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1. GIRIS

Gibbon’un 1953 yilinda, ekstrakorporeal dolasim teknigini kullanarak basarili
operasyonu, kardiyak cerrahi iglemlerde hizli ilerlemelerin yolunu agti. Ancak yeni cerrahi
islemler daha oOzellikli, glivenli ve stabil ekstrakorporeal dolasim tekniklerini
gerektirmekteydi. Zaman ic¢inde bu teknik kalp cerrahisi disinda da kullanim alanlar
buldu. Ekstrakorporeal dolagim teknigi sadece kalp cerrahisi i¢in kardiyopulmoner baypas
(KPB) cihazi degil ayn1 zamanda akut miyokard infarktiisii ve solunum yetmezIligi gibi acil
durumlarda ekstrakorporeal dolasim cihaz1 olarakta kullanildi. Son olarak kalp
transplantasyonlarinin yayginlastigi giiniimiizde transplantasyona koprii ventrikiil destek
cihazlar1 devreye girdi ve boylece pompalarin kronik kullanimin dénemide baslamis oldu.

Son yarim asir boyunca yapilan bir¢ok ilerlemeye ragmen bu teknoloji iki major kusura
sahiptir: (1) ekstrakorporeal dolasimin neden oldugu inflamatuvar reaksiyon ve (2) pompa
tarafindan sunulan fizyolojik olmayan nonpulsatil akim. Fizyolojik normal pulsatil kan
akimi olusturabilen sistemlerin ilk kullanimindaki tecriibelerin menfi olmasi nonpulsatil
KPB’nin benimsenmesine yol agmistir. Bu sistemler hasta sagkalimi ile uyumlu idi ve
tecriibeler de arttik¢a rutin olarak kardiyak cerrahi pratiginde yerini almigtir.

Son 10 yilda pediatrik ve eriskin KPB prosediirlerine bagli dliimler anlamli derecede
azalmistir. Ancak morbidite halen ciddi bir klinik problem olmaya devam etmektedir.
Ozellikle yiiksek riskli hastalar KPB sonrasi serebral, renal ve miyokardiyal disfonksiyona
yatkindirlar. Bir¢ok arastirma KPB’nin bu yiiksek riskli hastalardaki etkisini arastirmak
icin yapilmaktadir. Perfiizyon tipinin (pulsatil veya nonpulsatil) vital organ
fonksiyonlarinin geri diizelmesinde direkt etkisi vardir. Ekstrakorporeal dolasim fikrinin
dogusundan itibaren birgok arastirmaci ¢alismalarini perflizyon sirasindaki akim dinamigi
lizerine yogunlastirmis ve bunun organizmadaki etkilerini incelemislerdir. Arastirmacilarin
bir kismi pulsatil akim uygulamalarinda, organ kanlanmasinin diiz akima gore daha iyi
oldugunu savunurken; diger bir kismi ise, iki akim arasinda fonksiyonel bakimdan énemli
farkliliklar tespit etmediklerini bildirmislerdir.

Modern perfiizyon pompalar1 pulsatil ve nonpulsatil akim secenekleri sunmaktadir.
Gliniimiizde bircok merkezde hala nonpulsatil akim tercih edilmektedir. Fizyolojik
Ozellikleri farkli olan bu iki akim seklinin organ fonksiyonlarina etkileri konusunda bir
fikir birliginide varilamamistir. Bu c¢alisma klinikte kullandigimiz pulsatil ve nonpulsatil
akim modellerinin klinik etkilerini hemodinamik parametreler, laboratuvar verileri ve risk
skorlar esliginde degerlendirmek, mortalite ve morbiditeye etkisini arastirmak amaciyla

planlandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Kardiyovaskiiler cerrahide optimum cerrahi goriisiin saglanmast ve giivenligin
arttirilmas1 amaciyla kardiyopulmoner sistemin izolasyonu gereklidir. Bu amagla kalbin
pompa, akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlarinin gegici bir siire ile kalp-akciger
makinesi ad1 verilen cihaz yolu ile saglanmasi islemine KPB veya ekstrakorporeal dolagim
denir. Halen kullanilan KPB teknigine bagli olarak cesitli organ ve sistemlerde farkli
boyutlarda fonksiyon bozukluklari meydana gelmesine ragmen bu teknik gilinlimiizde
kardiyovaskiiler patolojilerin cerrahi tamirine olanak saglayan ve ¢ogu zaman alternatifi
olmayan bir yontemdir (1).

18. yiizyilin sonunda fizyolojistler bazi organlarin (sinir sistemi ve kas) kan ile perfiize
edilerek o6liimden sonra fonksiyonun geri dondigiinii kesfettiler. 19. yiizyilin ortalarina
gelindiginde Brown-Sequard (1858) bir hayvan ekstremitesini perfiize etmek i¢in kendi
kanin1 kulland1 ve lokal refleksleri tekrar elde etti. Von Frey ve Gruber tarafindan 1885°de
ekstrakorporeal kan oksijenizasyonu icin ilk sistem yani kalp-akciger makinas1 gelistirildi
(2).

Kalp-akciger makinesi ile ilgili ilk caligmalar 19.yy’a dayansa da klinik uygulama
ancak 20. yiizyilin ortalarinda gerceklesebilmistir (1). Dr. John H. Gibbon 1932 yilinda
Massachusetts Genel Hastane’sinde Ogrenci olarak calisirken takip ettigi, hamile bir
hastasinin amniyotik sivi embolisi nedeniyle kaybedilmesinden ¢ok etkilenmis ve bu
konuyla ilgili olarak su not hatirlarinda yer almaktadir: “O geceki uzun nobetimde aklima
su fikir geldi; eger hastanin kardiyopulmoner fonksiyonu ekstrakorporeal dolagim ile
kontrol altina alinabilseydi, hastanin kurtulma sansi olabilirdi”. Boylece Gibbon agik kalp
ameliyatina olanak verecek ekstrakorporeal destek tnitesi gelistirmek i¢in 20 yillik bir
aragtirma siirecine girdi. 6 Mayis 1953’de Jefferson Collage Hastane’sinde, bugiin KPB
yontemi olarak adlandirilan yontemle atrial septal defekti olan 18 yasindaki bir bayan
hastasin1 iyilestirerek ¢alismasin1  sonuglandirdi (3). Ancak sonraki 4 hastasinin
kaybedilmesi lizerine gelistirmis oldugu teknik ve sistemler tartigilir hale geldi.

1954 yilinda C. Walton Lillihei ve arkadaslar1 kardiyak operasyonlar i¢in hasta anne ve
babasini biyolojik akciger olarak kullanarak kontrollii kros-sirkiilasyon teknigini
gelistirmisler ancak yiiksek mortalite oranlari timit kirict olmustur. Nihayet 1955°de Mayo
Klinik’te Dr. John Kirklin ve arkadaslari ilk basarili seriyi bildirmisler ve ayni yilin

sonlarina dogru baska gruplar onlar takip etmistir (1).



2.2. KALP-AKCIGER MAKINESI

Bir kalp-akciger makinesinin ana komponentlerini pompa, arteriyel ve vendz kaniil,
vendz rezervuar, oksijenatdr/is1 degistirici ve arteriyel filtre meydana getirir. Birgcok
modifikasyonu bulunmakla birlikte ana prensip, santral bir venden alinan kanin bir
rezervuara toplanmasi, toplanan kanin oksijenize edilmesi ve bir filtreden gecirilerek
arteriyel sistem vasitasiyla viicuda geri dondiiriilmesidir. Bu ana yapilar yaninda bir¢cok
yardimci sistem gesitli gorevler iistlenir. Ornegin ayr1 bir pompa basi ile rezervuara sahip
olan ve potasyumdan zengin kan veya kristaloid soliisyonlarinin kullanimiyla kalbin
durdurulmasmin saglandig1 kardiyopleji sistemi, ila¢ uygulama ve kan Ornegi alimi
amaciyla cesitli giris yollar1, ortamdaki diliie kanm1 yikayip konsantre ettikten sonra bir
filtreden gecirerek hastaya geri kazandiran cell-saver sistemi kalp akciger makinesinin alt
sistemlerinden bazilaridir (1).

Bu sistem ve komponentler genellikle polikarbonat, polietilen, paslanmaz c¢elik,
titanyum, polivinilklorid, teflon, silikon ve poliliretan gibi toksisite, mutajenite ve
immiinojenitesi az olan biyolojik doku ve sivilarla kismen uyumlu materyallerden imal
edilmektedir. Sistem, kanin yabanci ylizeylere temasi esnasinda meydana gelen tiirbiilans,
staz, kavitasyon ve kan akigkanligi ilizerinde olumsuz degisiklikleri kismen azaltan bir
yaptya sahiptir. Ilerleyen teknoloji ile birlikte bu cihazlar giiniimiizde olabildigince
geliserek cesitli alarm sistemleriyle donatilmis, akim hizlari, akim miktari, kanin 1s1s1 hatta
kan gazi ve elektrolid degerleri siirekli olarak monitérize edilebilir ve istenilen sekilde

ayarlanabilir hale getirilmistir (1).

2.3. KALP-AKCIGER MAKINESININ KOMPONENTLERI

Ekstrakorporeal dolagim 11 farkli ancak birbiri ile iligkili fonksiyonlar1 saglayan
sistemlerden olusur. Bunlar; oksijenijasyon, karbondioksitin uzaklastirilmasi, filtrasyon,
kanin ileriye itilmesi, oksijenatére gazlarin ve volatil anesteziklerin sunumu, kalpten ve
kapasitans venlerden gelen kanin gegici olarak depolanmasi, gostergeler, uyarilar ve
alarmlar1 iceren giivenlik sistemleri ve fizyolojik monitdrler, ameliyat sahasindan kanin
alimmasi icin aspirator sistemi ve kalbi durdurma, koruma ve tekrar calistirmak igin

kardiyopleji sunum sistemlerinden olugmaktadir. (Sekil 1) (Resim 1) (4).
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Sekil 1. Kardiyopulmoner baypass’in sematik sekli. (Hensley FA, Martin DE, Gravlee GP.A practical
approach to cardiac anesthesia, 4th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer/Lippincott Williams&Wilkins, 2008)

Resim 1. Kalp akciger makinesi.

2.3.1. POMPA
Ekstrakorporeal dolasim i¢in ideal kan pompasi; 500 mmHg basinca kars1 her dakika 7

L’ye kadar sunum kapasitesine sahip olmali, kanin selliiler ve aselliiler komponentlerine



zarar vermemeli, diizgiin bir yiizeye sahip olmali, tiirbiilans ve staz alanlar
olusturmamalidir (5).

Roller, sentrifugal ve ventrikiiler pompa adi altinda 3 tip pompa kullanimdadir.

2.3.1.a. Roller Pompalar:

DeBakey tarafindan gelistirilen ve agik kalp cerrahisinin son 30 senesinde en sik
kullanilan pompa tiirlidiir. Genellikle birbirine 180 derecelik ag¢1 yapan 2 adet silindirik
yapinin kani tastyan tiiplerin {izerine sira ile basing uygulayarak donmesi ve boylece tiip
icindeki kana ivme kazandirmasi prensibiyle hareket ederler (Sekil 2). Akim hiz tiiplerin
¢apina, basi uygulanan yolun uzunluguna ve pompa doniis hizina bagh olarak degisir.
Roller pompalarinin bast uyguladigi koruyucu boélme siklikla silastik, latex ve
polivinilklorid ile imal edilmis ve genellikle KPB hatlarindan daha kalin ve dayanikli
tiipler kullanilmaktadir (1).

Kompresyon derecesini tarif eden okliizyon roller pompalarda 6nemli bir 6zelliktir.
Asirt okliizyon kanin sekilli elemanlarinin travmasina ve hatlarin aginmasina neden
olurken okliizyonun yetersizligi arteriyel kaniilden veya sistemik vaskiiler yatakdan
kaynaklanan rezistans karsisinda ayni akim oraninin devamliligini gii¢lestirir (1).

Hemolizin biiyiikliigii hem zaman hem de pompa tarafinda iiretilen gii¢lere kanin maruz
kalmasi ile iliskilidir (1,4).

Roller pompalara bagli komplikasyonlar; okliizyon ve kalibrasyon hatalari, tiip
kirilmalari, tiiplin yapildig1 malzemeden kaynaklanan spallasyon embolileri, hava embolisi

ve pompa kan itici gliciiniin kaybidir (1).

™, Destek levha
— ‘; . Diizeltici parca

Sekil 2. Roller pompa.

2.3.1.b. Sentrifugal Pompalar: Sentrifugal ve aymi calisma prensiblerini iceren

impeller pompalar kinetik pompalardir. Kan bir elektrik motoruyla olusturulan yapay



girdap sayesinde meydana gelen merkezkag giicii ile pompa boyunca nonpulsatil bir akim
saglayarak ilerler (Sekil 3). Roller pompadan farkli olarak nonokliizivdir. Roller pompaya
{istiinliiklerinin biri de masif hava embolisi riskinin daha diisiik olmasidir (1,4,6). Ozellikle
impeller tip sentrifugal pompalar klasik roller pompalarla kiyaslandiginda trombosit ve
l6kositlere daha az zarar verir, hava emboli riski ve fibrinojen kaybi1 daha diisiiktiir,
trombin sentezi daha diistliktiir ve daha az antikoagiilasyona ihtiya¢ duyarlar (1,7).

Roller pompalar basit ve ucuz olmalari, daha az baslangic voliimii kullanmalari,
havanin uzaklastirilmasimin kolayligi, afterloaddan bagimsiz sekilde akim debisini
saglamalar1 ve daha yiiksek miktarda pulsatil akim olusturabilme 6zelligi ile sentrifugal
pompalara {stiinlik saglamaktadir. Ayrica sistemik inflamatuvar yamiti sentrifugal
pompalara oranla daha az etkiledigine dair bilgiler mevcuttur (1).

Bu nedenlerden otiirii sentrifugal pompalar genellikle gegici ekstrakorporeal destek
cihazlarinda ve sol kalp baypaslarinda, roller pompalar ise KPB’ta tercih edilmektedir (1).
Bununla birilikte 2000 yilinda Birlesik Devletler’deki kalp merkezlerinin %50’sinde
sentrifugal pompa kullanilmistir (8).

Seki 3. Sentrifugal pompa

2.3.1.c. Ventrikiiler Pompalar: Daha giiclii olmakla birlikte hantal ve maliyeti yliksek
cihazlardir ve rutin KPB’ta genis kullanim alani bulamamuslardir. Siklikla pulsatil destek
cihazlarinda tercih edilir. Kros- klemp gerektirmezler, kalp atimina olanak saglarlar ve

yliksek hacimde prime gerektirmediklerinden 6nemli hemodiliisyona yol agmazlar (1).

2.3.2. VENOARTERIYEL VE KARDiYOTOMI REZERVUARLARI
Venoz rezervuarlarin agik (sert yapili) ve kapali (kollabe olan torba) olarak iki sekli

vardir.



Acik sistemler sert polikarbonat venoz rezervuara sahiptir ve bir kardiyotomi rezervuari
ve kopiik giderici kompartman ile birlesiktir. Kapali sistemler minimal ylizey alam ve
genellikle ince tek-tabakali film filtreye sahip kollabe olabilen polivinil klorid torbalardir.
Bu sistemler entegre kardiyotomi rezervuarina sahip degildir. Eger kardiyotomi aspiratorii
kullanilacaksa ayr1 bir rezervuar eklenmesi gereklidir. Havanin pasif ¢ikarilmasina izin
vermek i¢in filtreler ve kopiik giderici kompartmanlar vendz rezervuar igerisindedir ve
hava yakalama portlar1 oksijenatér icinde kan akim yolunun en yiiksek seviyesinde
yerlesir. Acik sistemlerin kullanilmasi birkag farkli avantaj sunmaktadir. Kollabe olabilen
rezervuarlarin aksine aktif olarak havayi aspire etmek gerekli degildir. Biiyiikk hava
kabarciklar1 rezervuarin tepesine haraket eder ve rezervuar kapak lizerindeki yerlesik
ventler yoluyla atilir. Acik rezervuarlarin diger bir avantajida vakum yardimli ven6z drenaj
uygulanabilmesidir. Bununla birlikte son zamanlarda yapilan randomize klinik ¢aligmalarla
kapal1 sistem rezervuar ve sentrifugal pomplara sahip ekipmani olan sistemlerle {istiin
klinik sonuglar elde edilmistir (4). Daha az kompleman aktivasyonu ve polimorfoniikleosit
elastaz salinimi kapali sistemlerin kullanimi ile gosterilmistir (9).

