmasinin %3-5i gibi, kiiciik bir kismini saglarlar (20,26). Deneysel ¢alismalarda bronsial
arter kan akimmin KPB sirasinda 10 kata kadar diistiigiide ispatlanmistir ( 26). Ek olarak
Gasparovic ve ark.(28), KPB uygulanan 40 hastada postoperatif ilk 6 saatte kayda deger bir
pulmoner laktat salimmi ve benzer gekilde sistemik arteryel laktat seviyesinin yiikseligini
gosterdiler. Ayrica akcigerler KPB sirasinda hipotermik kosulda tiim viicut O2 aliminin %5inin
saglamak igin bronsial arterlere baghdirlar ( 28). Serraf ve ark. (29) Deneysel bir ¢aligmada , 90
dakikalik CPB kosullart altinda iken akcigerin hipoksik ve iskemik kaldigini; KPB sonrasinda
pulmoner iskemi-reperfiizyonunun inflamatuar tepkiyi agirlastirdigint; akciger endotelyumunun
16kosite bagli hasara yatkinlastigini gésterdiler. Aym gurup, KPB sirasinda akcigerin ATPsinin
KPB sirasinda yavas yavas azaldigim gosterdiler (30). KPB uygulanan infantlarda pulmoner arter
perfiizyon grubunda, control grubuna gore daha iyi korunmus akciger fonksiyonlari oldugu
gozlenmistir (31). Liu ve ark. (32), KPB sirasinda pulmoner arter dolagimni korumanin,
pulmoner arter perfliizyonu igin hipotermik antienflamatuar sollisyon kullanmanin pulmoner
hasar1 dnlemede yardimei olabilecegini gosterdiler. Kontrol gurubu ile karsilastinildiginda KPB
sonrasi daha iyi pulmoner histoloji ve akciger fonksiyonlari, ayn1 zamanda daha diisiik plazma
malondialdehit diizeyi ile 6l¢ildii.

Yukarida tariff edilen kaskadlarin etkilerine parallel olarak; pulmoner vaskiiler iskemi ve
reperfiizyonun yan etkileri ile birlikte doku hipoksi ve reoksijenasyonu (KPB sirasinda akcigerler
sodiiriiliir) sonra hasarlanmada énemli rol oynadigi diistiniilen serbest oksijen radikallerinin
olusmasina yol agar (23). Serbest oksijen radikalleri olusumu, inflamatuar mekanizmalar ve
active inflamatuar hiicreler (nétrofiller, makrofajlar, endotelyal hiicreler gibi) tiimii iskemi-
reperfliizyon veya hipoksi-reoksijenasyon stresine maruz kalma sonucunda baglatilir (20,33). Bu

hipotezin bir ¢eliskisi akciger tarnsplantasyonunda sunulmaktadir; brongial arterler belirgin bir



pulmoner disfonksiyon olmadan feda edilebilir. Erken pulmoner dem ve graftin disfonksiyonu,

bu nedene atfedilebilir goriinmemektedir (34).
2.2.1.2.Sistemik inflamatuar cevap hipotezi:

KPB sonrasi gelisen pulmoner disfonksiyon i¢in diger hir hipotezde KPB’ta kullanilan
hatlar nedeni ile gelisen inflamatuar reaksiyona bagli pulmoner disfonksiyondur. Genelde olanin
aksine,nonspesifik bir inflamatuar hasar olan SIRS (systemic inflammatory response syndrome),
reaksiyonun baglangicimi  atrif etmek igin Onerilmektedir. "Bu reaksiyonlar genellikle
normakpostoperatif fizyolojik reaksiyonlarla ¢akismaktadir (35,36) (Sekil-1). Sitokinler bu
humoral ve hiicresel reaksiyonlarda, proinflamatuar(TNF-a, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8 ve endotoksin)
veya anti-inflamatuar(IL-10, IL-1ra, TNFsrl ve 2, TGF) olarak nemli rol oynarlar (36,37).
Bunlar immun sistemde parakrin haberciler rolii oynarlar ve gesitli hiicre tipleri tarafindan
sentezlenirler; aktive monositler, doku makrofajlari, lemfositler, cesitli endotel hiicreleri gibi

(36,38).
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Bu giine kadar cesitli faktorlerin inflamatuar cevabin insidansi, agirhgi ve klinik
yansimasini etkiledigi tarif edilmistir. Ancak ilk sorulmasi gereken bazi hastalarda hayati tehtit
eden komlikasyonlar olurken digerlerinde olmuyor (36). Yeni ¢alismalarda iki gen polimorfizmi
ortaya konmustur (39,40). Bunlar TNF-B ve TNF- ile apolipoproteinE4 kombinasyonu ile
ilgilidir. Yiiksek plazma proinflamatuar sitokinler(TNF-o, IL-6, IL-8) ile iliskileri gosterilmistir.
Bu iliski ile postoperatif pulmoner fonksiyon bozuklugu ve uzamis entiibasyon arasinda siki bir
iliski vardir (39,40). KPB sirasinda olusan proinflamatuar ve anti-inflamatuar sitokinlerin
arasinda olmas1 gereken dengenin bozulmasi, pulmoner hasarin olusmasinda onemlidir ( 37,41).
Kompleman sisteminin klasik ve alternatif yollardan aktivasyonu sonucunda aktive
polimorfoniikleer 16kositler sentezlenir ve pulmoner kapiller duvarina tutunurlar (19,42,43,44)

(sekil 1). Sonrasinda endotel hasari, ardindan plazma ve protein ekstravazasyonu, proteolitik



enzimlerin salimmi, en sonunda da alveollerde plazma, eritrosit, inflamatuar debrislerin

konjesyonu gergeklesir (1,43) (Tablo 1).

Tablo 1. Kardiyopulmoner bypassin akcigerin yapisal kisimlarindaki hasar1 ve klinik sonuglar

(114)
. " p trik ..
Hasar Bolgesi Patolojik Bulgular deagri?i?{(lailzer Klinik sonuglar
Hipoksemi
C P(A-a)0, gradienti Atelektazi
Plazma proteinleri, (A-2)O; gradienti clektazt
L artisi Solunum
lokositler ve e e = B
et PO, diististi mekaniklerinin
eritrositlerin e
FRC disiisti bozulmas
Alveol toplanmasi o eae
et . V/Q dengesizligi Sekresyon artist
Pnomositlerin sismesi
. Sant artis1 Bronkospazm
Jcoitave Respiratuar diren Hava yolu ve toraks
inflamatuar debrisler P ) 'y .
artisi direnci artisi
Enfeksiyonlar
Endotelyal sisme ve
Kapillerler nekrotik 16kosit

Bronsial epitel

Interstisiyal doku
Bronsial duvar

lokalizasyonu
Epitelyal sisme ve
duvar 6demi
Odem
Odem

Drew-Anderson olarak isimlendirilen teknik ile oksijenator kullaniimadan, hastanin kendi

akcigerinin sistemik ve pulmoner sirkiilasyon yolu ile oksijenasyonu saglamasi sonucunda, daha
iyi pulmoner fonksiyonlar, pulmoner I6kosit nsekestrasyonunda ve kompleman aktivasyonunda
azalma saglanmistir (45,46). Richter ve ark. (25) konvensiyonel KPB ile hastanin kendi
akcigerlerinin oksijenator oldugu gruplan karsilagtirdilar (17). IL6 ve 8 seviyelerinde anlamli
degisiklik goriilmedi; KPB sonlanmasindan 4 saat sonra ise konvensiyonel KPB grubunda 3 kat

daha yiiksek IL6 ve 8 seviyeleri goriilmiis. Sadece konvensiyonel KPB grubunda 6-8 saat daha



yiiksek seviyeler devam etti, ancak bu noktadan sanra yavag yavas diismeye baslayarak 24 saatte

normale dondil.

KPB’in diger bir katkisida 18kosit aktivasyonu ve gesitli inflamatuar yollarla kapiller
permeabilitede artis olumasidir. Kompleman sisteminin aktivasyonu ve aragidonik asit
metabolizmasi ile endotelyal biitiinliik Bozulmus ve interstisiyel siv1 birikimi artmustir. Bu durum
* kapiller permeabilitede degisim fikrini desteklemektedir (1,47,48,49,50). Boldt ve ark. (51)
ekstravaskiiler pulmoner sivi hacminin KPB sonrasinda %35-40 arttigini gostermislerdir.

Bronkoalveolar lavaj 6rneklemesi ile protein igeriginin 3-4 kat fazla oldugu Oleijlmiistiir.

2.2.2. Anestezi Tekniginin Etkisi

Genel anestezi uygulamasi hergesit operasyonda degisik derecelerde pulmoner hasara
neden olabilmektedir. Bunu i¢in hastanin anesteziden hizla g¢ikarilmasi ve ekstiibe edilmesi ilk
alacak 6nlemdir. Ayrica KPB sirasinda bobble oksijenatorlere gdre membran oksijenatorlerin
daha iyi oldugu gosterilmistir (52). Birgok anestezik madde, genelde anti-inflamatuar olmakla
birlikte immun modiilatér etkilere sahiptir.

Propofol, IL-10 ve IL-1ra yapimini artirircken ayni zamanda notrofil IL-8 sekresyonunu,
benzodiazepin analogu olan midazolam gibi, azaltmaktadir (5,54). Ketaminin IL-6
konsantrasyonunu baskiladig1 gdsterilmistir ( 55). Barbitiiratlar, nétrofil polarizasyonunu,
fagositozunu ve oldiirme yetenegini inhibe ederken (56,57); volatil anestetikler(isofluran,
sevofluran..), alveolar makrofajlarin fagositoz ve mikrobisidal yeteneklerini azaltirlar (58), ek
olarak proinflamatuar sitokinler IL-8,IL-1(3, TNF-a seviyelerini azaltirlar ve serbest radikallerin
miyokard hasarindan korurlar ( 59,60). Morfinin viicudun antikor iiretimini baskilayarak
makrofaj, graniilositler ve lenfositlerini ‘down regule’ ettigi bulunmustur ( 61). Kullanilan
anestezik maddelerin yaninda hastanin operasyon sirasindaki pozisyonuda postoperatif pulmoner
fonksiyonlara etki edebilmektedir (62). Supin pozisyonda artan hava yolu basimci ve diyafram
elevasyonu daha sonra alveolar kollapsi artirabilmektedir. Babik ve ark CABG yapilan, dopamin
inflizyonu altinda CABG yapilan ve OPCAB yapilan hastalar1 karsilastirmiglar ve sonugta hava
yolu basinci CABG grubunda artmis, OPCAB grubunda degismemis ve dopamin inflizyonu alan
CABG grubunda ise digik bulunmustur  (50). Postoperatif  karsilasilabilecek
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hemodinamikinstabilite durumlari tiim organlarda oldugu gibi akcigerlerde de hasara yol
agmaktadir. Splenik, intestinal, pulmoner, serebral ve diger sistem iskemileri postoperatif iyi bir
yogun bakim stratejisi ve medikasyon ile Onlenebilmektedir. Hemodinamik stabilitenin
devamlihig1 ile SIRS alevlenmesi, pulmoner disfonksiyon ve sonug olarak coklu organ yetmezligi

sendromunun gelismesi 6nlenir (63).

2.2.3.Cerrahi Teknigin EtKisi

Ozellikle iist abdominal bolge ve torakal kavite operasyonlarinin akcigerler iizerine
olumsuz etkileri bilinmektedir. Genel anestezi alan her hastada (1) ve KPB uygulanan hastalarda
(52) degisik derecelerde atelektazi ve pulmoner 6dem olugmaktadair. Diger bir mekanik sorunda
actk kalp cerrahisi swrasinda plevral boslugun agilarak negatif basing islevinin ortadan
kalkmasidir. Vargas ve ark (21) bu durumu sadece safen ven kullamlan ve safen ven ile LIMA
grefti de kullanilan iki grup hastada kargilagtirdilar. Sonugta LIMA hazirlanmasi sirasinda olugan
plevral hasarin pulmoner fonksiyonlarin bozulmasina katki sagladif1 sonucuna vardilar. Diger
bazi calismalarda agik kalp cerrahisi sirasinda plevral kaviteye girmenin pulmoner

fonksiyonloara olan olumsuz etkilerini gosterdiler (22,64,65).

2.2.4.Hipoterminin EtKkisi

Kalp cerrahisinde yaygin bir uygulama olan hipoterminin, ¢esitli ¢alismalarda pro-
inflamatuar faktorlerin olusumunu, normotermik KPB’a gore diistirdiigii gosterilmistir (66,67).
Ranucci ve ark (68) hipotermik ve normatermik KPB karsilastirdiklari calismalarinda,
normotermik grupta intrapulmoner sant olusumunun anlamli oranda diistiigiini gosterdiler. Bazi
calismalar normotermik KPB sonrasinda ekstiibasyon siiresinin daha kisa oldugunu rapor ettiler
(69,70,71). Vazopressdr ajan kullanimi, muhtemelen endotelyal endotelin-1 salinimi azalmasi
veya nitrik oksit yapiminm artmasi nedeni ile, normotermik KPB sonrasinda daha fazla
olmaktadir (13,30,72). Nétrofilia ve sonrasinda plazma elastaz seviyesinde artig olarak ifade

edilen, hipotermide KPB’a seliiler yanit 6nemli dl¢tide gecikmistir.
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2.3.ACIK KALP CERRAHISIi SONRASI PULMONER DISFONKSIYON
ONLEMEK ICIN METODOLOJI VE STRATEJILER

KPB'a inflamatuar cevabin klinik sekellerini azaltmek igin multifaktoriyel ve kombine
tedavi yaklasimlari uygulanmistir. OPKPB teknikler ile KPB" ortadan kaldirmak bir yandan bir
¢ok vakada miimkiin olamamakta diger yandan bu teknikler postoperatif pulmoner disfonksiyonu
tamamen ortadan kaldiracak gibi gériinmemektedir. KPB ile ilgili diger modifikasyonlar ise
heparin kapli malzemeler, ultrafiltrasyon teknikleri kullanmak veya Drew Anderson teknigi
uygulama olabilir. Bu sekilde SIRS gelisimi azaltilmaya g¢alisilir veya gesitli proinﬂamatuar

sitokinlerin temizlenmesi saglanabilir (4).
2.3.1.0ff-Pump Operasyon Teknigi

KPB, kalp cerrahisi sonrasi postoperatif gaz degisimi anormalliklerine major katkiy1
yapmayabilir, akcigerin mekanik rahatsizliklarini artirir. KPB sirasinda hipotermiye bagl olarak
daha fazla miyokardiyal hasar olduguna dair bir fenomen vardir. Deneysel ve klinik galismalar ile
OPKPB kardiyak fonksiyonlari etkilenmis hastalara onerilmektedir (73,74,75). Ek olarak,
hipotermik KPB sonras1 yiiksek laktat seviyesi, OPKPB ile karsilastirildiginda daha yiiksek doku
oksijen ihtiyac1 oldugunu diistindiirmektedir (76). Ik yapilan ¢alimalarda OPKPB teknikleri ile
sistemik inflamasyon ve postoperatif pulmoner konplikasyonlarin daha az oldugu savunulmasma
ragmen, OPKAB ile konvensiyonel KAB kiyaslandiginda KPB'in akciger fonksiyonlari iizerine
belirgin negatif etkisi kesin olarak gozterilememistir. Esas olarak bazi klinik ¢aligmalar her iki
tekniktede benzer PaO2 diisiidii ve P(A-a)O2 artig1 oldugunu, fakat KPB'ta daha yiiksek oranda
pulmoner sant olustugunu gostermistir (52,74,77). Bununla birlikte Staton ve ark. siv1 girig ve
¢ikisi, hemodinami, arter kan gazi,gdgiis radyografisi, sipirometri, akciger komplikasyonlar1 ve
ekstiibbasyon zamaninida igeren, OPKAB ve konvensiyonel KAB kiyaslayan randomize bir
calisma yaptilar. Paradoksal olarak OPKAB yapilan grupta postoperatif akciger kompliyansi daha
fazla diisti ve sivi dengesi bu grupta anlamli olarak daha yiiksekti. OPKAB grubunda
postoperatif PaO2 onemli oranda yiiksek ve ekstiibasyon siiresi kisaydi. Postoperatif toraks
radyografi skorlari, spirometri, mortalite, tekrar entiibasyon, pulmoner komplikasyonlar i¢in

tekrar miidahale oranlarinda énemli farklar yoktu (78). Sonug olarak biitiin kalp operasyonlari
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KPB olmaksizin yapilamamakta, bu varsayilan yontemlede sistemik inflamatuar reaksiyonu
onlemek ve pulmoner fonksiyonlarin bozulmasim azaltmak tek bagina yetersiz kalmaktadir.
OPKPB teknikleri ile KPB'in akcigerler iizerine olumsuz etkileri azaltilr, fakat olusan
proinflamatuar faktérlerin tamamen azalmasi saglanamamaktadir. sonug olarak ise postoperatif

pulmoner bozukluklar daha - az boyutlarda olmaktadir.
2.3.2.Heparin Kaph Hatlar Ve Yeni Teknolojiler