Venoz rezervuar yaklasik 3 litre kapasitesi olan genellikle polivinilden imal edilen,
kan-hava bariyeri iceren ve vendz doniis ile arteriyel akim arasindaki dengeyi olusturan
haznedir. Klasik rezervuarlarin kullannminda dikkatli olunmas1 gereken en énemli durum
ani vendz drenaj kesintilerinde Ozellikle rezervuarda fazla volim yoksa meydana
gelebilecek hava embolileridir. Bubble oksijenatorlerde rezervuar oksijenatore entegre bir
pargadir. Bu nedenle arteriyel rezervuar olarak adlandirilabilir. Membran oksijenatorde ise
vendz rezervuar ekstrakorporeal dolagimin ilk komponentini meydana getirir ve vendz
drenaj ile aspirasyon sistemlerinin ilk toplandigi yerdir. Kan, siv1 ve ilag¢ uygulanabilecek

portlara sahiptir (1).

2.3.3. KARDIYOTOMI ASPIRASYON SISTEMI

Ameliyat sahasindaki kanin tekrar perfiizata geri kazandirilmasini saglayan sistemdir.
Sistem genellikle 2 aspiratdr, konneksiyon hatti, 1 veya 2 roller pompa, rezervuar ve filtre
icerir. Kardiyotomi aspirasyon sistemi hemoliz, partikiil, yag ve gaz mikroembolileri,
hiicresel agregasyon, trombosit hasar1 ve kaybinin 6énemli nedenidir (1).

Biitiin bu igerigin sistemik inflamatuvar yanit ve mikrosirkiialtuvar disfonksiyonu
siddetlendirebilecegi bilinmektedir. Bu maddeler KPB dolagimina geger ve arteriyel hat

icerisine girer ve nihayetinde hastanin mikrokapiller dolasimini obstriikte eder (4). Brown



ve arkadaslar1 kalp cerrahisini 3. haftasinda 6len hastalarin beyinlerinde binlerce embolik
lezyonlar belirlemislerdir (10).

2.3.4. OKSIJENATORLER

Ekstrakorporeal oksijenatorler kandan karbondioksiti (C0,) uzaklastiran ve kana oksijen
(0,) sunarak anatomik olarak akcigerlerin gorevini iistlenen yapay cihazlardir. Ik olarak
Ingiliz bilimci Robert Hooke tarafindan (1635-1703) kavramlastirildi. 19. yiizyilda Fransiz
ve Alman eksperimental fizyolojistler tarafindan pratik ekstrakorporeal oksijenatorler
gelistirildi. 1970’lerin sonuna kadar kullanilan ekstrakorporeal oksijenatdrlerin ¢ogu Von
Schroder’in  (1882) bubble oksijenatorii ve Frey ve Gruber’in (1885) film
oksijenatorlerinden ibaretti. Kan ve oksijen arasinda bariyer olmadigi icin ‘direkt temas
oksijenatorleri’ olarak da adlandirilir. 1980’lere kadar kalp cerrahisi pratigi ve gelismesine
onemli katkida bulunmustur. Membran oksijenatorler kan ve oksijen arasinda gaz gecirgen
bir yiizey ortaya koyar. Bu biiyiik 6l¢iide direkt temas ekstrakorporeal oksijenatorlerin kan
travmasini azaltir. 1960’lardan beri pek ¢ok calisma membran bariyerlerinin gaz alis veris
dezavantajlarinin iistesinden gelmeye odaklandi. Kardiyak cerrahide direkt temas
oksijenatorlerin yerini alan yiliksek performans mikroporus hollow-fiber oksijenatorlerin
gelismesine yol agti. (11). Bugiin elimizde olan oksijenatorlerin girisdeki havayir yok
ederken mikrogaz embolilerini ¢ikarmada yetersiz oldugu gosterilmistir (12).

Giliniimiizde iki tip oksijenator kullanilmaktadir. Bunlar bubble ve membran
oksijenatorlerdir.

2.3.4.a. Membran Oksijenatorler: Ana calisma prensibi direkt bir kan-gaz temasi
olmaksizin ince bir membran vasitasiyla O, sunumunun ve CO, eliminasyonunun
saglanmasidir. Genellikle mikrodelikli ve solid olmak iizere 2 tipi vardir (1,6).

Mikrodelikli membranlar kanin gecemeyecegi ancak gaz difiizyonuna imkan veren 0.3-
0.7 mikron (p) ¢apinda deliklere sahiptirler ve polipropilen veya teflondan imal edilirler.
Delikler kan ile temas ettiginde ince proteinli bir katmanla kaplanir ve gaz degisimi bu
katman yoluyla saglanir. Solid membranlar ise 25 p’dan daha ince delikleri olan ve metil
glikondan yapilmistir (1,6). Gaz degisimi miimkiin oldugunca ince bir kan tabakasi ve
bunu saglamak i¢in genis bir yiizey gerektirir.

Membran oksijenatorler kalp-akciger makinesinde genellikle akima karsi rezistans
yaratmalar1 nedeniyle pompadan sonra yer alirlar (1).

Membran oksijenatorlerin en ‘atravmatik’ oksijenatorler oldugu diisiiniiliir. Gaz kan ile

hi¢ bir sekilde temas etmedigi i¢in travma minimaldir. Ancak membrani gegmek i¢in daha



bliyiik ylizey alanina ihtiya¢ duyan gaza diren¢ olusturur. Sonug¢ olarak membranin gaz

transfer hiz1 iyi degilse yiiksek voliimlii kan prime gereklidir. (Sekil 4).

Gaz transferini hizlandirmak i¢in KPB uygulamalarinda kullanilan oksijenatorler i¢in
homojen gecirgen olmayan membranlardan ziyade mikroporus membranlar kullanilir
(13).

Membran oksijenatdrlerin buble oksijenatdrlere gore pek ¢ok avantajlart vardir:

1. Kanin travmaya ugramasi ¢ok azalmistir. Cilinkii direkt kan-gaz ara ylizeyi devamli
degismemektedir.

2. Kabarciklar direkt kana karigmadigi i¢in antiképiik asamasina gerek yoktur.

3. O, ve CO, degisimi birbirinden bagimsizdir. Bu nedenle, gaz akimi arttirilarak
oksijenizasyon etkilenmeden CO, eliminasyonu arttirilabilir

4. %100 O, yerine Oy-hava karigimi kullanilabilir. Bir buble oksijenatorde, nitrojen
iceren kabarciklar yavasca sistemik dolasima absorbe olarak gaz mikroembolisi
riskini arttirabilir. Membran oksijenatorde bu risk yoktur. Hava-O, karisimi

KPB’de PO, ’nin daha iyi kontroliinii saglar (6).
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Oksijenlenmis kan

Sekil 4. Membran oksijenatorlerin kesitsel goriiniimii (Nosé¢ Y. Manuel on artificial organs.

Vol. II. The oxgenator. St. Louis: Mosby; 1973)



2.3.4.b. Bubble Oksijenatorler: Membran oksijenatdrden farkli olarak venoz
rezervuara entegredir. Hastadan gelen vendz hat ile pompa arasinda yer alir. Calisma
prensibi kanin i¢ine gaz kabarciklarinin verilmesi ve gaz kabarcigr yiizeyinde O, ve
CO, aligverisi esasina dayanir (1,6). Tipik bir buble oksijenator Sekil 5°de
goriilmektedir. Gaz yiizeyinin siirekli olarak kan ile temas1 ve devamli olarak degisen
kan-gaz ara ylizeyi nedeniyle bubble oksijenatorlerde kan travmasi membran
oksijenatorlere oranla daha fazladir. Bu nedenle uzun pompa siirelerinde membran
oksijenatorler bubble oksijenatorlere tstiinliik saglamakla birlikte ucuz ve kullanimi

kolay oldugu i¢in kisa siireli KPB islemleri i¢in kullanilir (13).

Bubble Oksijenator
0, CO,»

Bubble ¢ikarilma

o <lomi
Oksijenizasyon 1slemi

islemi

Oksijenize kan

Oksijenlenmemis

Kkan TOksuen direk

karigimi

Sekil 5. Bubble oksijenatdrlerin kesitsel goriiniimii (Nos¢ Y. Manuel on artificial organs. Vol. II. The

oxgenator. St. Louis: Mosby; 1973)

2.3.5. ISI DEGISTIRICI

KPB esnasinda beyin basta olmak iizere ¢esitli organlarin metabolik gereksinimlerini
azaltmak i¢in uygulanan sistemik hipoterminin saglanmasi amaciyla 1s1 degistirici
sistemlere ihtiyag vardir. Is1 degistirici, kan ve farkli sicakliklardaki suyun bir bobin

igersinde karsilikli akimi prensibiyle kanin 1sitilmasi ve sogutulmasini saglar.
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Is1 degistiriciler, kan sicakliginin artmasiyla gazlarin kanda erirliginin azalmasindan
otiirli genellikle gaz degisim {initesinin dncesinde yani proksimalinde yer alirlar. Boylece

tekrar 1sinma esnasinda meydana gelebilecek gaz mikroembolileri engellenmis olur (1,6).

2.3.6. FILTRE
Hava ve partikill embolilerini 6nlemek amaciyla dizayn edilmislerdir. Siklikla
kullanildiklar yer arteriyal hat olmakla birlikte kardiyotomi rezervuarinda, oksijenator-gaz
akim hattinda ve kardiyopleji hatti {izerinde yer alirlar. Ayrica priming esnasinda da
kullanilmaktadir.
Baslica 2 tip filtre mevcuttur.
-Screen (tarama) filtreler; naylon veya polyesterden imal edilmistir.
-Depth (derinlik) veya paket filtreler ise paketlenmis dakron liflerden meydana gelmistir.
Spallasyon (tiiplerin kendi i¢ malzemesinden kaynaklanan) embolilerin ¢ok kiictik ¢aplt
olduklar1 ve filtrelerin bu konuda basarisiz olduklar1 durumlarda kullanilabilir (1).
Bu filtrelerin iki amaci1 vardir: (1) Kemik, doku ve yag pargaciklar1 gibi partikiillii
maddeleri kandan temizlemek ve (2) Mikro ve makro hava embolilerini engellemek (6).
Ultrafiltratorler, fazla siviy1 uzaklastirip hemokonsantrasyon olusturmak amaci ile KPB
devrelerine eklenir. KPB’de kullanildiklarinda yari-gegirgen bir zar boyunca olusan
hidrostatik basing farki yoluyla bir ultrafiltrat olustururlar (6). Son zamanlarda klinik
kullanimda olan 10 farkl: arteriyel hat filtrelerinin gaz mikroembolilerini uzaklastirmadaki
performansi degerlendirilmis. Hepsi orta derecede etkili bulunmus ve port biiyiikliik orani

performansi etkili bulunmamus (14).

2.3.7. KARDIYOPLEJI SISTEMI

Elektif gecici kalp atimlarimi durdurmak; hareketsiz, kansiz ve bos bir kalpte
calisabilmek ve kompleks cerrahilerin yapilabilmesi icin kalp cerrahisinde alisilagelen bir
uygulamadir. 1970’li yillarda hiperpotasemik kardiyoplejik solusyonlarin gelisimi, global
iskemi sirasinda miyokardiyal koruma ve kimyasal olarak effeketik kardiyak arrest
baslatilmasini saglayarak kalp cerrahisinde biiylik bir devrim yapmustir (15). Miyokardin
korunmasi agik kalp cerrahisinin kritik noktalarindan biridir. Bu amagcla aortik root yoluyla
antegrad veya koroner siniis yoluyla retrograd olarak potasyumdan zengin kan veya
kristaloid soliisyonlariyla kalbin durdurulmasi ve miyokardin perfiizyonu kullanilmaktadir.

Son zamanlarda devamli olarak potasyumdan zengin kan ile perfiizyon kullanimdadir.
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Asendan aort acildigr durumlarda 6zel kateter vasitasiyla koroner siniislerden direk olarak

da kardiyopleji verilebilir (1).

Arrest yapabilen bir¢cok ajan vardir. Uygun ve efektif kardioplejik arrest soliisyonu bazi

kriterleri karsilamalidir. Bunlar:

1.

Arrest: Miyokardiyal relaksasyonu devam ettirmek ve ATP’nin seliiler kullanimini
minimalize etmek i¢in efektif ve hizli diastolik arrestin baslatilmasi

Miyokadiyal koruma: Global iskeminin neden oldugu irreversibl hasarin
baglamasimi geciktirmek ve reperfiizyon hasarinin genisligini sinirlamak i¢in
protektif etkiler

Geriye doniis (Reversibilite): KPB’den erken ayrilabilmek icin kalp
fonksiyonlarinin hizlica tekrar baslamasi i¢in yikamanin olmasi, hali hazirda
reversibl kardioplejik etkiler

Diisiik toksisite: KPB’in sonlandirilmasindan sonra diger organlar iizerine toksik
etki olusturmaksizin kisa yar1 dmiirlii olmalidir. Bu 6zellikle farmakolojik ajanlarin

yiiksek konsantrasyonlar arrest olusturmak i¢in gerekli ise dnemlidir (15).

Ideal kardiyoplejik ajan

Kimyasal arresti baglatmak i¢in, arrest edici ajan eksitasyon-kontraksiyon baglantisi

iceren kardiyak miyositlerde seliiler hedefler ile etkilesmelidir (Sekil 6). Bunu 2 yol ile

olusturabilir.

1.

Miyokardiyal aksiyon potansiyelinin iletimini onlemek icin hizli Na® akiminin
inhibisyonu
e Ekstraseliiler hiperkalemi
e Na' kanal blokerleri (lidokain, prokain, esmolol)
o Karp-kanal agicilar (pinacidil, adenozin)
Miyokardiyal kontraksiyonu 6nlemek igin miyofilamanlarm Ca™ aktivasyonunun
inhibisyonu
o “Sifir’ ekstraseliiler Ca™ (Bretschneider soliisyonu)
e L-tipi Ca™ kanal blokerleri (Yiiksek Mg, diltiazem, verapamil, esmolol)
e Direkt miyoflamment inhibisyonu (2,3 butanedione monoxime ile Ca'

miyoflamanlarinin desensitizasyonu) (15).
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Sekil 6. Kardiyoplejik arrest igin seliiler hedefler ve farmokoljik ajan &rnekleri (Fallouh HB, Kentish JC, and
Chambers DJ. Targeting for cardioplegia: arresting agents and their safety. Current Opinion in Pharmacology
2009; 9: 220-226.)

2.3.8.CELL-SAVER

Birgok cerrahi prosediirde operatif sahadaki kanin sistemik heparinizasyona gerek
kalmadan hastaya geri kazandirilmasini saglayan cell saver sistemi KPB esnasinda da
kullanilabilir. Aspire edilen kan hemen heparinize edilir ve 20 um filtreden gegirilerek
rezervuara gelir. Saline soliisyonlariyla yikanan kan santrifiij edilerek konsantre hale gelir
ve ekstrakorporeal sisteme aktarilir veya KPB’dan ¢ikilmis ise hastaya geri verilmek iizere
torbalanir. Ozellikle heparin kapl sistemler ile beraber kullanimi sistemik inflamatuvar
yanit1 azaltmaktadir. Kanin konsatre edilmesinde diiiretiklere oranla potasyumu daha az
kaybetmesi ve atilacak volimiin daha kolay kontrol edilebilmesi avantaji tagir.
Dezavantajlar1 ise plazma proteinleri, pihtilasma faktorleri ve trombositlerde kayip ile

kanin sekilli elemanlarinda travmaya neden olmasidir (1).

2.3.9. HEMO/DiYA-FILTRASYON

KPB esnasinda agir hemodiliisyonu olan olgularda kanin konsantrasyonunu saglamak
ve Ozellikle kan hemoglobin diizeylerini yiikseltmek amaciyla hemofiltrasyon
uygulanabilir. Cell-saver’dan farkli olarak trombosit ve koagiilasyon faktorlerini

korumasidir (1).
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Hemofiltrasyonun ana prensibi yar1 gecirgen bir membran vasitasiyla kandan selektif
olarak plazma sivisinin, diisiik molekiil agirlikli soliitlerin ve plazma proteinlerinin
ayrilmasidir. Hemofiltrasyon onkotik basinct kullanan hemodializden farkli olarak
hidrostatik basinct kullanmaktadir. Siklikla polisiilfon, poliakriloit veya seliiloz asetatdan
imal edilmis 200 p i¢ capa sahip binlerce iplikcigin bir araya geldigi bir membrandan
olusur. Por6z membranin bir tarafinda negatif basing meydana getirilir ve plazma sivisi bu
basing farkiyla c¢ekilerek kan konsantre edilir. Sivi degisim orani 6zellikle transmembran
basing gradiyenti ile ilgilidir. Bunun diginda filtrasyonu etkileyen diger faktdrler membran
porlariin bliytikligii, total por sayisi, membran kalinligi, kan akim orani, hemoglobin
konsantrasyonu, serum protein seviyesi ve kolloid osmotik basingtir. Hemofiltrasyon
filtreye giden perfiizyon basincinin veya negatif basincin arttirilmasi ile artirilabilir. Diisiik
1s1larda viskozitedeki degisiklikler nedeniyle filtrasyon orani diiser (1).

Por biiyiikliigii hangi molekiil agirhigindaki solit yiikiin atilacagini belirler. Ayn1 anda
diyalizde uygulanacaksa diyalizat i¢in ayr1 bir pompa bas1 veya vakum sistemi gerekir.
Diyaliz tinitesindeki por ¢aplari ultrafiltrasyona oranla bir miktar daha genistir. Diyaliz
tinitesiyle potasyum, iire ve diger metabolik iiriinler ile asir1 siv1 6zellikle diyalize bagimli

olgularda etkin bir bi¢imde uzaklastirilabilir.

g [Aort ][ Sag ]
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4 MUF basing
hatti monitdrii

i 53 7°C 1s1tilmis kan
kardiyopleji sistemi
\%

akum
8 ~
Venoz rezervuar g
Arteriyal | Kiemp kaldirihir ve i
pompa baypasa gegilir. Ultrafiltratin

toplanmasi

: Basing monitdr hatt: - MUF -
: Oksijenator o hemokonsantrasyonu

» Kardiyopleji pompasinda
MUF pompa kullanimi

Sekil 7. Sematik Modifiye Ultrafiltrasyon (MUF).(Darling E,Nanry K,Shearer et al. Techniques of
paediatric modified ultrafiltration :1996 survey results.Perfusion 1998;13:93-103)

Ultrafiltrsyon klasik ve modifiye sekilde uygulanabilir. Modifiye ultrafiltrasyon (Sekil7)
KPB’den sonra kan aortik kaniilden alinir, KPB’nin roller bas1 kullanilarak ultrafiltreye

pompolanir. Ultrafiltrat atilir ve hemokonsantre olan sivi sag atrium igerisine vendz kaniil
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yolu ile hastaya geri doner. Vendz reservuardaki kan oksijenize edilebilir ve modifiye

ultrafiltrasyon dolagimi ile pompalanir hemokonsantrasyondan sonra hastaya verilir (16).

2.4. SISTEMIK INFLAMATUAR YANIT

Acik kalp cerrahisi geciren hastalarda diger cerrahi hastalarina oranla daha fazla
kanama, 6dem, infeksiyon ve solunum problemleri gibi mortalite ve morbiditeyi artiran
sorunlar olugsmaktadir.

Acik kalp cerrahisi, diger cerrahilerden, kanin endotel kapli olmayan yiizeylere temast
ve sonrasinda tekrar viicut dolagimina girmesi nedeniyle farklilik gosterir. Kanin bu
sentetik ylizeylerle ve sonrasinda farkli dokularla temasi, degisik reaksiyonlara yol acar.
Viicut bu ekstrakorporeal dolasimi yabanci kabul eder ve spesifik (immun) ve nonspesifik
(inflamatuvar) yanitlar ile cevap verir. Spesifik immun cevap, genel olarak ¢ok kuvvetli bir
etki olusturmaz ve etkisi KPB sonrasi ikinci ve {igiincii giinlerde ortaya ¢ikar. Nonspesifik
inflamatuvar yanit ise aksine ¢ok kuvvetli bir etki olusturur ve KPB’1n ilk dakikasindan
itibaren belirtilerini gdsterir (17). Kanin KPB sistemi ile direkt temasinin yanisira iskemi-
reperfiizyon hasari, endotoksemi, operatif travma, nonpulsatil kan akimi, 6nceden mevcut
olan sol ventrikiil disfonksiyonu immiin aktivasyonun olast diger sebepleri arasinda yer
alirlar (18).

Endotel hiicreleri; KPB sirasinda endotel hiicre aktivasyonuna yol acan baslica
agonistler, Trombin, C5a ve sitokinlerden TNF-a ve IL-1p dir. Ozellikle sitokinlerden
TNF-a ve IL-1 etkisi ile notrofil ve monosit adhezyonunda rol oynayan ICAM-1, VCAM-
1, E-selektin ve P-selektinler endotel hiicresinde sentezlenir. Sitokin etkisi ile PGI, ve NO
salimim artarak devam eder, vaskiiler permeabilite artar. Endotel hiicrelerinden ayrica
proinflamatuvar sitokinler (IL-1, IL-6, PAF), en 6nemli vasokonstriktor maddelerden olan
endotelin 1 diger vasoaktif mediatorler (histamin, norepinefrin ve bradikinin) salgilanir
(17).

Sitokinler; ufak molekiillii, protein yapisinda, hiicre i¢i iletimde rol alan molekiillerdir.
Etkilerini hedef hiicrelerde yer alan reseptorler lizerinden gosterir. Baslica 16kosit ve
endotel olmak iizere kanin tiim sekilli elmanlar1 ve viicuttaki hiicreler sitokin salgilarlar.
Molekiiler yapilar1 birbirinden farkli yaklasik 100’den fazla sitokin tanimlanmistir. TNF-a
ve IL-1B, KPB esnasinda ilk yiikselen sitokinlerdir. Bu sitokinler, hem daha fazla TNF-a
ve IL-1P salgisina, hem de IL-6 ve IL-8, gibi diger sitokinlerin salinimina yol agar. Sitokin
salinimi1 KPB’1n baslangicinda artmaya baslar ve ameliyat sonrasi ilk saatlerde en yiiksek

seviyeye ulasir (17,18). Reperflizyon oncesinde IL-6 ve IL-8 gibi sitokinler bloke edilmesi
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miyokardiayal korumayi arttirmak i¢in Onerilmektedir. Antiinflamatuvar sitokin IL-10
salimmminin  koruyucu rolii son zamanlarda eksperimental miyokardiyal iskemi-
reperfiizyonda onerilmistir (19).

Reaktif oksidanlar; son yillarda yapilan arastirmalar miyokard iskemi-reperfiizyon
hasarinin akut inflamatuvar yamiti ile iligkili oldugunu ortaya koymustur. Reaktif
oksidanlar diye adlandirilan maddeler siiperoksid, hidrojen peroksid, nitrik oksid ve
hipoklorik asid olup bunlar hiicre i¢i toksik etkiye sahiptirler.

KPB esnasinda endotel hiicreleri aktive olur. Beraberinde monosit, makrofaj, nétrofil,
ve trombositlerinde etkisi ile ortama sitokinler salgilanir. Gerek ortama salgilanan
sitokinlerin etkisi ile gerekse endotel hiicrelerinden direkt salinim ile ortama ylizey
adhezyon proteinleri salgilanir. Sitokinlerin etkisi ile nétrofillerden de ylizey adhezyon
proteinleri ortama salinir. Sonug olarak nétrofiller endotel yiizeyine yapisirlar (Rolling).
Bu olay ozellikle akciger kapiller yataginda belirgin olarak ortaya ¢ikar. Notrofillerden
aciga cikan elastazlar ve serbest oksijen radikalleri endotel tabakasini hasara ugratarak
kapiller yataktan akcigerlere 16kosit migrasyonuna yol acarlar. KPB esnasinda trombositler
fonksiyonlarmi kaybederler. Kallikrein seviyesi ve nétrofil salgisi artar. Kompleman
sistemi aktive olur. Biitiin bu olaylar sistemik inflamatuvar yanit ve organ hasar ile
sonuclanir.

KPB’in olusturdugu sistemik inflamatuvar yanita bagli olarak ciddi mortalite ve
morbiditeye yol agan bir durumdur. Son yillarda kalp cerrahisinde ortaya ¢ikan yeni egilim
KPB’1 kullanmadan kalp ameliyatlarin1 gergeklestirme yoniindedir. Bu durum kalp
cerrahisinde “off-pump” (daha az invaziv-less invaziv), adi verilen kavramlarin dogmasina
yol agmistir. Bununla birlikte bu yontemlerin hangi hasta gruplarinda uygulanacagi

yoniinde kesin bir konsensus saglanmamstir (17).

2.4.1. ORGAN HASARI

KPB sirasinda kardiyak output dikkatli bir sekilde monitdrize edilir ve tiim viicudun
yeterli miktarda oksijen ile desteklendiginden emin olmak igin 1s1 ve hemoglobin
konsantrasyonu ile senkronize edilir. Asir1 hemodiliisyon oksijen saglanimini azaltir ve
hemoglobin 8 g/dL’nin altinda oldugunda 30°C’nin iizerindeki sicakliklarda organ
disfonksiyonuna neden olur. Bununla birlikte bolgesel hipoperfiizyon monitorize edilemez.
Refleks ve kemoreseptor kontrollerden bagimsizdir ve dolasimdaki vazoaktif maddelerin
neden oldugu inflamatuvar yanittan etkilenir. Inflamatuvar yanita neden olan vaskiiler diiz

kas hiicreleri ve/veya endotel hiicrelerinin kasilmasina veya gevsemesine neden olurlar.
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Bolgesel perflizyon sofguma sirasindaki asit-baz iliskilerinden de etkilenebilir ve
postoperatif organ fonksiyonunu etkileyebilir. Alfa stat yonetimi (sogutma sirasinda pH
yiikselir) hipotermi sirasinda serebral perfiizyonu azaltir. pH stat yontemi ise (pH CO,
eklenerek 7.40°da idame ettirilir) organ perflizyonunu artirir ancak embolik hasari
artirabilir. Organlar igerisinde ve viicut icerisindeki 1s1 farkliliklar1 bolgesel 1s1-perflizyon
uyumsuzluklarina neden olur. Bu durum ise yetersiz oksijen sunumu nedeniyle bdlgesel
hipoperfiizyon ve asidoza neden olur (20).

Inflamatuvar yanit terminal kompleman atak kompleksi, anaflatoksinler, sitotoksik
proteazlar, kollajenazlar, jelatinazlar, metalloproteinazlar, reaktif oksidanlar, serbest
radikaller, lipit peroksit, endotoksin, inflamatuvar sitokinler, aktive noétrofiller ve
monositlerin olusmasina neden olurlar ki bunlar organ ve doku hiicrelerini yikabilirler.
Azalmig plazma onkotik basinci, artmis vendz basing ve genislemis hiicre baglantilar
baypas siiresi ile orantili olarak KPB sirasinda intersitisyel bosluktaki hacim miktarini
artirir (20).

Mikropartikiiller 500 p c¢apindan daha kiiciik partikiiller olarak tanimlanir. KPB
sirasinda ¢esitli kaynaklardan dolasima girerler. Perfiizyon devresine giren hava en
tehlikeli gaz embolisidir. Bunun nedeni nitrojenin kanda kotii ¢6ziiniir olmasidir ve bir
metabolit degildir. Karbondioksit kanda hizl1 bir sekilde ¢oziiniir ve bazen cerrahi alandan
havay1 atmak i¢in kullanilir. Yabanci emboliler biiyiik oranda cerrahi yaradan olusurlar ve
kardiyotomi rezervuarindan dolasima ulagsir (20).

Mikroemboliler azaltmak i¢in kullanilan yontemler; yeterli antikoagiilasyon, membran
oksijenator, cerrahi sahadan aspire edilen kanin yikanmasi, kardiyotomi rezervuarindaki
filtre, kaniillerin etrafindaki emniyetli ¢uval-agz dikisleri, perfiizyon devreleri icerisinde
tiim hava girig noktalarinin siki kontrolii, kalp ve biiyiik damarlardan havanin ¢ikartilmasi,

aterosklerotik emboliden kaginmak, serebral damarlarin selektif filtrasyonudur (20).

2.4.2. KARDIYAK HASAR

Postoperatif kardiyak hasarin KPB, iskemi/reperfiizyon, dogrudan cerrahi travma,
tedavi edilen hastaliktan ve miyokardiyal kontraktil fonksiyona 6n ve ard yiikiin yanlis bir
sekilde ayarlanmasindan mi kaynaklandigini ayirt etmek zordur. Kalp tiim organlar ve
dokular gibi mikroembolilere, proteaz ve kimyasal sitokinlere, aktive notrofillere ve
monositlere ve KPB sirasinda kardiyoplejiden veya fibrilatuar arrestten dnce ve sonra
bolgesel hipoperfiizyona maruz kalir. Koroner kan akiminin kesildigi donemlerde bazi

derecelerde iskemi sonrasi reperfiizyon hasari oldugu gibi, baz1 derecelerde miyokardiyal
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“stunning” kagimilmazdir. Hem miyokardiyal 6dem hem de bos kardiyoplejik kalbin aortik
kros klemp (AKK) sirasinda distansiyonu miyokardiyal kontraktiliteyi azaltir.

Eger miyokardiyal kontraktilite zayifsa, KPB’dan ayrilma sirasinda asir1 6n yiik veya
yiiksek art yiik ventrikiil sistol sonu hacmini, miyokardiyal duvar gerginligini ve oksijen
tiikketimini artirir (20).

Gilinlimiizde miyokardial koruma teknikleri kardiyopleji protokollerinin farkli varyanslar
kullanilarak elektromekanik aktiviteyi, kardiyak duvar gerilimi ve 1s1y1 azaltarak

miyokardiyal enerji gereksinimini azaltilmasi prensibine dayanir (19).

2.4.3. NOROLOJIK HASAR

Beyin tiim viicut aktivitesini kontrol ettigi i¢in, diger organlarda saptanamayacak kadar
kiiciik olan veya diger organlar i¢in 6nemli olmasalar bile beyinde saptanabilir ve
fonksiyon kayiplarina neden olabilir. Bolgesel hipoperfiizyon, ddem, mikroemboli ve
dolasimdaki sitokinler biligsel fonksiyonlarda, davranis sekillerinde, psikolojik ve fiziksel
fonksiyonlarda ince kayiplara neden olabilir. Bu kayiplar dikkat edilmeyebilir, kabul
edilebilir ve ihmal edilebilir olabilecegi gibi hastanin yasam kalitesini tamamen
zorlagtirabilecek sorunlara neden olabilir (20).