Ekstrakorporal dolasim hatlarinmn yiizeyi, inflamatuar reaksiyonlar i¢in major faktordir.
Son yillarda bu dolasim hatlarinin @iretimi ve klinik kullamiminda biyo-uyumlu kaplamalar
sayesinde Snemli gelismeler gdzlenmistir. Heparin (19,25,79), poli-2-metoksietil akrilat (30),
sentetik protein (81) ve fosforilkolin (82) kapli materyaller kullanildi. yapilan ilk calismalar
heparin kapli hatlar {izerine olmugtur. Bu sekilde heparin siilfat igeren kaplamalarla endotel
yiizeyi taklit edilmeye galigilmistir (2). Bu yolla heparin kapli hatlar iki gekilde fayda saglar:

1- Komleman aktivasyonunun %25-45 arasinda azalmasi (6zellikle C5a) ( 83,84)

2- inflamatuar reaksiyonun azalmasi, bunu da kompleman aktivasyonunun azalmasi ve
fosfolipazA2 baglanmasi ile yaptig1 diisiintilmektedir (85).

Heparin dzellikle platelet, 16kosit ve endotel hiicreleri ile ilgili inflamatuar cevabi azaltir.
Bu etki 1L-6,]L-8, E-selektin, laktoferrin, myeloperoksidaz, integrin, selektin, platelet-beta-
tromboglobiilin sentezinde ve serbest oksijen radikali olusumunda azalma ile olmaktadir (85,86).
Kisaca heparin kapli hatlarin kullanimi klinik sonuglarda faydali olmustur. Yapilan bir ¢aligma ile
ekstiibasyon zamani ve yogun bakimda kahs siiresini etkilememesine ragmen gelismis respiratuar
indeks (PaO2/FiO2) ve azalmis pulmoner sant oldugu gosterilmistir (87). Baska bir ¢alhiymada
entiibasyon siiresi, postoperatif sivi dengesi, santral-periferal 1s1 farki ve KAB'm ¢esitli ters
etkilerinden olusan bir skorlama sistemi kullanilarak, ézellikle X-klemp stiresi 60 dakikadan uzun
olan hastalarda heparin kaph hatlarin kullanilmasimin olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (88).
De Vroege ve ark. (85, 89) yaptiklar galisma ile heparin kapsh hatlar kullanilan hastalarda
pulmoner sant orani, pulmoner vaskiiler rezistans, PaO2/FiO2 orani, ¢esitli inflamatuar
belirtecler, kompleman aktivitesinin postoperatif farkloarinin daha iyi oldugunu ispatlamislardir.
Ek olarak pulmoner kapiller endotel hiicrelerinin aktivasyonun ayni grupta daha diisiik oldugunu

buldular, bu da heparin kapli hatlarin pulmoner fonksiyonlar {izerine olumlu etkileri oldugunu
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akla getirdi. Baska bir galigmada normal hatlar ile heparin kapli hatlar pulmoner kompliyans,
pulmoner vaskiiler rezistans, pulmoner sant iizerine etkileri agisindan kargilastirilmis ve heparin
kapli hatlar1 faydali bulmustur. Bununla birlikte birgok klinik ¢alismada bu faydalarin entiibasyon
siiresi ve yogun bakimda kalis siiresine de olumlu etkileri oldugunu gdstermistir (85, 90, 91).
Ayrica, buna gore ilk beklenti, thrombin generation ve fibrinolitik system aktivitesinin heparin
kapli devreler kullanimi ile azalmadig seklindedir (92). Speekenbrink ve ark. (14) akciger ve
diger organ disfonksiyonlarmi azaltmak, inflamasyonu ve hastanin homeostazis dengesizligini
diisirmek amac1 ile minyatiirize edilmis bir KPB sistemi 6nerdiler. Bu sistemin bagka otdrler
tarafindan da tammlanan (93, 94, 95) prensipleri: '

1) 800-2000ml arasinda diisiik bir baslangi¢ voliimii kullanilmasi

2) Biitiin hatlar heparin ile kapli ve aprotinin ile astarlanmig olmasi

3) Ek bir vensz pompa kullanimi

4) Ek kontrollii aspiratér veya cell-saving sistem kullanimi

5) Kan ile endotelize olmayan yiizey temasinn minimalize edilmest olarak

belirtilmistir.
2.3.3.L6kosit Azaltilmasi

KPB sirasinda kullanilan 16kosit filtreleme islemi ile yapilan bazi ¢alismalar KPB’tan
sonar pulomoner fonksiyonlarin daha iyi korundugunu ve serbest oksijen radikallerinin
olusumunun azaldigini gosterdiler, pO2’deki iyilesme ile ifade edilen (96,97). Diger bazi
calismalarda ise IL-8 yapiminda herhangi bir fark olmadig gosterildi (98, 99). Bazi ¢aligmalarda
arterial hatta lokosit ayirma filtresi konularak: 15kositler dolagimdan uzaklastinldiginda sistemik
notrofil miktan diisebilir (99, 100) veya azalmayabilir (101). Yapilan bir randomize ¢alismada
konvensiyonel KPB’ta lokosit filtresi ile yaygm olarak kullamlan arterial filtre etkisi
karsilastirilmis. Bu galismada 16kosit filtresi kullanilan grupta daha iyi oksijenasyon, diisiik
pulmoner 6dem skoru, daha az postoperative ventilasyon siiresi oldugu gosterildi (102). Ek
olarak KPB siiresi 90 dakikadan daha kisa olan vakalarda l6kosit filtresi pulmoner fonksiyonlarda
onemli bir koruma sunmaktadir. Warren ve arkadaglari (103) yaptiklari kapsamli derleme
calismada kalp cerrahisinde 18kosit filtresi kullaniminin etkilerini incelediler. Sonug olarak a)

16kosit filtrelemeye ragmen kayda deger bir 16kosit miktarinda azalma olmaz, filtre active olmusg
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l6kositleri tercih eder; b) pulmoner fonksiyonlarda kiigiik bir iyilesme erken postoperative
donemde belirgindir, fakat bu mortalitede azalma ve daha iyi klinik sonuslar dogurmaz; c) hiicre
diizeyinde reperflizyon hasari azalir fakat 6nemli klinik diizelme saglamaz d) kalp cerrahisinde

rutin kullanimimi destekleyen yeterli delil yoktur.
2.3.4.Ultrafiltrasyon

Ultrafiltrasyon kardiyak cerrahide kullanilan prime (baslangig) voliimiinii operasyon
bitiminde hastadan uzaklastirmis olmak, postoperatif dénemde 6dem ve total viicut suyunu
azaltmak icin kullanilir, fakat ayn1 zamanda postoperatif dénemde daha iyi oksijenasyon gibi
pulmoner sonuglar1 olmustur (70, 71). Bu fonksiyonunun yaninda ultrafiltrasyon sirkiilasyondan
yikici ve inflamatuar iriinleri, inflamatuar sitokinleri ve toksinleri uzaklastirir (104). Aslinda
¢esitli ¢alismalar, ultrafiltrasyon kullaniminin 1L-6 ve 8 seviyesi, sistemik 6dem olusumu veya
pulmoner hipertansiyonun etkin sekilde diistiriildtigiinii gostermistir, pulmoner fonksiyonlarda
diizelme (alveolo-kapiller oksijen basing gradiyenti azalmasi) rapor edilmistir (104, 105). Cocuk
hastalarda yapilmis bir karsilastirma g¢alismasinda konvensiyonel ultrafiltrasyon ile statik ve
dinamik pulmoner kompliyansta, gaz degisim kapasitesi ile birlikte anlamli bir iyilesme
goriilmiistiir. Bununla birlikte bu olumlu etkipostoperatif ilk 6 saat ile smirh kalarak klinik
iyilesme (ekstiibasyon siiresi, yogun bakim kalis siiresi, hastanede yatis siiresi) gdzlenmemistir
(69). Benzer bir ¢alismada ise:

a) Pulmoner fonksiyonlarda, alveolo-arteriel O2 gradiyentinde diislis olarak da
gozlemlenen, anlamli oranda pulmoner kompliyansta artis, hava yolu direncinde diislis ve
pulmoner gaz degisiminde iyilesme seklinde diizelme olmustur.

b) Ultrafiltrasyon yapilan grupta serum IL-6 seviyesi control grubuna goére daha fazla
diismiistiir.