Kalp cerrahisi sonrasinda norolojik hasarin biyolojik belirtecleri olduk¢a nonspesifiktir
ve herhangi bir sonuca gétiirmez. Noron-spesifik enolaz (NSE) noronlarda, normal
noroendokrin hiicrelerde, plateletlerde ve eritrositlerde bulunan intraselliiler bir enzimdir.
S-100 beyinde bulunan kalsiyum baglayan asidik bir proteindir. Beta dimer glial ve
Schwann hiicrelerinde bulunur. Noron 6liimii oldugunda hem S-100 hem de NSE BOS’ta
artar ve KPB sonrasi norolojik hasar ile korelasyon gosterebilir. Ancak testler eritrosit ve
platelet yikimi ile kontamine olur ve bagka sekilde norolojik hasar saptanamayan
hastalarda uzamis KPB sonrasinda siklikla yiiksek bulunur (20).

Norolojik hasarin mekanizmasi; KPB sirasinda organ disfonksiyonu ve hasarin iki ana
nedeni mikroemboli ve hipoperfliizyondur. Bunlar kismen karsilikli olarak birbirlerini
diglarlar. Mikroemboli kan akimina bagl olarak dagilir. Bu yiizden azalmis serebral kan
akimi1 mikroembolik hasar1 azaltir ancak hipoperfiizyon riskini artirir. KPB sirasinda hem
alfa-stat asit baz yontemi hem de fenilefrin yetiskinlerde serebral hasari azaltir. Bunun
muhtemel nedenleri serebral damarlarda vasokonstriksiyona neden olmasi ve mikroemboli
sayisint azaltmasidir. Hava, ateroskloretik pargalar ve yag klinik pratikte beyin hasarina
neden olan ana mikroemboli tipleridir. Masif hava embolisi biiyiik bir iskemik hasara

neden olur. Ancak gaza bagl serebral mikroemboli kan akiminin bloke olmasina ek olarak
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dogrudan endotelide hasarlandirabilir. Beyinde yag embolisi ile iligkili olarak yakin
zamanda emsalsiz kiigiik kapillerler arteriyolar dilatasyonlar bu embolilerin sadece kiiciik
damarlar1 tutmadiklarin1 ayni1 zamanda sitotoksik serbest radikallerin de salgilanma
ihtimallerini de artirmaktadir. Bu serbest radikaller lipidden zengin noronlara olan hasari
belirgin derecede arttirabilir (20).

KPB sirasinda diger bir emboli kaynagi perikardiyal ve mediastinal yilizeylere maruz
kalan islenmemis kardiyotomi aspiratdriindeki kanin geri doniisiinden kaynaklanir.
Perikardiyal kanin aspirasyonu postoperatif norolojik hasar ile birliktedir. Kismen bu
toplanan kanin dolagimdaki yagin ve hemolizin artan seviyelerine atfedilebilir.
Kardiyotomi aspiratoriiniin tekrar inflizyonu kanin modellerinde KPB’tan sonra serebral
lipid mikroembolilerinin kaynagi olarak belirlenmistir. Ekstrakorporeal dolasima
donmeden Once kan hiicre isleyicisi ile kaninin muamele edilmesi yaninda filtreleme yag
embolilerinin tekrar inflizyonunu azalttig1 gosterilmistir (21).

Noroprotektif stratejiler; KPB sirasinda beyni korumak i¢in Onerilen durumlar hafif
hipotermi (32°C-34°C) ve %25’in lizerindeki hematokrit degerlerini igerir. Siiperiyor vena
kava tikanmalarina bagl serebral vendz basingtaki gecici artiglar ve 37°C’nin iizerine
kanin tekrar 1sitilmasindan kaginilmalidir. Juguler vendz bulbus oksijen satiirasyonu veya
kizil Otesi serebral oksimetri serebral hasar yoniinden riskli hastalarda serebral
perflizyonun monitdrizasyonu i¢in 6nerilen metodlardir (20).

Barbitiiratlar spontan sinaptik aktiviteyi azaltarak serebral metabolizmay1 azaltirlar ve
KPB kullanilarak yapilan klinik kalp cerrahisi sirasinda kesin bir ndroprotektif etki
saglarlar. Hayvanlarda etkili olan N-metil-D-aspartat (NMDA) antagonistleri kontrol
hastalar ile kiyaslandiginda hafif koruma saglarlar ancak yiiksek norolojik yan etkileri

vardir. Kiiciik bir calismada lidokainin néroprotektif etkisi gosterilmistir (20).

2.4.4. AKCIGER HASARI

Kalp cerrahisi sonrasinda pulmoner disfonksiyon sik bir komplikasyondur. Klinik
olarak interstisyel pulmoner 6dem ve asir1 bronsial sekresyon olusumu ile bulgu verir.
KPB ameliyat1 olan hastalarin %20 kadarinda postoperatif donemde 48 saat kadar ventile
edilmeye gereksinim duyabilir. Ozellikle ciddi durumlarda akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS) gelisebilir ki bu durum yiiksek mortalite ile iligkilidir.

Operasyondan sonraki erken donemde akciger fonksiyonlarinin baskilanmasinda hasta
faktorleri, operasyonun fakli etkileri ve KPB birlikte etki ederler. Kronik sigara igiciligi ve

amfizem en yaygin hastalarla iligkili faktorleridir. Ancak kas zayifli§i, kronik bronsit,
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pnomoni, preoperatif pulmoner 6dem ve iligkisiz solunum hastaliklari, postoperatif
pulmoner disfonksiyona etkili diger problemlerdir. Kesi yeri agrilari, hareketsizlik,
ylizeysel solunum, artmis nefes alma ¢abasi, azalmis pulmoner kompliyans, zay1f okstirtik,
artmig pulmoner arteriyo-vendz sant ve intersitisyel ddem kismende olsa anestezi ve
herhangi bir operasyonun sonuglaridir (20).

KPB sirasinda akcigerler bronsial arterler tarafindan beslenir ve pulmoner arteriyel kan
alim1 olmayabilir veya ¢ok azdir. Alveoler hiicrelerin bir iskemi/reperfiizyon hasarindan
etkilenip etkilenmedigi net degildir. Ancak akcigerler pulmoner kapiller permeabiliteyi ve
intersitisyel akciger sivisini artirabilecek birgok saldirtya agiktirlar. Hemodiliisyon, azalmis
plazma onkotik basinci ve KPB veya KPB’dan ayrilma sirasinda sol atriyal veya pulmoner
vendz basinglarin gecici ylikselmesi ekstravaskiiler akciger sivisimi artirir. KPB sirasinda
bronsial arterler araciligiyla ve ayrilma sirasinda pulmoner dolasimin tekrar baglamasi ile
mikroemboliler, dolasimdaki hiicresel, vazoaktif ve sitotoksik inflamatuvar yanit
mediatorleri akcigere ulasir. Bu ajanlar pulmoner kapiller permeabiliteyi, perivaskiiler
O0demi, brongial sekresyonlar1 artirir ve muhtemelen alveoler siirfaktanda gozlenen
degisikliklere neden olur. Artmis interstisyel akciger sivist ve bronsial sekresyonlar,
degisen siirfaktan, hasta faktorleri ve operasyonun sonuclarinin birlesimi pulmoner
kompliyansi ve fonkisyonel rezidiiel kapasiteyi azaltir ve nefes alma is yiikiinii artirir. Bu
degisikliklerin tiimili bolgesel atelektaziyi, enfeksiyona duyarliligi artirmak ve sistemik
arteriyel PaO,’yi azaltan fizyolojik arteriyo santlar artirmak i¢in birlikte etki ederler (20).

Postoperatif solunum bakimi normal pulmoner kapiller permeabilitenin ve interstisyel
akciger hacminin yeniden saglanmasi, atelektazinin Onlenmesi, atelektatik segmentlerin
yeniden havalandirilmasi, normal arteriyel kan gazlarinin idame ettirilmesi, enfeksiyonun
onlenmesi ve brongiyal mukusun atilmasini kolaylastirmaya dayanir.

KPB sirasinda gozlemlenen apoposis ve inflamatuvar cevap aktif pulmoner perfiizyon
ile azalir. Bu etki pulmoner perfiizyon pulsatilite ile birilikte uygulandiginda daha

belirgindir (22).

2.4.5. BOBREK HASARI

Diger organlarda oldugu gibi, bobreklerin preoperatif sagligir organin KPB’in neden
oldugu mikroembolik, hiicresel ve bolgesel malperfiizyon hasarlarina karst koyabilme
yeteneginde major bir faktordiir. Postoperatif renal disfonksiyon i¢in risk faktorleri; 70
lizeri yas, diyabetes mellitus, gegirilmis kalp cerrahisi, konjestif kalp yetmezligi ile

kompleks ve uzamis operasyonu icerir. KPB sonrasinda diyaliz gerektiren akut bobrek
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yetmezligi insidanst oldukga diisiiktiir ortalama %1°dir. Bununla birlikte kompleks
operasyonlarda bu insidans %5’e kadar yiikselir (20).

KPB sirasinda bir kisim bobrek hasar1 kaginilmazdir ve postperfiizyon proteiniiri hemen
tim hastalarda goriiliir. Notrofil CD11b reseptorlerinin artmis ekspresyonu ve artmis
notrofil sayis1 postoperatif akut bobrek yetmezligi 6nemli derecede iliskilidir ve plazma
kreatinin diizeyinde %150°1lik bir artis olarak tanimlanir. Renal kan ve plazma akimu,
kreatinin klirensi, serbest su klirensi ve idrar miktar1 hemodiliisyon olmadan azalir.
Hemodiliisyon bu fonksiyonel degisikliklerin ¢ogunu zayiflatir ve ayni zamanda eger
ekstrakorporeal perfiizyon sirasinda plazma baglayici proteinleri serbest hemoglobin ile
satiire olursa renal tiibiillere hemoglobin birikme riskini azaltir. Hemoglobin renal
tiibiillere toksiktir ve birikme tiibiillerde hem kan hem de idrar akimii bloke eder.
Hemodiliisyon plazma hemoglobinini diliie eder, dis renal komplekse akimi iyilestirir,
toplam renal kan akimini artirir, kreatinin, elektrolit ve su klirensini artirir. Glomeriilar
filtrasyon ve idrar miktarini artirir (20). Ancak bir¢ok gozlemsel ve retrospektif klinik
calisma ile yaklasik %24’lin altindaki perioperatif normotermik hemodiliisyon ile
postoperatif renal fonksiyonlarda bozulma arasinda agik bir birliktelik gdsterilmistir (23).

KPB’in neden oldugu mikroembolik, hiicresel ve sitotoksik hasarlara ve preoperatif
herhangi bir renal hastalia ilaveten perioperatif diisiik kardiyak debi ve/veya hipotansiyon
postoperatif bobrek yetmezliginin ana nedenidir. Diisiik kardiyak debi renal perfiizyon
basinglarint azaltir, anjiyotensin {iretimine ve renin salgilanmasina neden olur ki bu da
renal kan akimini1 daha da azaltir. Hipotermik KPB’1n basta bobrek olmak {izere ug¢ organ
hasar1 iizerine koruyucu etkisi oldugu ¢esitli calismalarda gosterilmistir. Son zamanlarda
normotermik KPB’a olan egilim artmistir. Normotermide KPB siiresi daha kisadir.
Postoperatif donemde daha az kanama goriiliir ve hasta 1sisinda daha stabilite goriilebilir.
Ancak bobrek disfonksiyonu acisindan riskli hastalar konusunda normoterminin giivenligi
baz1 slipheler ortaya ¢ikarmistir. Provenchere ve arkadaslari ¢alismalarinda normotermik
kalp cerrahisi sonrasinda bobrek disfonksiyonunun daha sik ve ciddi oldugunu
bulmuslardir.

Preoperatif hastalikla ve KPB hasari ile baskilanmig bobrekler 6zellikle diisiik kardiyak
debi ve hipotansiyona sekonder iskemik hasara oOzellikle duyarlidir. Bu nedenle
perioperatif tedavi gerektiginde dopamin veya dobutamin kullanilarak kardiyak debiyi
maksimize etme, renal arteriyel vazokonstriiktif ilaglardan kaginmay1 ve idrar1 miktarim
devam ettirmek yeterli kristaloid infiizyonlarinin saglanmasini ve eger asiri hemoliz varsa

tiibiiler hemoglobin birikmesini 6nlemek i¢in idrar alkalizasyonunu igerir.
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Eger perioperatif diisiik kardiyak debi ve hipotansiyon gelismezse, normal bobrek,
operasyon sirasinda ve sonrasinda yeterli renal fonksiyon saglamak i¢in yeterli fonksiyonel
rezerve sahiptir. Oligiirik bobrek yetmezliginin goriilmesi genellikle iyi degildir ve diyaliz
gerektirir. Diyaliz eger iki haftadan fazla gerekirse, genellikle kalici olur. Oligiirik bobrek
yetmezligi morbidite ve mortaliteyi yaklasik olarak 8 kat olmak tizere belirgin derecede
artirir (20).

Perioperatif renal koruma saglamak i¢in hidrasyon, siki glisemik kontrol, dopaminerjik
ajanlar (dopamin, fenoldopam), furosemid, mannitol, N-asetilsistein, kalsiyum kanal

blokerleri, natritiretik peptitler (anaritide, nesiridite) kullanilabilir (24).

2.4.6. KARACIGER HASARI

Kalp cerrahisinde hepatik hasar nadir bir komplikasyondur ancak énemli mortalite ve
morbidite ile biriliktedir. Postoperatif hepatik injury, iskemik stres, hepatik metabolizmay1
asarsa meydana gelir. Kalp cerrahisinde karaciger hasarina katkida bulunan mekanizmalar
hipoperfilizyon, iskemi-reperfiizyon hasari, KPB’nin nonfizyolojik dogas1 ve inflamutuvar
cevabin kontakt aktivasyonunu igerir (24).

Karaciger enzimleri siklikla hafif bir sekilde yiikselir ve hastalarin %10-20’sinde hafif
sarilik olur. Yaygin eritrosit hemolizi hafif sarilik goriilmesini artirir. KPB’tan sonra 2
veya daha fazla giin siiren sarilik sebat ederse veya artarsa bu karaciger yetmezliginin
belirtisi olabilir ve artmig morbidite ve mortalite ile iligkilidir. Bununla birlikte siddetli
sepsis, oligiirik bobrek yetmezligi olan hastalarda, anestezik veya ilag toksisitesi veya uzun
stireli diisiik kardiyak debi, hemorajik sok atagi ve ¢oklu kan transfiizyonlarindan sonra
katastrofik karaciger yetmezligi gelisebilir ve daima Oliimciildiir. Karaciger genellikle

coklu organ yetmezligi gelisen hastalarda etkilenir (20).

2.4.7. PANKREAS HASARI

KPB sonrasinda hastalarin %1°den azinda klinik pankreatit gelisir. Ancak yaklasik
%30’unda plazma amilaz ve/veya lipaz’inda gecici, asemptomatik artis geligebilir.
KPB’tan kisa siire sonra yapilan otopsi ¢alismalart tek tiik histolojik pankreatit delilleri
ortaya koymustur. Tekrarlayan pankreatit hikayesi, perioperatif dolasim soku veya
hipotansiyon, asir1 derecede uzamis KPB ve siirekli, yliksek inotropik dozlar1 postoperatif
pankreatit gelisimi i¢in risk faktorleridir. Deneysel ve klinik olarak yiiksek kalsiyum
dozlar1 intraseliiler tripsinojen aktivasyonunu ve histolojik pankreas delilini artirir.