¢)TxB2 ultrafiltrasyon ile anlamli sekilde dolasimdan uzaklastirildi, boylece pulmoner
vaskiiler permeabilitenin diigiiriilmesine katkida bulunmustur.

d) Ultrafiltrasyon endotelin-1 seviyesi ve aktivitesine etkisi olmamistir. Sonug olarak
ultrafiltrasyonun asil avantaji, colloid osmotic basinct artirmasi ve ardindan pulmoner 6dem

gelisimini 6nlemesidir.
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2.3.5.Hemodiliisyon

Prime soliisyonu sayesinde KPB’in bagslangicinde ani bir hemodiliisyon olur (98).
Dokuperfiizyonunu kolaylagtiran bu hemodiliisyon makul seviyededir. Bununla birlikte eger
hemotokrit %23’iin altina inerse vital organlarda interstisiyel 6demin olusmasina sebep olur ve
mortaliteyi artirir (106). Bu nedenle prime soliisyonun colloid osmotik basmncinin yiikseltilmesi
ile (kristaloid igerigin kolloidler ile degistirilmesi) Jansen ve arkadaslari postoperatif gidisatin ve
hastanede kalig siiresinin daha iyi oldugunu gosterdiler (107). Baska bir ¢aliymada prime
voliimiin azaltilmast ile arterial basing, kardiyak index, dammar direncide daha iyi hemodinamik
degetler ve yiiksek O2 sunumu elde edildigi gosterilmistir (108). Asirt hemodiliisyonu dnlemede
kullanilan kan kardiyopleji veya perioperatif hemofiltrasyon gibi yontemler ile ilave kan
transfiizyonu dnlenebilir (14). Sonug olarak klinik veriler kontrollii hemodiliisyonun interstisiyel
pulmoner 6demi 6nlemede katkist oldugunu ve bu nedenle postoperative pulmoner fonksiyonlari

iyilestirdigini akla getirmektedir.
2.3.6.Kardiyotomi aspirasyonu

Cesitli calismalarda KPB kullanilan kalp operasyonlarinda perikart kavitesinde toplanan
kanin doku plazminojen aktivatér (t-PA) ile aktive edildigi ayrica pro-koagiilan ve platelet
faktorleri icerdigi gosterilmistir (14, 109). Bununla birlikte bu kamin kismen aktive olmus
fibinojen veya fibrin yikim {riinleri igerdigi ve retransflizyonunun plateletlerle etkilesip
istenmeyen kompleksler olusturdugu ve hemostazisi bozdugu anlamina gelmez (14). Aslinda
cesitli klinik ¢alismalarda perikardiyal kanin retransfiize edilmesinin doz bagimli olarak
inflamatuar yamti indiikledigi, hemostazise zarar verdigi, gesitli inflamatuar reaksiyonlar
artirdigl ve ayni zamanda postoperatif pulmoner fonksiyonlari bozdugu dogrulanmustir (110,
111). Bu etkilerin 6nlenmesi i¢in ¢esitli teknikler gelistirilmistir. [k olarak kan ile
perikardiyumun temas siiresini kisaltarak sonugta olusacak inflamatuar yanmiti azaltilmasi

arastirtlmistir (14, 112). Ikicisi kontrollii aspirator kullanmaktir.
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2.3.7.Farmokolojik miidahale

En iyi tedavi CPBtan once yapilacak steroid uygulamasidir. Boylece kompleman
aktivasyonuna ¢ok etkisi olmasmma ragmen, IL-6,IL-8 ve TNF-0 gibi proinflamatuar

mediyatorlerin salinimi azaltilabilir (11, 113, 114, 115).
2.3.8. Diisiik tidal voliim ile devamh ventilasyon

KPB sirasindaki apne durumu, postoperatif pulmoner disfonksiyon (ALI veya ARDS)
gelisimi ile iliskili olan, pulmoner dolasimda lizozomal enzim aktivitesini artirdif
diistiniilmektedir (116). Bu durumu 6nlemek i¢in intermitant ventilasyon veya CPAP(continue
airway pressure) gibi manevralar KPB sirasinda uygulandi (14, 20, 117). Bazi galismalarda
CPAP uygulamanin etkili yardimi oldugu rapor edilmistir (117, 118). Bununla birlikte diger
¢alismalarda bir fark olmadigi veya KPB sirasinda 4-8 saate kadar uygulanan CPAP in kontrol
grubu ile karsilagtirildiginda anlamh fark olmadig1 gosterilmistir (64, 119, 120). Ventilasyonun
devamliligini saglama, KPB sirasinda pulmoner perfiizyonu ile birlikte operasyon sonrasi
pulmoner fonksiyonlarin korunmasinda diger bir opsiyondur. Friedman ve arkadaslari (23)
yaptiklar1 deneysel ¢aligmalarinda, pulmoner arter perflizyonunun ventilasyon ile birlikte,
operasyon sonrasi pulmoner fonksiyonlar1 korumada faydali rol oynayabilecegini; platelet ve
nétrofil sekestrasyonunu diisiirebilecegi, ve TxB2 yanitini azaltabilecegi gostermislerdir. Buna
karsin baska bir deneysel ¢aligma KPB sirasinda devamli ventilasyonun pulmoner vaskiiler
direng, respiratuar index, pO2 degerlerinde faydali bir gelisme saglamadig gosterilmistir (30).
John ve arkadaslarinin yaptii randomize ¢alismada (121), KPB sirasinda Sml/kg voliim ile
devamh ventilasyonun anlamli derecede pulmoner 6demin daha az oldugu, ekstiibasyon siiresinin
anlamli oranda kisaldig1 gosterilmistir. KPB sirasinda ventilasyonun devam ettirilmesinin faydasi
ile ilgili bu giine kadarki kanitlar yetersiz ve tutarsizdir. Calismalarin ¢ogunda pulmoner
fonksiyonlar1 korumada bir etkisinin olmadig gésterilmistir (20, 119). Benzer sekilde pulmoner
membrane permeabilitesinde de degisiklik gosterilememistir (122). Bagka bir ¢aligmada KPB
sirasinda 10cm-H20 basing ile CPAP uygulamanin postoperative pulmoner gaz degisimi lizerine
etkisini belirlemistir. Bu c¢alismada hastalar karsilagtirildiginda, ¢alisma grubunda, KPB
tamamlandiktan 4 saat sonra kayda deger sekilde daha yiiksek PaO2 ve daha diisiik P(A-a)02
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degerleri gosterilmistir. Ekstiibasyon aninda g¢alisgma grubunun gaz deisimi daha anlamli
derecede daha iyi bulunmustur, boylece bu uygulamanin yaygin alveolar kollpsa karsi da dnleyici

oldugu akla gelmektedir (123).
2.3.9.Pulmoner arter perfiizyonu

Hayvan modellerinde, KPB sirasinda pulmoner perflizyonun olmamasinin nalamli sekilde
pulmoner vaskiiler direnci ve PA-a02 farkini yiikselttigi, ayrica akciger kompliyansim diistirdiigii
gosterilmistir (30). Kuratani ve ark. (124) deneysel bir ¢alismalarinda total CPBin pulmoner kan
akimini %1 le dusiirdiigiinii, bypass 6ncesine gore akciger dokusunda ATP miktarini da %50
azalttigini gosterdiler. Parsiyel bypass tekniginde ise pulmoner kan akimi %41 kadar indi ve ATP
miktarinda onemli bir degisiklik gozlenmedi. Liu ve ark. (32) pulmoner arter perfiizyonunda
hipotermik antiinflamatuar bir soliisyon kullanmanimn pulmoner hasar1 dnledigini gostermiglerdir.
Richter ve ark. (25) ise bilaterak ekstrakorporal dolasim(drew-anderson teknigi) ile sitokin

salmiminin azaldigini ve daha iyi korunmus akciger fonksiyonlar1 oldugunu rapor ettiler.
2.3.9.1.Biventrikiiler bypass

Drew and Anderson (125) 1959°da ilk kez KPB sirasinda devamli pulmoner perflizyon
teknigini tamimladilar. Hastanin kendi akcigerini oksijenator olarak kullanip biventrikiiler bypass
teknigini gelistirdiler, ¢iinkii heniiz yapay bir akciger gorevi gorecek malzeme o dénemde yoktu.
Bu teknik teorik olarak kanin yabanci yiizeylerle temasini azaltma konusunda avantajlrydi.