Fulminan pankreatit ¢ok nadirdir ancak siklikla 6liimciildiir (20).
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2.4.8. MIDE VE BARSAK HASARI

Gastrointestinal komplikasyonlar i¢in risk faktorleri; ileri yas, acil cerrahi, uzamig KPB,
postoperatif diisiik kardiyak debi veya sok, uzamis vazopressor tedavi ve yiikselmis
preoperatif sistemik vendz basinci icerir. KPB gastrik pH’y1 azaltir. Bu da ameliyattan
sonra daha da diiser. H, blokerlerin bulunmasinda ve antiasitlerin diizenli kullanimindan
once, duodenal ve/veya gastrik erozyon, iilser ve kanama klinik kalp cerrahisini takiben sik
komplikasyonlardir ve %33-50’ye yaklasan mortalite ile iligkilidir.

Mezenterik komplikasyonlar bazen KPB sonrasinda goriilebilir. Ekstrakorporeal
dolasim sirasinda, biiyiik mezenterik damarlarda normal veya normalin iizerinde akim olsa
bile mezenterik mukozal iskemi ve asidoz bildirilmistir. Bu bulgular normal sistemik
perfiizyon olsa bile KPB sirasinda barsak hasar1 ve inflamasyon gelisebilecegini destekler.
KPB sirasinda ortaya c¢ikan C5a sadece inflamatuvar sistemin aktive olmasina neden
olmakla kalmaz, ayn1 zamanda kan damarlari {izerinde ug-organ hasarina neden olabilecek
damar vazokonstrilksiyonuna da neden olur. C5b-9’un birikmesi ile ortaya ¢ikan
kompleman aracilikli dogrudan ve dolayl etkiler aktive nétrofillerin toksik etkileri ile
sinerjik etki gosterebilir ve mikrovaskiiller hasar meydana gelir. Mezenterik
vazokontriiksiyon ve artmis vaskiiler permeabilite, doku 6demi, ndétrofil birikimi ve
aktivasyonu mukozal hasara ve barsak epitelyal hiperpermeabiliteye neden olur.

KPB’in mezenterik vaskiiler etkilerinin 6nemli klinik anlami vardir. Fenilefrine
mikrodamarlarin hiperkontraktil cevabt ve bozulmus endotel bagimli relaksasyon kalp
cerrahisi sonrasinda azalmis perfiizyona katki saglayabilir. Iskelet kasi arteriyollerinin
fenilefrine cevab1 azaldigindan, mezenterik arteriyollerin cevabi artar. Ameliyat sonrasinda
norepinefrin ~ ve  fenilefrin  infiizyonu = mezenterik  arteriyollerin  selektif
vazokonstrilksiyonuna neden olabilir ve asidoz ve transmural mezenterik iskemi

gelismesine neden olabilir (20).

2.5. KPB SIRASINDA UYGULANAN AKIM MODELLERI

Kan akiminin pulsatil dogasina ve bunun fizyolojik 6nemine yonelik ilgi yeni degildir.
Cok erken zamanlarda ilk hekimler nabiz ve kanin pulsatil hareketi ile ilgili yorumlar
yapmuslardir. Aristo (10.382-322), kanin damar i¢inde kalbin atimiyla uyumlu ve pulsatil
bicimde ilerledigini yazmisdir (25).

[k arastirmalar izole organ preparasyonlarinda yapilmistir. Hamel, bébrek fonksiyonu

icin pulsatil perfiizyonun (PP) 6nemini gostermistir. Gessel bu bulgular teyid etmis, bu
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fonksiyonun kapiller yatakta gaz degisiminin korunmasi ve serbest lenf akiminin devami
sayesinde oldugunu belirtmistir. Kohlestaedth ve Page pulsatil akimin bobrek
fonksiyonundaki Onemini, nonpulsatil izole organ perfiizyonu preparatt hazirlayip
gostermigler ve Ozellikle renin salimiminin  pulsatiliteden dogrudan etkilendigini
saptamislardir (25).

Pulsatilite konusundaki ilk calismalar ¢ogunlukla boébrek iizerine yapilmistir. Daha
sonralar1 pulsatilitenin diger sistemlere etkileri detayli olarak arastirilmistir. Ancak bu
calismalar KPB’1n klinik kullanimina girene kadar pratik olmaktan ¢ok akademik 6neme
sahip idi. Kalp cerrahisi icin KPB’1n kullanimi ile konunun pratik 6énemi de tartisilir oldu.

KPB’1 ilk kez kalp cerrahisinde kullanan Gibbon’un kalp akciger makinesi De Bakey
tarafindan ¢izilen nonpulsatil roller pompa mekanizmasina sahipti. Bu roller pompa modeli
klinik KPB’da ¢ok basarili olmustur. Ancak pulsatil kan akimi saglayan KPB arastirmalari
da devam etmistir. Klinik KPB’in basladig1 yillardan bu yana pulsatil perfiizyonun
metabolik ve hemodinamik etkileri detayli olarak arastirilmistir. Bu alandaki arastirmalar
ek olarak rutin KPB makinelerinin pargalari ile uyumlu pulsatil akim saglayan

teknolojilerin gelisimi de devam etmektedir (25).

2.5.1. PULSATIL KAN AKIMI PRENSIPLERI

Pulsatil ve nonpulsatil akimlardaki iki temel fark, akim-basing egrisinin sekli ve kan
akimindaki enerji miktaridir (25).

Pulsatil kan akiminda nabzi 6zel bir grafik sekil betimler. Bu sekil, kan akimini
saglayan mekanizma ve bu mekanizmanin i¢inde bulundugu, etkilestigi ortam tarafindan
belirlenir. Basing dalgasi seklinin baz1 6zellikleri, nabiz dalga formunu tanimlamak icin de
kullanilir. ileri seviyede detayli dlgiim yapma olanagi yoksa arter kan basmcinin dalga
sekli, klinik kullanimda perfiizyonun ne kadar pulsatil olduguna dair bilgi verir (25).

Roller pompanin yarattig1 pulsatil akim ‘ripple flow-tepecikli akim’ olarak tanimlanir
(Sekli 8). Bu tam bir pulsatilite degildir. Ancak bir¢ok arastirmaci akimin bu haliyle dahi,
nisbeten normal hemodinamiden, azalmis hasta morbidite ve mortalitesine kadar c¢ok
onemli klinik faydalar sagladigini belirtmislerdir.

Perflizyonu saglayan pompanin yaptigi is, sirkiile olan kana mekanik enerji saglamaktir.
Bu enerji, kan akimina ve intravaskiiler basinca doniisiir. Enerjinin verilme hizi ‘hidrolik

gii¢’ olarak tanimlanir.
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Sekil 8. Pulsatil Kan Akimi
2.5.2. PULSATIL KARDIYOPULMONER BAYPASIN HEMODINAMIK

ETKILERI

KPB sirasinda pulsatil ve nonpulsatil akimlarin hemodinamik etkilere neden olan
mekanizmalar tam olarak agiklanamamustir. Ancak 6zellikle renin-anjiotensin sisteminin
onemli etkisi oldugu diistiniilmektedir. Nonpulsatil kan akimi renin salinimini artirir. Bu da
plazma anjiotensin II konsantrasyonunu artirir. Yine nonpulsatii KPB’da plazma
vasopressin seviyelerinde artiglar olur. Bircok calismada da katekolamin saliniminin
pulsatil KPB’da daha az oldugunu gostermistir (25).

Etki mekanizmalar1 tam olarak aciklanamasa da, nonpulsatil akimin postoperatif
istenmeyen etkilerinin bir¢ogu pulsatil perflizyon ile engellenmektedir. Boylece
postoperatif farmakolojik girisim ihtiyaci azalmaktadir. Klinik ¢aligmalarda pulsatil KPB
ile inotrop ve intra aortik balon pompasi destegi ihtiyaclarinin azaldigi gosterilmistir. Yine
bu calismalarda nonpulsatil akim ile karsilastirildiginda, pulsatil perfiizyon grubunda

hemodinamik olaylara bagli mortalitede azalma saptanmistir (25).

2.5.3. PULSATIL KARDiYOPULMONER BAYPASIN METABOLIK ETKILERI

2.5.3.a. Pulsatil Kan Akimi ve Hiicre Metabolizmasi: Nonpulsatil KPB ile metabolik
asidoz gozlenir ve doku oksijen tiiketimi azalir. Pulsatil KPB’da ise tam tersine metabolik
asidoz azalir ve oksijen tiiketimi artar. Bu durum pulsatil perfiizyonla mikrosirkiilasyonun
daha iyi olmasina baglanmaktadir (25).

2.53.b. Pulsatii Kan Akimi1 ve Bobrek: 1889°da Hamel nabzin bdbrek
fonksiyonlarindaki 6nemini vurgulamistir. Takip eden arastirmacilar; 6zellikle nonpulsatil
akim ile bobrekten renin saliniminin arttifin1 gostermislerdir. Bir¢ok arastirmaciya gore

pulsatil KPB’da kan akiminin daha iyi dagilimi bobrek fonksiyonunun daha iyi olmasini
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saglayan ana etmendir. Acik kalp cerrahisi vakalarinda nonpulsatil KPB ile renal hipoksi
ve asidoz daha erken ortaya ¢ikar. Agik kalp cerrahisi yapilan ve derin hipotermi
uygulanan bebeklerde idrar ¢ikisi pulsatil KPB ile iki kat daha fazladir. Ancak diger baska
calismalar bu kadar net kazanglar gostermemistir. Yine de tiim arastirmacilarin ortak
goriisi daha kotii hastalarda pulsatii KPB’nin daha 6n planda oldugu yoniindedir.
Preoperatif renal disfonksiyonu olan hastalarda bobrek fonksiyonlarinin pulsatil KPB ile
daha iyi korundugu Matsuda ve arkadaslari tarafindan gosterilmis (25).

2.5.3.c. Pulsatil Kan Akim ve Beyin: Beyin her ne kadar otoregiilasyonla korunsa da
kalp cerrahisinde hasara agiktir. Otoregiilasyon viicut 1sisindan, kan akim seklinden,
viskositeden, O, ve CO, basincindan ve farmakolojik ajanlardan etkilenir. Deneysel
hayvan c¢alismalarda onemli nérolojik hasar endikatorii olan kreatin fosfokinaz BB
izoenzim diizeylerinin beyin omurilik sivisinda nonpulsatil KPB’da, pulsatil KPB’a gore
Oonemli oranda arttig1 saptanmustir. Serebral kapiller ¢ap daralmasi nonpulsatil KPB’da ¢ok
daha fazla gozlenmistir ve bu durumun serebral perflizyonu azalttigi belirtilmistir.
Nonpulsatil KPB’de pitiiiter bez- adrenal aksinda bozulma ile kortizol saliniminda azalma
gorlilmiistiir. Tersine pulsatil KPB’de serebral asidoz daha az goriilmektedir. Bu durum
bolgesel kan akiminin daha iyi olmasina baglanmistir. Genel kani pulsatil KPB ile beyin
fonksiyonlari, metabolizma ve kan akim dagiliminin daha iyi oldugu yoniindedir (25).

KPB’de en yaygin kullanilan perflizyon metodu nonpulsatil akim olmasina ragmen
pulsatil akimin serebral fonksiyonlar {iizerine (noéroprotektif) su etkilere sahiptir.
Serebrovaskiiler rezistansti azaltan, nitrik oksit (NO) artis1 ve endotelin-1 saliniminda
azalma, doku oksijenizasyonu ve metabolizmasinda artisa yol acan hipotermik sirkiilatuvar
arrestten sonra rejiyonal serebral kan akiminda artis, kan akimi basinca bagli oldugundan
artmis serebral kan akimi, eksperimental inmeden sonra iskemik penumbrada azalmis
ndropatolojik skor, global iskemiden sonra kaudat niikleus ve CA1 hipokampal bolgede
daha az ndronal hiicre kaybi, juguler vendz oksijen satiirasyonunun desatiirasyonunda
azalma (26).

2.5.3.d. Pulsatil Kan Akimi, Karaciger ve Pankreas: Nonpulsatii KPB sonrasi
amilaz seviyeleri yiikselir. Insiilin, glukagon, glukoz seviyeleri kontrol edildiginde pulsatil
KPB’nin daha 1yi sonuglar sagladigi saptanmistir. Pulsatil KPB ile beta hiicre
fonksiyonlarinin normal kaldig1 belirtilmistir. Ayni sekilde karaciger enzimleride
nonpulsatil KPB’da daha c¢ok yiikselmistir. Pappas nonpulsatii KPB ile hepatik

vaskiilaritede vazokonstriiksiyon ve O; tiiketiminde azalma oldugunu belirtmistir (25).
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2.5.3.e. Pulsatii Kan Akimi ve Barsaklar: KPB sonrasi abdominal
komplikasyonlarin, kalp cerrahisi morbidite ve mortalitesinin 6énemli bir etmeni oldugu
giderek daha fazla anlagilmaktadir. Bu durumun gelismesinde ana etmenin mezenterik
hipoperflizyon sonucu iskemi sebebiyle gut bagimli morbidite/mortalite oldugu
diisiiniilmektedir. Barsak mukozasinda iskemi permeabilite artisina neden olmakta ve bu
da sonugta bazi hastalarda KPB sonrasi gozlenebilen endotoksemiye neden olmaktadir.
KPB’a giren hastalarin %42’sinde endotoksin saptanmustir. Ayni ¢aligmalar KPB’in
sonlanip kalbin sirkiilasyonu devraldig1 zamana kadar, asidotik bagirsak pH’sinin normale
donmedigini de saptamislardir. Perfiizyon basinct KPB boyunca 60 mmHg’dan yiiksek
tutuldugunda nonpulsatil ya da pulsatil KPB olsun kanda endotoksin nadiren saptanmustir.
Calismacilarin ortak kanisi pulsatil akim ile barsak mukoza perflizyonunun daha iyi
korundugu, mukozal iskeminin azaldig1 ve O, sunumunun arttig1 yoniindedir (25).
2.5.4. KARDIYOPULMONER BAYPASTA PULSATIL KAN AKIM SEKLIiNi
ETKILEYEN FAKTORLER

Gilintimiizde klinik pulsatil kan akimi, nabiz dalgasmin sekli agisindan halen daha
optimal degildir. Pulsatil dalga seklini birgok faktor belirler; pompa ve hatlarin iliskisi,
hastanin hemodinamisi, hastanin o anki 1si1s1 vb. Ancak en onemli faktor pulsatiliteyi
saglayan yapay mekanizmanin kendisidir. Bu mekanizmalar son yillarda oldukca gelismis
ve daha miikemmel pulsatilite saglayan ventrikiiler sistemler olusturulmustur. Ancak yine
de roller pompalara eklenen mekanizmalarla pulsatil akim elde etmek halen daha
giiniimiizde en sik kullanilan yontemdir (25).

2.5.4.a. Pulsatil akimin ayarlar1 ve pompa komponentleri ile uyumu

Pulsatil perfiizyon nonpulsatile gére onemli Olgiide daha fazla hemodinamik enerji
meydana getirir. Enerjinin hasta tarafindan alinmasini etkileyen bir¢ok faktdr vardir.
Ekstrakorporeal dolasimin komponentleri pulsatil akimin etkili bir sekilde nasil
sunulacaginda kritik role sahiptir. En iyi pompa, oksijenator, arteriyel filtre ve arteriyel
kaniillerin daha etkili pulsatil enerjiyi saglamak i¢in kullanilmas1 zorunludur. Iyi pulsatil
uygulayan pompalar ic¢inde bile pulsatil perfiizyonun kalitesini kontrol eden birgok
degisken vardir. Roller pompalar iizerindeki pulsatil ayarlar bazal akimin (baseflow)
pulsatil akima oraninin ayarlanmasina izin verir. Bazal akim pompa strok voliimiiniin yani
devamli akimin yiizdesidir. Geri kalan ytlizde pulsatil akimdir. %0 bazal akimli bir pompa
sadece pulsatil akim {iretecektir. Ayni sekilde %100’luk bazal akim orani tamamen
nonpulsatil akim ile perfiize olacaktir. Bazal akim ve pompa baglama zaman ayarlar

dikkate alinmaksizin pulsatilite belirgin sekilde enerji kazanimi saglar. Yani pulsatilite
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%50’den (bazal akim %50) %100°e (bazal akim %0) artirilirsa pulsatil akimda enerji
kazanimi daha belirgin olur (27).