Glenvile ve ark. (126) bu teknigi revize ettiler. ‘90larin-sonuna dogru bu teknigin KPBin
pulmoner hasar iizerine yararli etkileri bircok arastirmacinin dikkatini gekti. Degisik calismalarda
bu prosediiriin sitokin saliimini diigiirdiigii ve pulmoner fonksiyonlarin daha iyi oldugu

gosterildi (127).
2.3.9.2.Ek pulmoner perfiizyon

Serraf ve ark. (30) 1997de yavru domuz modellerinde yaptiklar1 deneysel bir ¢aligmada,

pulmoner prfiizyon ile KPBin akciger fonksiyonlar iizerine olumsuz etkilerinin azaldigim
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gosterdiler. Diisiik akim ile yapilan devamli pulmoner perfiizzyon ile doku ATP depolarinin daha
iyi korundugu ve daha yiiksek arter O2 basinci oldugunu gosterdiler. Bu ¢aligmada bagimsiz ayr
bir pompa ile 35ml/dk akimla vendz kan kullanilarak perflizyon yapildi. Ortalama 14mmHg
basing korundu. Chai ve ark. (22) deneysel bir modelle yaptiklari ¢aligmalarinda KPBimn tek
basina pulmoner hasar yapmada yeterli oldugunu ve KPB sirasinda pulmoner arter akiminin
kesilmesinin bu hasar siddetlendirdigini gosterdiler. Bu galigmada pulmoner vazkiiler direng,A-a
farki, pulmoner kompliyans, antegrat pulmoner kan akimi yoklugundan anlamli derecede

etkilendiler.
2.3.9.3.Devamh pulmoner perfiizyon

Bu teknikte KPB sirasinda hastalara, 30ml/kg/dk akim ile oksijenize kan ile pulmoner
arter perfiizyonu veriliyor. Mekanik ventilasyon ise durdurulup 5¢cmH2O basmg ile pozitif
ekspirasyon sonu basmei (PEEP) uygulaniyor. Bu sekilde PaO2/FiO2 oraminda ve postoperatif
mekanik ventilasyon siiresinde iyilesme saglanmustir (31). Gabriel ve ark. (128) yaptiklari
calisma sonucunda, devamli pulmoner perfiizyon ile daha diisiik ortalama pulmoner arter basinct

ve pulmoner vazkiiler direng(PVR) ile daha iyi korunmus PaO2/FiO2 oranlar1 elde ettiler.
2.3.9.4.Tek veya daha fazla dozda koruyucu soliisyon uygulamalar

Wei ve ark. (129) ek pulmoner perfiizyon igin farkli bir metod tarif ettiler. Pnémopleji
dedikleri tek yada daha ¢ok uygulanan pulmoner perfiizyon denediler. Yaptiklari deneysel
calismada tek doz hipotermik koruyucu soliisyon ile yapilan pulmoner perffiizyon ite daha iyi
pulmoner kompliyans, gaz degisimi, diisiik vazkiiler direng, pulmoner hasarda azalma sagladilar.
Aynt grubun yaptiklar1 klinik ¢aligma ile fallot tetralojisi olan hastalara uygulanan tekrarl
pulmoner perfiizyon ile pulmoner hasrain daha iyi dnlendigi bildirilmistir (32). Bu ¢alismada
soguk soliisyon, 20ml/kg ve 70-80ml/dk olarak tek doz verilmistir. Aortik klemp stresi 70dk
gectiginde ise doz tekrarlanmigtir. Soliisyon igerigi dextran (7 to 8 ml/kg),anisodamine (1 mg/kg),
L-arginine (0.2 g/kg), aprotinin (50,000 KIU/kg), 5% sodium hydrogen carbonate (1 ml/kg), ve
methylprednisolone (30 ml/kg) olarak hazirlanmis. Oksijene kan (10 ml/kg) soliisyona eklenmis.

Alveoloarterial oksijen basinci farki bu prosediir uygulanan ¢ocuklarda anlamli sekilde daha iyi
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olmus. Mekanik ventilasyon siiresi ve yogun bakim kalis siiresi de daha kisa olmustur. Sievers ve
ark tek doz soliisyon ile yaptiklari pulmoner perfiizyon calismasinda da daha iyi akciger
fonksiyonlari elde etmisler, bu sonuglarin ultrafiltrasyon kombinasyonu ile daha da iyi oldugunu
ortaya koymuslardir (130). Goebel ve ark. (131) pulmoner arter perflizyonu ile karbon monoksit
inhalasyonu kombinasyonunu aragtirmislar. Bu hibrit teknik ile KPB in uyardii pulmoner
inflamasyonu azaldigmi, TNF-a ve IL-6 seviyelerindeki diisiis ile gostermiglerdir. Badellino ve
ark. (132) KPB sirasinda pulmoner perfiizyon ile ventilasyonun birlikte uygulanmasinin
pulmoner hasar1 engellemede, sadece pulmoner arter perflizyonuna gire daha iyi sonuglar
verdigini gosterdiler. Normal sartlarda pulmoner oksijenasyon vaskiiler perfiizyonun yaninda
alveolar difiizyon ile olmaktadir. Bu metod ile pulmoner iskemi-reperfiizyon hasarinda azalma

elde edilmistir.

Rahman ve ark. (133) pulmoner arter klemplenmesinden sonra aprotinin alan hastalarda
pulmoner dokuda malondialdehit seviyesinin daha yiiksek oldugunu gosterdiler. Bu da bize
pulmoner arter klemplenmesinin akcigerde iskemi-reperplizyon hasari olusturdugunu
gostermektedir.

Schlensak ve ark. (27) yaptiklari deneysel bir ¢alismada KPB sirasinda yeterli perflizyon
basincina ragmen bronsial arter akiminin énemli Slgiide diistiigtinii ve total KPB sirasinda
pulmoner iskemi olustugunu gosterdiler.

Biitiin bu calismalar pulmoner arteryal dolagimin énemini gostermektedir. KPB sirasinda

oksijenize kan ile pulmoner arteryal dolasimin devamettirilmesi, akciger hasarini azaltmaktadur.
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MATERYAL VE METODLAR

3.1.CALISMA GRUBU

fstanbul Fatih Universitesi Klinik Caligmalar Etik Kurulu’'ndan alinan -onay ile
kardiyopulmoner bypass kullamlarak koroner arter bypass operasyonu yapilan 20 hasta 3 ay sure
ile takip altina alindi. Tiim hastalardan aydinlatilmis onam formlar1 alindi. Redo veya acil
opcrasyonlar, operasyon oncesi inflamatuar yada infektif akciger hastaligi olan hastalar, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 0.40’in altinda olanlar, renal yetmezligi yada kronik karaciger
hastalig1 olanlar, preoperatif steroid kullanan hastalar ¢alismanin disinda tutuldu. Biitiin hastalar
giiniin ilk vakas1 olarak planlandilar ve ayni cerrah tarafindan opera edildiler.Hastalarin total veya
parsiyel kardiyopulmoner bypass ile ekstrakorporeal dolagima alinacadi, baska bir arastirmaci
tarafindan cerraha kapali bir zarf ile bildirildi. Hastanin klinik takip ve tedavisinde gorevli diger

tiim ¢ahsanlar, bypass teknigi konusunda kérdii/habersizdi.
3.2.CALISMATEKNIGI

3.2.1.Anestezi

Anestezi uygulamasindan once hastalarin hepsinde antimikrobial proflaksi i¢in sefazolin
1g (Deva ilag,Kiigiikgekmece,ISTANBUL) intravendz yoldan verildi. Tiim hastalara standart bir
anestezi protokolii uygulandi. Tiimhastalar %100 oksijen ile preoksijenize edildikten sonar
anestezi indiiksiyonu midazolam, fentanyl, propofol, rocuronjum ve isoflurane kullanilarak
yapildi. Intraoperatif miyorelaksan olarak vekuronyum kullanildi. Intraoperatif gelisen
hipertansiyona isofluran, gliseroltrinitrat,ve fentanyl bolusu ile miidahale edildi. Hipotansif

ataklarda ise adrenalin ve diger inotropik ajanlar kullanildi.

3.2.2.KPB Ve Cerrahi Teknik

Biitiin hastalarda median sternotminin ardindan sol internal mamarian arter (LIMA)

hazirlanirken sol plevra agildi. Standart heparin uygulamasi(3mg/kg) ile ACT’nin(active clothing
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time) 500 saniye iizerine gikarilmasi ile hipotermik kardiyopulmoner bypass(minimum 29°C)
uyguland1. Ekstrakorporeal dolagim elemanlar1 bir roller pompa (Stdckert S3 kalp-akciger
makinesi , Sorin Group, Milano, ftalya) ve membrane oksijenatdrden (Dideco Compactflo Evo,
Sorin Group, Milano, Italya) olusur. Pompa akimi 2,4L/dak/m2 olarak, ortalama arterial basinci
60-70mmHg olacak sekilde ayarlandi. Miyokard korumasi, tiim hastalarda 15 dakika ara ile
verilen soguk(4°C) kan kardiyoplejisi ile saglandi. Aortik klemp tim distal ve proksimal
anastomozlar bittikten sonra kaldirildi. KPB sonlandirildiktan sonra heparin nétralizasyonu i¢in
protamin siilfat kullamldi. Hemodinamik destek gereken hastalarda dopamine, dobutamin,

adrenalin ve noradrenalin kullaildi. Hipertansiyon igin gliseril trinitrat kullanildi.

3.2.3.Ventilasyon Stratejisi

KPB’tan once ve sonrasinda hastalarin tamami %50-60 oksijen konsantrasyonu ile ventile
edildi.Oksijen satiirasyonunda bir dengesizlik olmadikga FiO2 artirimadi ve PEEP kullanilmad.
KPB 6ncesi ve sonrasinda tidal volim 5-7mL/kg olarak uygulandi. Solunum sayisi ise 10-12/dk
olarak uygulandi. Tidal volim ve dakika solunum sayisi hastalarm arteriyal parsiyel
karbondioksit basimcina gore degistirildi. Hastalarin tamamina KPB sirasinda 3mL/kg voliim ve
8/dk rate ile devamli ventilasyon uygulandi. Tiim hastala ryogun bakim {initesine normal viicut
isisinda, voliim-kontrol ventilasyon modunda, stabil hemodinami ve respiratuar fonksiyonlar

altinda alindi.
3.3.0RNEKLEME VE OLCUMLER
3.3.1.Kan Gaz Olgiimleri

Radial arterden peripheral arterial kan Ornekleri entubasyondan 10 dk
sonra(T0),sternotomiden 10 dk sonra(T1), sternal kapamadan 10 dk sonra(T2),KPB’dan cikistan
5 dak. sonra(T3),yogun bakima ¢ikistan 60 dk sonra(T4),postoperatif 24. ve 72. saatlerde
alindi.Vendz drnekler ise santral vendz kataterden, arteryel drneklerle es zamanli olarak alind.
Alinan ornekler bekletilmeden kan gazi analizi (ABL 800 basic, Radiometer Medical Aps.,

Denmark) yapilarak kaydedildi.
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3.3.2. Solunum Fonksiyon Testi Olciimleri ve Akciger Grafileri

Pulmoner fonksiyon testleri preoperatif ve postoperatif 30. giin yapildi. Akciger grafisi
skoru preoperatif, yogun bakima gelis, postoperatif 1. , 3. ve 30. giinlerde cekilen P-A akciger
grafileri ile hesaplandi. Perioperatif pulmoner veriler [ A-a O’gradient(mmHg), A-V 0? farks
(pulmoner sant), Dinamik akciger komplians (ml/cm H?0) ] entubasyondan 10 dk sonra(T0),
sternotomiden 10 dk sonra(T1), sternalkapamadan 10dk sonra (T2), KPB’dan ¢ikistan 5 dak.
sonra (T3), yogun bakima ¢ikigtan 60 dk sonra (T4) 6l¢iilerek kaydedildi.

3.4. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Tiim veriler istatistik very programinda (Statistical Package forthe Social Sciences 16.0;
SPSS Inc, Chicago, IL) toplanip analiz edildi. Klinik veriler ortalama+standart sapma seklinde
gosterildi. Klinik verilerin gruplar arasinda karsilastirilmast igin bagimsiz t test ve x* veya Fisher

exact testler kullanildi. Analizlerde p degerinin 0,05°ten diisiik olmast istatistiksel olarak anlamli

kabuledildi.



Tablo 2’te ¢alisma gruplarina ait demografik bilgiler verilmistir.

BULGULAR

Tablo 2. Hasta gruplarimin Demografik Verileri

Total KPB grup Parsiyel KPB grup p

Yas 65,5+8,1 70,7+8.3 0,17
Kilo 81,9+12,6 77,9+13,3 0,50
Boy 16349,8 159+8,08 0,32
EF 55,5+8.,6 51,6+12,8 0,43
ES 1,540,9 1,341,2 0,69
TCRS 0,9+0,7 1,240,78 0,39
Anjina sinifi 1,7+0,48 2,1+0,73 0,16
Sigara 0,4+0,5 0,4+0,5 1,00
DM 1,540,52 1,6+0,51 0,67
HT 1,5+0,52 1,4+0,51 0,67
MI 1,940,31 1,540,52 0,054
Ure 37,146,88 43,5+10,6 0,12
Kreatin 0,83+0,2 10,21 0,85
KPB siiresi 125,4+21,9 108,1+27,7 0,14
X klemp siiresi 104,323 92,61426,6 0,30
Operasyon siiresi 280,1445,2 254,555 0,27
Inoperatif verilen sivi 4770+781,4 4915+776,4 0,68
CABG sayist 3,4+0,6 3,5+0,9 0,79
Total kan kayb1 590+64,1 737+36,9 0,53
Total kan nakli 1,8+1,9 1,9+1,1 0,89
Ekstiibasyon stiresi 7,6+2,1 8,1+2,1 0,65
Yogun bakimda kalis 18,7+2,4 18,3+2,5 0,69
stiresi

Hastanede yatig siliresi 6,6+1,9 9,5+4,6 0,08

23
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Olusturulan parsiyel ve total bypass yapilan gruplarda demografik veriler agisindan
herhangi bir fark yoktur. Hastalarin postoperatif donemde yogun bakimda kalis siireleri,
hastanede kalis siireleri, ekstiibe olma siireleri de buna dahildir.

Tablo 3’te ¢alisma gruplarinin peroperatif dinamik akciger kompliyans degerleri
verilmistir.

Tablo 3. Dinamik akciger kompliyansi(DLC)

Total KPB Parsiyel KPB p
grup grup
To 29,1+7,58 27,332,830 0,84
T 28,8+7,62 27,1£3,60 0,82
T, 27,74£3,12 27,2£3,70 0,81
Ts 27,542,18 26,5+2,96 0,70
T4 28+3,78 29,7410 0,82

Dinamik akciger kompliyansi yoniinden karsilastinildiginda, devaml diisiik tidal voliim

ile ventilasyon, gruplar arasinda herhangi bir fark olusturamamistir.

Tablo 4’te calisma gruplarinin peroperatif donemde santral vendz basinci degerleri

verilmistir.

Tablo 4. Santral venéz basing (CVP)

Total KPB grup Parsiyel KPB grup p
To 4,2+2,09 4,9+2,96 0,54
T 49422 5428 0,93
T2 4,742 4,642,5 0,92
Ts 4,5+£2,1 6+3,8 0,29

Ts 5,62 6,2+1,9 0,50
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Santral vendz basinglarin karsilastirildigt bu tabloya gore hasta gruplarinda bir fark

yoktur. Bu galismamizdaki gruplarin sivi yiiklenmesi veya sivi agigi olusmasi yoniinden birbirleri

ile benzer oldugunu gostermektedir.