Pulsatil pompa hizi:

Pompa pulsatil akima ¢evrildiginde; pompa hizi erigkinler igin: 60-80 atim, pediatrik
hastalar i¢in: 80-120 atim, neonatal ve infantlar i¢in: 150 atima ayarlanir (28).

Membran oksijenatorler:

Membranlarin basing diismeleri mutlaka kaydedilmeli, pulsatil ve nonpulsatil akim ile
farkli pompa akim hizlarinda karsilastirilmalidir. Eger basing diislisii az ise bu
oksijenatoriin kan akimina rezistansi azalttigi anlamina gelir ve bu KPB sirasinda kan
travmasimi ve sistemik inflamasyonu azaltir. Hollow fiber oksijenatorlerin membran
oksijenatorlerin diger tiplerine {istiin oldugu tartismasizdir. Ancak hollow fiberlarin yapisi
pulsatil akimin kalitesi iizerine direkt etkiye sahiptir (29).

Arteriyel filtreler:

Arteriyel filtreler pulsatil perfiizyon iizerine herhangi bir yan etkiye sahip degildir (29).
Aort kaniilii:

Kullanilan kaniil boyutu arteriyel basing dalga boyunun kalitesi {izerine anlaml etkiye
sahiptir. Kaniil ucu ne kadar biiyiikse, pulsatilite o kadar iyi olur (29).

Pulsatil perfiizyonun tanimi:

Modern KPB 40 yildan daha fazla ge¢gmise sahip olmasina ragmen, pulsatil akim ig¢in
miisterek tanim veya kabul edilmis kriterler yoktur. Her arastirmaci pulsatil akimi
tanimlamak i¢in bireysel kriterlerini kullanir. Cogu durumda tanimlamadan ¢ok sadece
pulsatil cihazin markasindan bahsedilir. Bazilar1 tanimlama igin sadece pulsatil basinci
kullanir. Nabiz basinci 15 mmHg’dan daha biiyiikse pulsatil akim oldugu diisiiniiliir. Cogu
zaman stroke voliim, ejeksiyon zamani, ve dp/dt’den bahsedilmez. Arastirmacilar farklh
pulsatil cihazlari, oksijenatorleri, arteriyel kaniilleri ve pompa akim hizlarimi kullanir.
Nabiz hiz1 ve pompa akiminda ¢ok kii¢iik ayarlamalar bile pulsatil akimin kalitesi iizerine
onemli etkiye sahiptir. Farkli pompalar, oksijenatorler ve arteriyel kaniiller pulsatiliteyi de
etkileyebilir. Birkag arastirici pulsatil akim i¢in standart kriter olusturulmasini 6nermissede
heniiz fikir birligine varilamamistir. Pulsatil akim; KPB’in yanisira ventrikiiler destek
cihazlari, ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) ve organ koruyucu devre
olarakta kullanilir. Bu yeni yaklasimlar tartismalar1 daha da karmasik hale sokmaktadir
(29).
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Enerji esdeger basin¢c (EEB)

Shepard ve ark. pulsatil akimi sayisallastirmak icin enerji esdeger basing (EEB) terimini
kullanima sokmustur. Shepard pulsatil akimin basing gradiyentinden ¢ok enerji
gradiyentine bagli oldugunu belirtmistir. Bu formiil asagida belirtildigi gibidir.

EEB: (Jfpdt)/( [fdt)

f: pompa akimi (ml/s), p: arteriyel basing (mmHg) ve dt: akim ve basing siklusunun
sonunda zaman degisimi, EEB, akim ve basing siklusu sonundaki hemodinamik gii¢ egrisi
(Jfpdt) ve akim egrisinin( [fdt) altindaki alanlarin birbirine oramdir. EEB igin birim
mmHg’dir. EEB ortalama arter basincindan daha yiiksektir. Eger pompa nonpulsatil ise
EEB basinci ortalama arter basincina esittir. Shepard ve ark. aort kokiine pulsatil akimi
iletmek icin gerekli enerjinin ortalama arter basincindan 1.0-2.3 kat daha yiiksek olugunu
gostermistir. Pulmoner arterdeki EEB ortalama arter basincindan 1.5-2.5 kat daha
yiiksektir. Oncii pulsatil akim arastirmacilar1 pulsatil akim ile bu ekstra enerjinin daha iyi
kapiller ve mikrosirkiilatuvar agiklik olusturdugunu gostermislerdir (29).

Ekstra (surples) hemodinamik enerji esitligi (SHE) (30)

SHE (ergs/cm®)=133[EEB-OAB]

Total hemodinamik enerji (THE)

THE (ergs/cm3): 1.322[EEB] )

2.5.4.b. Pulsatil akimin dezavantajlar:

Glinlimiizde mevcut ekstrakorporeal dolagim cihazlar1 nonpulsatil sentrifugal
pompalardir. Diigsiik membran oksijenator giris basincinda ¢aligmasi dnemli bir avantajidir.
Boylece kan hiicre hasarini azaltir. Ancak dezavantaji periferal doku perflizyonunu
azaltmasidir. Pulsatil akimin biyoyararlanimi ile eslesmesi i¢in %20-30’luk daha yiiksek
pompa c¢ikis akimi gerekir. Ayrica doku oksijenasyonu ve membran oksijenatoriindeki
oksijen degis tokusu pulsatil akim kadar efektif olmaz. Bununla birlikte pulsatil akim baz1
problemleri beraberinde getirmektedir.

1. Cihaz yapisal olarak kompleks olmak zorundadir.

2. Membran oksijenatorlerde yukari akimi saglayan basinglarda ani yiikselmeler pulsatil
ekstrakorporeal dolagim cihazinin kullanimini konusunda cesaretleri azaltmistir (31).

3. Pulsatil akimlarla ilgili diger bir endisede emboli riskidir. Roller ve rotary pompalarin
karsilagtirildigi  bir ¢aligmada pulsatil ve nonpulsatil perflizyon sirasinda gaz
mikroembolilerinin miktar1 arastirilmis. Vendz hat i¢ine sabit voliimde hava verildigi
zaman pompa ¢ikis yerinde rotary pompalarin daha az gaz mikroembolisi olusturdugu

dogrulanmigtir. Pulsatil akim hangi pompanin kullanildigina bakilmaksizin pompa
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sonrasinda daha fazla gaz mikroembolisi olusturabilir. Gaz mikroembolilerinin biiytlik
cogunlugu hollow fiber oksijenatdr tarafindan tutulur. Sadece ¢ok az gaz
mikroembolisi agik arteriyel temizleme lineleri ile yiiksek akim hizlarinda filtre sonrasi

yerlerde agiga ¢ikar (32).

2.5.4.c. Pulsatil ve Nonpulsatil akim modelleirnin karsilastirilmasi

Nonpulsatil akim

Sistemik vaskiiler diren¢ indeksini arttirir.

Cesitli organlar arasinda ve her organ i¢inde (iyi olarak dokiimente edilmis olan
kortikomediiller perfiizyon renal parankime kayar) kan akiminda farkliliklara sebep
olur.

Metabolik asidoz

Interstisyel s1v1 artisi

Lenfatik akimda azalma

Ensefalik oksijenizasyonda azalma

Arzu edilmeyen noroendokrin cevap (33)

Kapiller kollaps ve mikrosirkiilatuvar sant (belli kritik kapanma basincinda) (33,34).

Pulsatil akim

Renin-anjiotensin sisteminin asir1 aktivasyonunu dnleyerek vazokonstriktor anjiotensin
II’'nin plazma konsantrasyonlarini diistiriir. (Pulsatil KPB periferal vaskiiler rezistans
indeksini artig1 dnler) (35 ).

Pulsatil pulmoner perfizyon KPB sirasinda inflamatuvar cevabi nonpulsatil
perfiizyondan daha belirgin diisiirtir.

Pulsatil pulmoner perfiizyon ile erken postoperatif donemde pulmoner fonksiyonlar
daha iyi korunur (36).

Derin hipotermik sirkiilatuvar arrest uygulanan deneysel hayvan modelinde pulsatil
akimin KPB sirasinda ve sonrasinda daha yliksek hemodinamik enerji sagladigi ve
serebral ve renal kan akimini hizlandirdigi gosterilmistir (37).

Yiiksek-riskli hastalarda pulsatil roller pompalar ile perfiizyon mikrosirkiilasyon ve
renal fonksiyonlar iyilestirmektedir (38).

Doku s1v1 hareketi, lenf akim oranlarinda ve metabolizma hizinda artma (34).
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3. MATERYAL METOD

Calisma Populasyonu

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Komite’nin onaymndan sonra, Kasim
2008-Temmuz 2009 tarihleri arasinda ekstrakorporeal dolagim esliginde kalp cerrahisi
uygulanan toplam 120 hasta ¢alismaya alindi. 60’sar kisilik pulsatil ve nonpulsatil akim
grubuna ayrildi. Preoperatif; hemodialize giren ve Onceden renal hastaligi olanlar, off-
pump cerrahi (beating heart) uygulananlar, re-operasyon, acil kardiyak girisimler;
postoperatif; diisiik kardiyak output nedeniyle 24 saat i¢inde kaybedilen hastalar calismaya
dahil edilmediler.

Anestezi ve Operasyon Teknigi

Preoperatif kullanilan ilaglar cerrahiye kadar devam edildi. Premedikasyon olarak 0.5
mg alprazolam operasyon gecesi ve sabahinda verildi. Operasyon odasina alinir alinmaz
D II ve V5 leadlerin ST segment analizi i¢gin EKG, puls oksimetre ve noninvaziv kan
basinct monitdrizasyonu yapildi. Anestezi indiiksiyonunda 5-10 pg/kg fentanil, 0.3 mg/kg
etomidat ve 0.1 mg/kg pankuronyum ve idamede 5-10 pg/kg/s fentanil, %0.5-1 isofluran
kullanildi. isofluran ve fentanile perfiizyon sirasinda da devam edildi. Hastanin suuru
kaybolur kaybolmaz nondominant elin radial arterine 20 G (gauge) kaniil yerlestirildi.
Endotrakeal entiibasyondan sonra 8-10 mL/kg tidal voliim, 3-5 mmHg PEEP ve 10-12
frekansla, hava-O, karigimi ile mekanik ventilasyona baslandi. Rutin sag internal juguler
venden 7.0 French introduser yerlestirildi. Heparin dozu 3-4 mg/kg idi. Heparin koroner
baypas operasyonlarinda sol internal torasik arterin ¢ikarilmasindan sonra diger
operasyonlarda median sternotomiden hemen sonra yapildi. Biitiin hastalarda asendan aort
kaniilasyonu icin kisa kavisli ucu olan 24 French arteriyel kaniil kullanildi. Hastay1
ekstrakoporeal dolagima baglamak icin koroner arter baypas grefti (KABG) ve aort
cerrahisi (kapak ve kok replasmani) iki agamali (two stage) tek venoz kaniil, diger islemler
icin iki vendz kaniil yerlestirildi. Kardiyopleji kaniilleri antegrad uygulama igin aort
kokiine, retrograd uygulama i¢in ise koroner siniise yerlestirildi.

KPB i¢in hem pulsatil hem de nonpulsatil grupta Stockert S3 roller pompa (Stockert
Instrumente GmbH, Munich, Germany), hollow-fiber membran oksijenatdr “Compactflo
D703” (Dideco, Mirandola, Italy), 40 p arteriyel filtre ve ekstrakorporeal dolagim hatlar
(Bigakcilar, Istanbul/Tiirkiye) kullanildi. KPB kristaloid soliisyonu ve protokole gére
heparin ilavesi(1500 mL Isolayt S ve %0.9 NaCl, 0.5 mg/kg mannitol ve 5000 IU heparin)
ile prime edildi. Voliim ac¢ig1 500-1000 mL kolloid soliisyonlar1 (Jelatin veya Hidroksietil
nisasta) kullanilarak diizeltildi. Pompa akimi protokole uygun hesaplandi (2.0-2.4
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L/dk/m?). Ortalama perfiizyon basinct 50 mmHg’da efedrin ve isofluran/nitrogliserin ile
ayarlandi. Yeterli olmazsa epinefrin ve nitroprussid kullanildi. 50 mmHg’lik hedef
ortalama arter basinci elde etmek igin Oncelikle preloadu artirmaya yonelik (intravendz
kolloid inflizyonu ve trendelenburg pozisyonu ile ototransfiizyon amaglandi) tedaviler
yapildi. Vazoaktif ilaglar primer olarak kan basincini kontrol etmek i¢in kullanilmadi.
Nazofaringeal ve rektal 1s1 problar1 yerlestirildi. Isilar klinik ihtiyaca gore 30-32 °C
arasinda degisti. Hematokrit (hct) degerleri %20-28 arasinda siirdiiriildii. Het %18’in altina
inerse %20’ye ulasana kadar pompaya eritrosit siispansiyonu verildi. Hct degerleri %40’ 1n
tizerinde ise bir linite kan alindi. Alfa stat (sabit) kan gaz1 analizi (kan gazi dl¢limleri viicut
1sisina bakilmaksizin 37 °C’de yapildi) kullanildi. Biitiin hastalarda kan kardiyoplejisi
kullanild1. Hastalara soguk kardiyopleji verildi. Nonpulsatil grupta 30 (%50), pulsatil
grupta 35 (%58.1) hasta da AKK kaldirilmadan once sicak (hotshot) kardiyopleji
uygulandi. Kardiyopleji tiim hastalarda antegrad aortik root kaniilii araciligiyla ve
tamamlanan venlerden verildi. Cerrahi isleme ve hastanin klinigine gore hastalarin
nonpulsatil grupta 4 (%6.6), pulsatil grupta 15 (%25) hastada retrograd ile birlikte
uygulandi. Kardiyopleji soliisyonu pompa yerlesimli baslikla perfiizyonist tarafindan
uygulandi. Kardiyopleji baslangi¢ 10 mL/kg dozundan sonra ek 300-500 mL’lik dozlar 20-
30 dakikada bir verildi. Kardiyopleji bilesimi 1 birim kristaloid ve 3 birim kan seklinde idi.

Pulsatil Perfiizyon

Pulsatil grupta baypasa nonpulsatil mod ile baslandi. AKK yerlestirilir yerlestirilmez
pulsatil akima cevrildi. Pulsatil akim Stockert S3 pulsatil kontrol sistem kullanilarak
yapildi. Nabiz hiz1 60 atim/dk, nabiz genisligi (pulse width) %60 ve bazal akim (base flow)
%30 olarak ayarlandi (Resim 2,3). Eger bazal hiz diiserse pompa hiz1 2.4 L/dk/m*’lik
perflizyon akimimi muhafaza etmek icin artirildi.

Akim karar1 operasyon oda numarasina (1 numarali odaya pulsatil akim) gore yapildu.
Nabiz basinc1 15 mmHg’dan biiyilik ise pulsatil, 15 mmHg’dan daha az ise nonpulsatil

sayildi (29). AKK kaldirimasindan az sonra nonpulsatil akima geg¢ildi.
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Resim 3. Pulsatil akim basinglar1.