Tablo 5°te galisma gruplarinin alveoloarteriyel oksijen gradiyenti degerleri verilmistir.

Tablo 5. Alveoloarteryal oksijen gradiyenti [ P(A-a)O:]

Total KPB grup Parsiyel KPB grup p
Preoperatif P(A-a)O2 23,9+10,7 20,69+6,4 0,42
To P(A-2)O2 180,7+78,2 181,1+69,1 0,99
T\ P(A-2)O2 177,66+34,3 179,66::45,9 0,91
T2 P(A-2)O2 194,8+55,3 260,37£110,5 0,11
T3 P(A-a)02 184,9+65,7 259,1+91,9 0,052
Ta P(A-2)02 182,98+70,97 175,29+£37,69 0,76
Ekstiibasyondan 1 saat 124+13,8 13,37413,6 0,83
sonra P(A-a)O2
Postoperatif 24. Saat 19,3949.,6 27,8+13,12 0,11
P(A-a)02
Postoperatif 72. Saat 17,446,5 21,57+6,6 0,17

P(A-2)O2

Bu tabloya gore diisiik tidal voliimle ventilasyonun, iki bypass tekniginde de kan

oksijenlenmesine yaptigi katki aynidir.

Tablo 6’da hastalarin postoperatif ilk 24 saatlik siv1 dengeleri degerleri verilmistir.



Tablo 6. ilk 24 saatlik siv1 dengesi
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Total KPB grup Parsiyel KPB grup pr
Intravendz siv1 girisi 4125+992.8 3710+474,8 0,25
Total siv1 girisi 4775+1385,8 3730+742,4 0,054
Idrar gikig 3580+1020 3275+1197 0,54
Total siv1 ¢ikist 4240+1300 40801180 0,77
Sivi dengesi 4254+509,4 -330+1530 0,16
Yogun bakim 425+509,4 -330+1530 0,16
Postoperatif 1.giin -450+830 -1175£2650 0,42
Postoperatif 2.glin -1835+2016 -1030+£1019 0,28
Postoperatif 3.gtin -990+1817 -515+1241 0,50

Bu tabloya gore gruplararasinda sivi dengesi yoniinden bir fark bulunmamaktadir. Gruplar

arasinda sivi yiiklenmesi agisindan fark olmamagtir.

Tablo 7°de gruplarin solunum fonksiyon testlerindeki degisik degerleri verilmistir.

Tablo 7. Solunum fonksiyon testi degisimi (%)

Total KPB grup Parsiyel KPB grup P
FVC 18,7+18.,2 17,7+11,1 0,88
FEV1 28,9+19,1 25,3+16,4 0,65
FEIVI/FVC 16,5+18.,5 10,7+11,3 0,41

Bu verilere gore, her iki gruptada postoperatif 4-6 hafta sonraki solunum fonksiyon testi

degisiminde anlamh farklilik yoktur. Ayni zamanda her iki bypass tekniginde de akcigerlerin

uzun dénem fonksiyonlar1 anlamli olarak etkilenmemektedir. Ciinkii genel anestezi sonrasi

solunum fonksiyon testinde %20’ye kadar olan degisimler normal kabul edilmektedir.

Tablo 8°de gruplarm akciger grafileri skoru degerleri verilmistir.
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Tablo 8.P-A akciger grafisi skorlamasi

To T1 p(To-T1) T2 p(To-T2) T3 p(To-T3) Ta p(To- T4)

Total 0,6£0,6 3,8+1,8 0,005 4,6x1,2 0,005 3,7+1,4 0,024 1,240,9 0,254
KPB

grup

Parsiyel ~ 140,6 3,9+1,2 0,007 3,540,9 0,007 2,7£0,9 0,011 0,4+0,6 0,023
KPB |

grup

4 0,20 0,96 0,03 0,08 0,04

(gruplar

aras1)

TO:Preoperatif, T1:Yogun bakima geligin 1.saati, T2:Postoperatif 24.saat, T3:Postoperatif 72.saat, T4:Postoperatif
4-6 hafta sonra

Bu tabloya goére gruplarin T2 ve T4 degerleri arasinda istatistiksel olarak parsiyel KPB
grubu lehine anlamli fark vardir. Yani bu grup atalektazi, akciger 6demi, konsolidasyon
yoniinden daha iyi korunmustur. Ayrica KPB’a giren tiim hastalarda akciger skoru bozulmustur.
Yani hastalarin tamami bypasstan anlaml derecede olumsuz etkilenmistir. Bu etki postoperatif 4-
6 hafta sonra total bypass grubunda istatistiksel olarak ortadan kalkmus, parsiyel bypass grubunda
ise devam etmistir.

Tablo 9°da gruplarin pulmoner sant degerleri verilmistir.

Tablo 9.Pulmoner Sant Oranlari (%o)

Extiibasyon
Preoperatif ~ TO T1 T2 T3 T4 24.saat  72.saat
sonrasi
Total KPB
2624 54420 SI1£15 55+23 61423  58+16 49£19 3819 334
grup
i},;yl 2916 47421 70428 6333 5819 72£17 54424 33+9 3244
grup

G 042 008 055 076 007 0,65 G2 o

arast)
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Bu tabloya gore iki grup arasinda, KPB sirasinda olusan pulmoner sant orani yoniinden
istatistiksel bir fark yoktur. Ancak istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte parsiyel bypass
grubunda daha yiiksel oranda sant olustugu goriilmektedir. Preoperatif duruma gore hastalar 24

saat sonra normal degerlerine donmektedir.
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TARTISMA

Acik kalp cerrahisinin solunum sistemi iizerine olan olumsuz etkilerinde inflamatuar
reaksiyonlar 6nemli rol oynamaktadir. Pulmoner inflamasyonun 6nlenmesinde bazi anestezi ve
cerrahi teknikler denenmis olup ideal metod halen tartigmalidir. Bu metodlar arasinda en dikkat
¢ekici olanlar ise pulmoner arter perfiizyonu ve KPB sirasinda akciger ventilasyonunun devam
ettirilmesidir. Her iki miidahale ile pulmoner inflamasyonun azaltilmasi ve postoperative
pulmoner fonksiyonlarin daha iyi korunmasi amaglanmistir. Agik kalp cerrahisi sonrasi erken
pulmoner disfonksiyon ile rapor edilen mortalite ve morbidite artis1 mekanik ventilasyon siiresi,
ndrolojik, renal ve infeksiydz komplikasyonlar, yogun bakim ve hastanede kalhs siiresi ile iligkili
olabilir. Komplikasyonsuz KPB sonrasi gelisen pulmoner disfonksiyon iyi aragtirilmis olmasina

ragmen efektif 6nlemler ve ideal tedavi stratejileri halen tartisma konusudur (4).

KPB sirasinda akcigerler sistemik dolagimdan hemen hemen tamamen diglanir ve kan
akcigerlerde hemen hemen stabil halde kalir (25,26). Bu nedenle ektrakorporal dolasim sirasinda
akcigerler metabolic gereksinimleri i¢in, bronsial arterlerin sundufu oksijene tamamen
bagimlidirlar ( 20). Normal kosullarda bronsial arterler, total akciger kanlanmasinin %3-5’1 gibi,
kiiglik bir kismini saglarlar (20,26). Deneysel ¢aligmalarda bronsial arter kan akiminin KPB
sirasinda 10 kata kadar diistiigiide ispatlanmistir ( 26). Total KPB yapilan hastalarda bu nedenle
iskemik bir akciger hasari olmasi beklenmektedir. Degisik ¢alismalar bu konuyu destekler

nitelikte sonuglara ulagmislardir(28,29,30).

KPB sirasinda épne durumunda kalan akcigerlerde lizozomal enzim aktivitesinin arttigt,
bu nedenle postoperatif ALI ve ARDS gelisimine zemin hazirladi1 gosterilmistir(116). Bu
durumu Onlemek i¢in intermitant ventilasyon veya CPAP(continue airway pressure) gibi
manevralar KPB sirasinda uygulanmistir (14, 20, 117). Baz1 ¢alismalarda CPAP uygulamanin
etkili yardimi oldugu rapor edilmistir (117, 118). Bununla birlikte diger ¢alismalarda bir fark
olmadifn veya KPB sirasinda 4-8 saate kadar uygulanan CPAP’in kontrol grubu ile
karsilastirlldiginda anlamh fark olmadifi gosterilmistir (64, 119, 120). Bizim yaptigimiz
calismada ise devamli akciger ventilasyonunun total yada parsiyel bypass yapilan hastalarda
postoperatif akciger fonksiyonlari yoniinden bir fark olusturmadiklar: goriilmiistiir. Hastalarin her

iki grubun operasyon sonrasi ekstiibe olma siireleri, yogun bakimda kalis siireleri ve hastaneden
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taburcu olma siireleri acisindan fark bulunamamistir. Sadece hastalarin akciger x-ray
goriintiileme  skorlarinda, T2(postoperatif 24. saat) ve T4(postoperatif 4-6 hafta) degerleri
arasinda istatistiksel olarak parsiyel KPB grubu lehine anlamli fark vardir. Yani bu grup
atalektazi, akciger 6demi, konsolidasyon yoniinden daha iyi korunmugtur. Ayrica KPB’a giren
tiim hastalarda akciger skoru bozulmustur. Yani hastalarin tamami bypasstan anlamli derecede

olumsuz etkilenmistir. Bu etki postoperatif 4-6 hafta sonra ortadan kalkmaktadir.

Ventilasyonun devamhiligmi saglama, KPB sirasinda pulmoner perfizyonu ile birlikte
operasyon sonrasi pulmoner fonksiyonlarin korunmasinda diger bir opsiyondur. Friedman ve
arkadaglari (23) yaptiklar1 deneysel ¢alismalarinda, pulmoner arter perflizyonunun ventilasyon ile
birlikte, operasyon sonrasi pulmoner fonksiyonlari korumada faydali rol oynayabilecegini;
platelet ve notrofil sekestrasyonunu diistirebilecedi, ve TxB2 yanitini azaltabilecegi
gdstermislerdir. Buna kargin bagka bir deneysel ¢alisma KPB sirasinda devamhi ventilasyonun
pulmoner vaskiiler direng, respiratuar index, pO2 degerlerinde faydal bir gelisme saglamadigi
gosterilmistir (30). Bizim ¢alismamizda da devamli ventilasyonun postoperatif alveoloarteriel
oksijen gradiyenti {izerine anlamli etkilerinin olmadig1 sonucuna varlmistir. Hastalarin
peroperatif degerlendirilmelerinde KPB’tan Gnemli derecede etkilendikleri, ancak postoperatif
erken donemde (ilk 72 saat) kan gazi degerlerinin normal veya normale yakin degerlere dondugi
goriilmiistiir. Ustelik total ve parsiyel bypass tekniklerinin her ikisinde de sonug benzer cikmustir.
Yani parsiyel bypass tekniginin akciger perflizyonuna saglayacagi diigtiniilen fayda, kan gazi

degerlerine yansimamistir.

John ve arkadaslarlﬁln yaptig1 randomize galismada (121), KPB sirasinda Sml/kg voliim
ile devamli ventilasyonun anlamli derecede pulmoner 6demin daha az oldugu, ekstiibasyon
siiresinin anlamli oranda kisaldign gosterilmistir. KPB sirasinda ventilasyonun devam
ettirilmesinin faydasi ile ilgili bu giine kadarki kanitlar yetersiz ve tutarsizdir. Caligmalarin
cogunda pulmoner fonksiyonlar1 korumada bir etkisinin olmadigi gosterilmistir (20, 119). Biz de
calismamiza gore devamli ventilasyonun akciger kompliyanst ve solunum fonksiyon testlerine bir
etkisini gdzlemlemedik. Ayrica her iki ¢alisma grubumuzda istatistiksel olarak anlamli bir
pulmoner sant olusumu gelismemistir. Anlamli olmamakla birlikte parsiyel bypass uygulanan
grupta daha fazla sant olusmustur, ancak bu hastalarin pulmoner fonksiyonlarina etkili

olmamistir. Yapilan bir ¢alismada da benzer sekilde pulmoner membrane permeabilitesinde de
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degisiklik gosterilememistir (122). Baska bir ¢alismada KPB sirasinda 10cm-H20 basing ile
CPAP uygulamanin postoperative pulmoner gaz degisimi lizerine etkisini belirlemigtir. Bu
calismada hastalar kargilagtinldiginda, calisma grubunda, KPB tamamlandiktan 4 saat sonra
kayda deger sekilde daha yiiksek PaO2 ve daha diisik P(A-a)02 degerleri gOsterilmistir.
Ekstiibasyon aninda ¢alisma grubunun gaz degisimi daha anlamli derecede daha iyi bulunmustur,

boylece bu uygulamanin yaygin alveolar kollpsa kars1 da dnleyici oldugu akla gelmektedir (123).

Ventrikiiler fonksiyonlari normal olan ve operasyon dncesi herhangi bir akciger problemi
olmayan hastalar ile yapilan galismada, KPB kullamlarak yada KPB olmadan yapilan CABG
sonrasinda pulmoner disfonksiyon gelisme olasilig1 benzer bulunmustur(77). Buda kalp cerrahisi
sonrast gelisen pulmoner disfonksiyonun KPBtan ziyade anestezi ve cerrahi teknik ile ilgili
oldugunu akla getirmektedir (22,77). KPB sirasinda aortaya klemp konuldugu andan itibaren
pulmoner perfiizyon sadece bronsial arterler aracilii ile olmakta, ancak bu yetersiz kalarak
akciperlerde iskemi-reperflizyon hasarina yol agmaktadir. Calismamiza gére pulmoner arterden
pasif perfiizyon olmasi (parsiyel KPB grubu), sadece bronsial arterden perflize olan gruba (total
KPB) pulmoner fonksiyonlar agisindan herhangi bir stiinliik saglayamamistir. Ancak biz
calismamizda inflamatuar yanit ve akciger iskemik degisiklikleri lizerine parametreler

calismadigimiz i¢in bu konuda degerlendirmemiz eksik kalmaktadir.

Ortak diistince agik kalp operasyonlart sonrasi pulmoner fonksiyon bozukluklarinin
kaginilmaz oldugudur. Pulmmer fonksiyon bozuklugu i¢in halen tam olarak bilinmeyen g¢esitli
faktorler ve karekterize edilememis mekanizmalar bulunmaktadir. Bilinen faktorle ise CPB,
anestezi, hipotermi, peroperatif Ihemodinamik bozukluklar, pulmoner iskemi-reperflizyon hasari,
medikasyonlar, kan transfiizyonlari olarak 6zetlenebilir. CPBn Iokosit aktivasyonunda ve ¢esitli
inflamatuar faktorlerin olusmasinda kayda deZer bir katkisi vardir. Sonug olarak kapiller
permeabilite artigi ile interstisiyel 5dem olusur. Bu zararli siiregte anahtar konu doku iskemisi
oldugu diisiiniilmektedir. Diger yandan pro-inflamatuar sitokinlerin salinimi nétrofillerin
pulmoner kapillerlere tutunmalarina aracilik eder. Ardindan gelisen pulmoner endotel hasari,
plazma ve protein ekstravazasyonu, proteolitik enzimlerin salinimi ve alveolar kaviteye eritrosit,
inflamatuar debris,plazma konjesyonu gelistigini gosteren yaymnlar cogunluktadir. Sonug olarak
masif interstisiyel 6dem ve bozulmus akciger gaz degisimi ile pulmoner disfonksiyon gelisir. Bu

etkilerin engellenmesi igin perioperatif hemodinaminin diizgiin takibi ve stabilitesinin saglanmas:
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ile doku iskemisinin en aza indirgenmesi hedeflenmelidir. KPB sirasinda akcigerlerin devamili
ventilasyonu ise, 6zellikle postoperatif akciger 6demi, atelektaziler ve bunlara bagli olugabilecek,

mortalitesi yliksek peroperatif pnomoni i¢in koruyucu olacaktir.

Diger bir onlem ise koruyucu soliisyonlarm pulmoner arter perflizyonunda
kullanilmasidir. Normalde bronsial arter kan akimi sistemik akimin yaklasik %8-10u kadardir.
Pasif pulmoner arter perfiizyonunun faydasi ise tartismahdir. Ekolarak perflizyon uygulamalar
tek basina yeterli olmayabilir. Ventilatuar faktorler (atelektazi, alveolar basing artigi... vs)

pulmoner korumada kritik role sahiptir.
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