Verilerin Toplanmasi

Veriler hastalarin anestezi kayitlarindan elde edildi. Hastalar cerrahiden sonra
postoperatif ilk 2 glin boyunca ve hastanede kaldiklar1 siire boyunca takip edildiler. Bu
bilgiler, demografik ozellikleri [yas, cinsiyet, viicut yilizey alam1 (BSA), ejeksiyon
fraksiyonu (EF), sigara, preoperatif medikasyonlar, yandas hastaliklar, opreasyon, anestezi,
AKK ve perflizyon siireleri], hematolojik ve biyokimyasal parametreleri [preoperatif ve
postoperatif; iire, kreatinin, kreatinin klirens, SGOT, SGPT, hematokrit (hct), trombosit ve
16kosit sayilari, preoperatif ve intraoperatif; arteriyel kan gazi (AKG) analizlerinden;
glukoz, laktat, pH; preoperatif renal risk skorlar1 (Tablo 1) EuroSCORE (Europen system
for cardiac operative risk evaluation) (Tablo 2)] igermekte idi. Kreatinin klirensi Cockroft-
Gault formiilii (39) ile hesaplandi.
Erkekler i¢in (95-145 mL/dk);
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Kreatinin klirens: [(140-yas)xagirlik (kg)/serum kreatinini (mg/dL)x72)]

Kadinlar i¢in (75-115 mL/dk);

Kreatinin klirens: [(140-yas)xagirlik (kg)/serum kreatinini (mg/dL)x72)x0.85] formiilii
ile hesaplandi.

Intraoperatif ve postoperatif veriler; diiiretik tedavi, idrar ¢ikisi, kan ve kan {iriinlerinin
transfiizyonu, postoperatif; nefrolojik (hemodiyaliz, hemodiyafiltrasyon), kardiyovaskiiler
(diistik kardiyak output sendromu, inotropik, vazoaktif, vazodilator, beta bloker ve intra
aortik balon pompast (IABP) kullanimi) ve respiratuvar komplikasyonlar (mekanik
ventilasyon siiresi) yogun bakimda ve hastanede kalig stireleri ve calisma periyodu

sirasinda mortalite oranlarini igermekte idi.

Tablo 1. Akut Renal Yetmezlik Skoru*

Skor

—

Kadin cinsiyet

Konjestif kalp yetmezligi
LV EF<%35

Preoperatif IABP kullanimi
KOAH

Insiilin gereken diabet
Onceki kalp cerrahisi

Acil cerrahi

Sadece kapak cerrahisi
KABG+kapak

Diger kalp cerrahileri
Preoperatif kreatinin 1.2 <2.1 mg/dL

Preoperatif kreatinin > 2.1 mg/dL
* minimum skor:0; maksimum skor: 17

N NN = N == =N =

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), Koroner
arter baypas grefti (KABG).

Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS 13.0 paket programina girildi. Tanimlayici istatistikte + standart sapma ve
% dagilim kullamildi. Iki grubun karsilastirilmasinda bagimsiz gruplarda t testi, tekrarl:
Olcim analizinde ise paired samples test kullanildi. Tekrarli 6lglimlerde varyans analizi
posthoc boneferronei testi ile degerlendirildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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Tablo 2. EuroSCORE risk skorlama sisteminin risk faktorleri ve puanlamasi (45).

Risk faktorleri
Hasta yasi ile ilgili faktorler
Yas

Cinsiyet
Kronik akciger hastaligi

Ekstrakardiyak arteriyopati

Norolojik disfonksiyon

Gegirilmis kardiyak operasyon
Serum kreatinin

Aktif endokardit

Kritik preoperatif durum

Kardiyak faktorler

Kararsiz angina
Sol ventrikiil disfonksiyonu

Miyokard infarktiisii
Pulmoner hipertansiyon

Operasyonla ilgili faktorler
Acil

Kombine cerrahi (eslik eden
kardiyak operasyon)
Torasik aort cerrahisi
Postenfarkt septal riiptiir

Tanim

Yas=60 (60 yas ve istii her 5 yas icin ilave 1
puan)

Kadin

Akciger hastalig1 icin steroid ve
bronkodilatatdrlerin uzun siiredir kullanimi
Asagidakilerden bir veya daha fazlasinin olmasi:
Kladikasyon, karotis okliizyonu veya %50’den
fazla darlik, abdominal aorta, ekstremite
arterleri veya karotisler ic¢in gecirilmis veya
planlanmis girisim olmasi

Ambulasyonu veya giinliik fonksiyonu siddetli
sekilde etkileyen hastalik

Perikardin agilmasini gerektiren operasyon
Preoperatif kreatinin 200 umol/L’nin {izerinde
olmasi

Cerrahi asamasinda endokardit i¢in hala
antibiyotik tedavisi altinda olan hastalar

Asagidakilerin bir veya birden fazlasinin olmasi:
Ventrikiiler ~ tagikardi ~ veya  ventrikiiler
fibrilasyon, preoperatif kardiyak masaj, anestezi
odasina alinmadan 6nce preoperatif ventilasyon,
preoperatif inotropik destek, intraaortik balon
pompast veya akut bobrek yetmezligi (aniiri
veya oligiiri <10 mL/saat)

Anestezi odasina alinincaya kadar intravenoz
nitratlara gerek duyulan istirihat hastasi

Orta derecede disfonksiyon (LVEF %30-50)
Ileri derecede disfonksiyon (LVEF <%30)

Son 90 giin iginde

Sistolik PAP>60 mmHg

Ertesi c¢alisma giinii baslangicindan Once
yapilmasi gereken cerrahi
Ikinci bir kardiyak operasyon gerekmesi

Asendan, arkus veya desendan aort cerrahisi

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), Pulmoner arter basinci (PAP).
Diistik risk (0-2 risk skoru), Orta risk (3-5 risk skoru), Yiiksek risk (6 ve lizeri)

Skor

N —

NN W —

(98]
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4. BULGULAR

Preoperatif hasta ozellikleri:

Iki grup arasinda yas, cinsiyet, BSA, sol ventrikiil EF, sigara, perfiizyon, AKK, anestezi
ve cerrahi siireler, preoperatif yandas hastaliklar, kullanilan ilaglar ve preoperatif renal risk
skorlamasi1 (pulsatil grupta 2.5+1.6 iken nonpulsatil grupta 2.0+1.6; p=0.058) benzer
dagilim gosterdi (Grafik 1) (Tablo 3). EuroSCORE degerleri gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli idi (pulsatil grupta %10.7+10.4 iken, nonpulsatil grupta %5.3+4.5; p=0.000)
(Grafik 2).

Tablo 3. Preoperatif hasta 6zellikleri.

Grup NP Grup P P
(n=60) (n=60)

Yas (y1l) 56.3+15.1 59.3+14.3 0.263
Cinsiyet (E/K) (n) 33/27 40/20 AD
Viicut yiizey alan1 (BSA)(m?) 2.84+0.2 1.7+0.1 AD
LV EF (%) 50.7£9.9 50.0+11.8 0.311
Sigara (%) 30.0 233 0.695
Anestezi siiresi (dk) 233.1+£54.6 251.0+54.8 0.076
Perfilizyon siiresi (dk) 95.7+£40.5 101.7+36.2 0.393
AKK siiresi (dk) 61.6+29.1 71.1£26.2 0.062
Operasyon siiresi (dk) 201.1+£54.2 214.6+53.7 0.173
Yandas hastaliklar
Hipertansiyon (n) 25 33 AD
Diabetes mellitus (n) 21 18 AD
Periferik arter hastalig1 (n) - 4 AD
Kronik obstriiktif akciger
hastalig1 (n) 11 13 AD
Hiperlipidemi (n) 8 6 AD
Konjestif kalp yetmezligi (n) 4 1 AD
Serebrovaskiiler olay (n) 2 5 AD
Guatr (n) 2 3 AD
Diger (n) 6 3 AD
Medikasyonlar
Beta blokerler (n) 24 32 AD
Kalsiyum kanal blokerleri (n) 23 12 AD
Anjiotensin konverting enzim
inhibitorii (n) 23 19 AD
Insiilin/Oral antidiabetik (n) 12 15 AD
Antilipidemik (n) 29 29 AD
Ditiretik (n) 19 18 AD
Digital (n) 4 1 AD
Bronkodiladator (n) 10 11 AD
Diger (n) 1 3 AD

NP: Nonpulsatil akim, P: Pulsatil akim
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), Anlamli degil (AD).
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Grafik 1. Renal risk faktori.
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Grafik 2. EuroSCORE (Europen System For Cardiac Operative Risk Evaluation).
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Intraoperatif 6zellikler:

Hemodinamik etkiler

Hemodinamik parametreler entiibasyondan, cerrahi insizyon ve sternotomiden 3’er dk
sonra, sternal gerilme sirasinda, perfiizyonun baslamasi ile birlikte operasyonun sonuna
kadar 10 dk’da bir kaydedildi. Gruplarin kontrol kalp hizi (KH), sistolik arter basinci
(SAB), diastolik arter basinc1 (DAB) ve ortalama arter basinci (OAB) arasinda fark yoktu.
Anestezi iniiksiyonundan sonra perfiizyon baglangicina kadar yapilan dlglimlerde SAB’lar
arasinda fark bulunmazken, DAB cerrahi insizyon, sternotomi ve strenal gerilme
donemlerinde farklilik gosterirdi. OAB sternotomi ve strenal gerilme sirasinda gruplar
arasida farkli idi. Perfiizyon siiresince ortalama SAB (nonpulsatil grupta 74.2+10.4
mmHg’e pulsatil grupta 71.8+10.1 mmHg; p=0.198) fark bulunmazken (Grafik 3),
ortalama DAB (nonpulsatil grupta 62.1+8.6 mmHg’ya pulsatil grupta 54.7+8.5 mmHg;
p=0.000) (Grafik 4) ve ortalama OAB (nonpulsatil grupta 66.8£8.4 mmHg’ya pulsatil
grupta 62.1£8.9 mmHg; p=0.004) arasinda gruplar arasinda farklilik anlamli idi (Grafik 5).
Operasyon sonunda DAB’lar arasindaki farklilik ortadan kalkarken OAB (nonpulsatil
grupta 73.2+10.7 mmHg’ya karsilik pulsatil grupta 69.3£9.3 mmHg; p=0.035)’larda bu
farklilik devam etti. Kalp hizlar1 arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (Grafik 6).

Grafik 3. Sistolik Arter Basinci (SAB).
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Sistolik Arter Basinci

Kontrol (SABK), anestezi indiiksiyonu 3. dak (SAB1), cerrahi insizyon 3. dak (SAB2), sternotomi
3. dak (SAB3), sternal gerilme (SAB4), pompa ortalamasi (SABport), pompa sonu ortalamasi
(SABpsonort), operasyon sonu (SABopson).
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Grafik 4. Diastolik Arter Basinci (DAB).
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* p <0.05 Gruplar aras1 degerlendirmede anlamli fark.

Kontrol (DABK), anestezi indiiksiyonu 3. dak (DAB1), cerrahi insizyon 3. dak (DAB2), sternotomi
3. dak (DAB3), sternal gerilme (DAB4), pompa ortalamasi (DABport), pompa sonu ortalamasi
(DABpsonort), operasyon sonu (DABopson).

Grafik 5. Ortalama Arter Basinci (ORT).
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Kontrol (OABK), anestezi indiiksiyonu 3. dak (OAB1), cerrahi insizyon 3. dak (OAB2), sternotomi
3. dak (OAB3), sternal gerilme (OAB4), pompa ortalamasi (OABport), pompa sonu ortalamasi
(OABpsonort), operasyon sonu (OABopson).
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Grafik 6. Kalp Hiz1 (KH).
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Kontrol (KHK), anestezi indiiksiyonu 3. dak (KH1), cerrahi insizyon 3. dak (KH2), sternotomi 3.
dak (KH3), sternal gerilme (KH4), operasyon sonu (KHopson).

Tablo 4. Intraoperatif degiskenler

Degiskenler Grup NP Grup P
(n=60) (n=60)

Is1

Nazofarenks (°C) 33.0+0.8 32.7+0.7
Rektal (°C) 33.4+0.8 33.3+0.7
Kalp calismasi

Spontan 21 18
Pacemaker 6 3
Ventrikiiler fibrilasyon 33 39
izole KABG (n) 38 37
Aort kapak replasmani (n) 1 6
Mitral kapak replasmani (n) 4 6
Cift kapak replasmant (n) 1 6
KABG+kapak (n) 5 3
Digerleri (n) 11 2
Intraoperatif Kullamlan Medikasyonlar

Efedrin (mg) 11.1£11.6 12.2+14.0

Dopamin (mg) 28.4+25.9 32.2427.0

Adrenalin (mg) 0.2+0.4 0.3+0.6

Perlinganit (mg) 0.8£1.3 1.2+£2.3

Metoprolol (mg) 0.3£1.1 0.2+0.9
idrar cikisi

Perfiizyon sirasinda (mL) 969.5+705.9 745.5+497.6

Operasyon sonunda (mL) 1571.0+1389.1  1106.9+614.8
Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu (n) 46 57

0.071
0.285

AD
AD
AD

AD
AD
AD
AD
AD
AD

0.647
0.432
0.207
0.335
0.679

0.047

0.020
AD
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Idrar miktart

Idrar miktar1 pulsatil grupta KPB boyunca ve operasyonun sonunda anlamli olarak
diisiiktii (sirastyla KPB sirasinda 969.5+705.9 mL’ye karsilik 745.5+497.6 mL (p=0.047),
postoperatif 1571.0£1389.1 mL’ye karsilik 1106.9+614.9 mL (p=0.020). (Tablo 4), (Tablo
5).

Ure, kreatinin ve kreatinin klirens

Postoperatif kan kreatinin degeri 1. gilinde gruplar arasinda farklilik gosterdi
(nonpulsatil grupta 1.1+£0.3 mg/dL pulsatil grupta 1.4+0.6 mg/dL; p=0.025), bu farklilik 2.
giinde gozlenmedi. Her iki gruptada kreatinin klirens degerleri postop 1. giinde azaldi
ancak gruplar arasinda farklilik yoktu. Grup i¢i karsilagtirmalarda nonpulsatil grupta 1.
giinde istatistiksel farklilik gosterirken 2. giinde bu farklilik ortan kalkti ancak pulsatil
grupta bu farkliik devam etti. Ure degerleri kontrol degerine gore artis gosterdi ancak

gruplar arasinda fark tespit edilmedi (Tablo 5).

Karaciger enzimleri

Postoperatif SGOT ve SGPT o6l¢iimlerinde kontrol degerlere gore her iki grupta da
ylkselme gozlendi. Kalp performansi kotii olan hastalarda bu artis devam ederken diger

hastalarda normal sinirlarda seyretti. Gruplar arasinda istatistiksel farklilik yoktu (Tablo 5).

Metabolik veriler

AKG analizleri kontrol, heparin uygulanmasindan sonra perfiizyona baslamadan once,
perflizyon sirasinda her kardiyopleji uygulamasindan sonra, protamin sonrasi ve
operasyonun bitiminde yapildi. Arteriyel kan pH, laktat ve glukoz degerleri intraoperatif
periyod boyunca, her iki grupta da (anaerobik metabolizmay1 destekleyen yiiksek laktat
tiretimi) perflizyon bitiminde bir miktar artis gosterse de gruplarin karsilastirilmasinda fark
bulunmadi (Tablo 5). Kalp performasi kotli ve inotropik ajan uygulanan hastalarda bu

artiglar daha belirgindi.

Hematokrit degerleri

Herbir grupta hemodiliisyona bagli baypasin baslangicinda hct degerlerinde azalma
gozlendi. Bazal het degerleri pulsatil grupta %37.1+£5.4 idi ve AKK’den sonra %23.4+4.2,
postoperatif 1. giin %30.4+3.8, nonpulsatil grupta bazal hct %35.8+5.6, AKK’den sonra
%22.9+4.2, postoperatif 1. giin %30.1+2.7 idi. Biitiin bu zaman periyotlarinda p degerleri
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arasinda anlamli fark bulunmadi. (Tablo 5). Operasyon sirasinda ve operasyon sonunda
total kan ve kan tiriinlerinin transfiizyon miktarlar1 arasinda fark yoktu. (nonpulsatil grupta

46 hastaya, pulsatil grupta 41 hastaya) (Tablo 4).

Trombosit degerleri:

Kontrol trombosit degerleri iki grup arasinda farkli idi (nonpulsatil grupta 254.5+71.8
10°/uL’ye 222.3+58.3 10°/uL; p=0.008), bu faklilik postoperatif 1. ve 2. giinler (sirasiyla
nonpulsatil grupta 193.3+63.1 10°uL ve 174.1+63.1 10°/uL p=0.036, pulsatil grupta
169.8+57.4 10°/uL ve 151.8456.5 10°/uL; p=0.046) de de devam etti (Tablo 5).

Lokosit sayisi

Lokosit sayist postoperatif 1. giin ve 2. giin her iki grupta l6kosit degerlerinde artig
goriildii. Bu artiglar kontrol grubuna gore anlamli idi. Ancak gruplar arasinda fark

bulunmadi (Tablo 5).

Inotropik ve vazodilatir tedavi

Her iki grupta da intraoperatif inotropik ve vazodilator tedavi gereksinimi arasinda fark

tesbit edilmedi (Tablo 4).
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Tablo 5. Laboratuar Verileri

Preoperatif

Ure (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
Kreatinin klirens(mg/dL)
Hematokrit(%)
Lokosit (K/uL)
Trombosit (10°/L)
SGOT(u/L)
SGPT(u/L)
Glukoz (mg/dL)
Laktat (mmol/L)
Ph

Intraoperatif

Glukoz (mg/dL)
Laktat (mmol/L)
pH
Hematokrit(%)
Postoperatif

1. giin

Ure (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
Kreatinin klirens(mg/dL)
Hematokrit(%)
Lokosit (K/uL)
Trombosit (10°/L)
SGOT (uw/L)
SGPT (u/L)

2. giin

Ure (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
Kreatinin klirens(mg/dL)
Hematokrit(%)
Lokosit (K/uL)
Trombosit (10°/L)
SGOT (u/L)
SGPT (u/L)

Grup NP
(n=60)
38.8+18.9
0.9+0.2
89.9+33.6
35.84£5.6
8.5+1.9
254.5+71.8
31.8+17.0
25.2+14.3
118.6+£33.8
1.2+0.6
7.44+0.0

138.4+30.1
1.6+£0.5
7.3+£0.0
23.444.2

40.9+15.4
1.1£0.3
71.3£27.9
30.1£2.7
12.3£3.0
193.3+63.1
71.1£70.0
33.3£31.9

49.7+£20.3
1.2+0.6
81.0+42.1
28.7+2.6
12.9£3.0
254.5+71.8

339.3+1090.2
151.9+£523.6

Grup P
(n=60)
40.5+16.5
1.0+0.3
82.2431.9
37.1+£5.4
7.842.4
222.3+58.3
32.24+19.0
25.9+18.3
123.6+40.7
1.1+0.4
7.4+0.0

134.3+£30.0
1.7+0.8
7.4+0.0
22.9+4.2

47.0+£21.9
1.440.6
64.7+32.4
30.4+3.8
12.6£8.5
169.8+57.4
125.8+401.4
77.7£258.6

56.5+29.2
1.3+0.8
71.3+41.4
29.7£3.2
13.7£5.7
151.8+£56.5

463.0+1439.7
235.6+665.6

0.594
0.135
0.200
0.214
0.091
0.008
0.924
0.840
0.495
0.259
0.593

0.492
0.491
0.155
0.551

0.082
0.025
0.233
0.637
0.805
0.036
0.325
0.198

0.155
0.171
0.206
0.069
0.375
0.046
0.652
0.501
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Postoperatif ozellikler

Postoperatif diliretik, kan transfiizyonu, nefrolojik (hemodiyaliz, hemodiyafiltrasyon),

kardiyovaskiiler (inodiladatér ilag kullanimi ve IABP ) ve respiratuvar komplikasyonlar

(mekanik ventilasyon siiresi), hastanede ve yogun bakimda kalis zamani ve mortalite

calisma periyodu esnasinda gruplar arasinda farklilik géstermedi (Tablo 6).

Tablo 6. Postoperatif degiskenler

Degiskenler
IABP (n)

Hemodiyafiltrasyon (n)
Hemodiyaliz (n)

Yogun bakimda inodiladator kullanim
Dopamin(pug)*
Adrenalin(mg)*
Noradrenalin(mg)*
Perlinganit(mg) *
Metoprolol(mg)*
Furosemid (10mg/mL)*

Idrar ¢ikisi (mL)*

Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu (n)
Ventilatorde kahs siiresi (saat)
Yogun bakimda kalis siiresi (giin)
Hastanede kalis siiresi (giin)

Mortalite (n)

*24 saatlik

Intraaortik Balon Pompasi (IABP).

Grup NP
(n=60)

372.0+£389.5
1.8+4.76
5.1+17.8
5.6x11.1
0.8+£2.0

1.6+3.0

3775.8£1042.5
41
11.8+£8.3
3.5£3.2
9.245.7
2

Grup P
(n=60)

355.5+323.0
8.5+41.4
3.3£9.7
11.2+36.0
0.5€1.7

2.5£3.7

3425.0+£1162.5
60
13.5+£6.8
3.4+43.1
5.7+4.6
7

AD
AD
AD

0.802
0.218
0.483
0.246
0.441

0.131

0.084
AD
0.224
0.887
0.540
AD
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5.TARTISMA

KPB, cerrahi teknikler ve postopeatif yonetimdeki ilerlemelere paralel olarak kardiyak
islemlerin gilivenligi de artmistir. KPB sirasinda fizyolojik pulsatil akimin kullanimi hala
tartigmalt bir konudur (40-42). Pulsatil akim literatiirlerde dokiimente edilen onemli
avantajlarina ragmen ¢ok az merkezde kullanilmaktadir (29).

Bu calisma ile KPB esliginde kalp cerrahisi uygulanan hastalarda; pulsatil ve
nonpulsatil akim modellerinin, postoperatif organ perfiizyonlari, mortalite, morbidite,
yogun bakim ve hastanede kalig siiresi lizerine etkilerini hemodinamik parametreler,
laboratuvar bulgular1 ve preoperatif renal risk degerlendirme skoru ve EuroSCORE
esliginde degerlendirmeyi amagladik.

EuroSCORE kalp cerrahisi uygulanacak hastalarin perioperatif mortalitelerini tahmin
etmek icin kullanilan risk hesaplama sistemidir. 1990’li yillarin sonunda Avrupa’da
kullanima girmis olup diger {ilkelerce de kabul edilmistirr. KABGO’da mortalite
oranlarmin yiiksek EuroSCORE ile korele oldugu bilinmekle birlikte Yamasaki ve ark.
(43) tarafindan yeni yapilan bir ¢calismada EuroSCORE ile sadece mortalite degil ayni
zamanda postoperatif komplikasyonlarin ve iyilesme siirelerinin de tahmin edilebilecegi
ortaya koyulmus ve postoperatif prognozu degerlendirmenin iyi bir araci olabilecegi
vurgulanmistir. EuroSCORE sistemi her ne kadar Avrupa kokenli olsa da iilkemiz hasta
profili i¢in uygulanabilirliligi hem KABGO hem de kapak cerrahisi uygulanan hastalarda 2
ayrt calisma ile degerlendirilmis. Arastirmacilar iilkemiz kalp hastalii olan hasta
popiilasyonlar1 i¢inde bu skorlama sisteminin mortalitenin degerlendirilmesinde giivenli,
basit ve objektif bir sistem oldugu belirtmislerdir (44,45). Calismamizda EuroSCORE ile
degerlendirmede nonpulsatil gruptaki hastalar %5.3 ile orta riskli grupta yer alirken,
pulsatil akim grubunda ortalama %10.7 ile yiiksek risk grubunda yer almakta idi. Pulsatil
akim uygulanan hastalar yiiksek EuroSCORE sahip olmakla birlikte, nonpulsatil akimla
karsilastirildiginda mortalite, morbidite, yogun bakimda ve hastanede kalis siireleri
arasinda fark bulunmadi. Yamasaki ve ark’nin caligmasini g6z oniinde bulundurursak
yiiksek riskli hastalarin bulundugu pulsatil akimin faydali etkilerini bu populasyonda elde
etmis gibi géziikmekteyiz.

Pulsatil akim ile ilgili calismalarin ¢eligkili olmasinin altinda yatan nedenlerden biriside
calisilan hasta popiilasyonlaridir. Calismalarin biiyiik cogunlugu yiiksek-risk gruplarinda
calistimanustir. Istisna olusturan birkag ¢alismadan birisi Kocakulak ve ark. (38) tarafindan
yapilmustir. Calismacilarin amaci; KOAH/ kronik renal yetmezlikli yiiksek risk grubundan

elektif kalp cerrahisi uygulanacak hastalarda mikrosirkiilasyon ve renal fonksiyonlar
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lizerine pulsatil perflizyonun etkileri arastirmak idi. Bunun i¢in serum iire, kreatinin
konsantrasyonu, sistemik vaskiiler rezistans, idrar ¢ikisi, kolloid ve kristaloid kullandiklar1
parametreler idi. Klinik ¢alismada KPB uygulanan yiiksek riskli hastalarda pulsatil roller
pompa perfiizyonu ve ekstrakorporeal dolasimin mikrosirkiilasyon ve renal fonksiyonlari
tyilestirdigi gézlemlenmistir. Kocakulak ve ark’nin (46) yaptig1 diger bir ¢alismada ise bir
onceki calismalarina benzer yiiksek riskli hasta gruplarinda pulsatil roller pompa
perflizyonunun ve ekstrakorporeal dolagimin herhangi bir emboli, hemoliz ve teknik
problemle karsilasilmadan basit ve gilivenli bir yaklasim oldugu ve acik kalp cerrahisi
sirasinda kolaylikla uygulanabilecegi belirtilmistir.

Akut bobrek hasar1 (ABH), KPB’in olduk¢a sik rastlanan ve ciddi bir
komplikasyonudur. KPB’tan sonra ABH gelisimi ile iliskili olan birka¢ faktdr tespit
edilmis ancak bunlarin ¢ogunlugu ya bozulmus renal perfiizyon ya da azalmis renal
rezervler ile iliskilidir. Son yapilan ¢ok merkezli, retrospektif bir calismada kalp
cerrahisinden sonra ABH ile bagimsiz olarak iliskisi olan, potansiyel olarak degistirilebilir,
birbirleri ile iliskili risk faktorleri; anemi, perioperatif eritrosit transfiizyonu ve postoperatif
reeksplorasyon olarak tanimlanmis (47). Ayrica ABH’ nin tahmin edilmesi i¢in klinik skor
sistemleri ortaya koyulmustur (48). Caligmamizda Celevland Klinigin renal risk skorlamasi
kullanildi. Nonpulsatil ve pulsatil grup icin sirasiyla 2.0 ve 2.5 olarak hesaplandi. Renal
risk skoru 13 preoperatif risk faktoriine 0-17 arasinda verilen puanlama ile hesaplanir. En
diisiik risk grubunda (skore 0-2) dializ gereken ABH icin risk %0.4 iken yiiksek risk
grubunda (skor 9-13) %21.5’e ¢ikmaktadir (49). Calismamizda pulsatil grupta yer alan
hastalar orta risk grubunda bulunmakta idiler. Pulsatil grupta bir hastanin hemodiyaliz
ihtiyact oldu, her iki grupta 3’er hastaya hemodiyafiltrasyon yapildi. Ancak hastalarin
postoperatif iire, kreatinin, kreatinin klirensleri ve idrar ¢ikislar1 karsilastirildiginda pulsatil
grupta renal hasar yoniinde artma ya da azalma gozlenirken istatistiksel olarak bu fark
anlamli bulunmadi. Plazma iire baslangic seviyeleri her iki grupta da normal sinirlarda idi.
Plazma iire konsantrasyonu azalan glomeriiler filtrasyon hizi ile hizlica azaldig: i¢in, bu
parametrenin dl¢lilmesi KPB sirasinda renal fonksiyonlarin iyi bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir. Glomeriiler filtrasyon bariyerinden iirenin karsilikli gegisi pulsatilite ve nabiz
basinci yanisira transglomeriiler basing gradiyentine de baghdir. Kan {ire ve kreatinin
seviyelerini gosteren kan testleri pulsatil grupta biraz daha yiiksek olmakla birlikte gruplar
arasinda istatistiksel fark yoktu. Intraoperatif perfiizyon baslangici ve operasyon bitimine
kadar olan donem boyunca idrar ¢ikist nonpulsatil grupta istatistiksel anlamli iken,

postoperatif 24 saatlik takiplerde fark bulunmadi. Bazi calismalarda idrar cikisi renal
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fonksiyonlar ic¢in bir gosterge olarak kullanmilmistir. Ne var ki eldeki bu araglar dializ
gereken az sayida yiiksek riskli hastalar1 primer olarak belirlenmeye odaklidir ve medikal
merkezler arasinda karsilikli onaylanmamistir. Giiniimiiz pratik uygulamalarinda ABH’y1
belirlemek ve smiflamak i¢in ‘gold standart’ seri serum kreatinin dlgtimleri kullanilir. Bu
Ozellikle bobrek fonksiyonlarindaki akut degisiklikler sirasinda giivenilir olmayan bir
Olctimdiir, elde edilmesi kolaydir, ancak hasta kas kitlesi, cinsiyet, protein alim1 ve etnisite
gibi pek ¢ok faktorden de etkilenmekte ve de ge¢ ylikselmektedir. Ayrica kreatinin klirensi
serum kreatinin seviyeleri ile paralellik gostermeyebilir (50). Serum kreatinin
konsantrasyonu bobrek fonksiyonlarinin hali hazirda yaklasik %50’si kayboluncaya kadar
degismeyebilir. Diisiik glomeriiler filtrasyon hizlarinda tiibiiler sekresyona ugrayan
kreatinin miktar1 renal fonksiyonlarin fazla tahmin edilmesi ile sonucglanir. Glomeriiler
filtrasyondaki akut degisiklikler sirasinda serum kreatinini sabit durum dengesine
ulagilincaya kadar bobrek fonksiyonlarimi dogru olarak gdstermez (51). ABH gelisen
hastalarda efektif tedaviyi bulmadaki yetersizligin major sebebi akut miyokardiyal
hastaliklarda kullanilan troponine benzer ABH i¢in erken biyomarkerin olmayisidir. Son
yillarda proteinlerin yapilarinin ve fonksiyonlarinin g¢alisilmast ve de gen caligmalar
sonucunda Ozellikle kalp cerrahisinde ABH tespit etmeye yonelik yeni biyomarkerlar
devreye girmis durumdadir. Bunlar arasinda kalp cerrahisinde ortaya ¢ikan iskemik
hasardan kisa bir siire sonra ortaya ¢ikan genlerden birisi de neutropil gelatinase-associated
lipocalin (NGAL)’dir. NGAL ozellikle bébrek tiibiil hiicrelerinden kaynaklanir. Iskemik ve
nefrotoksik akut bobrek hasarinin hayvan modellerinin idrar ve serumlarinda kolaylikla
tespit edilebilir (52). Kalp cerrahisinden sonra bu yeni ¢alismalarin 1s1ginda kalp
cerrahisine bagli ABH’nin daha erken teshis ve tedavisine yonelik bu biyomarkerler
kullanilabilir ve her iki akim modelinin renal fonksiyonlara etkisi daha efektik bir sekilde
degerlendirilebilir. Calismamizda pulsatil akim grubunda KPB sirasinda ve operasyonun
sonunda azalmis idrar c¢ikist gozlendi. Bu Louagie ve ark(53)’nin ¢alismalarinda
gosterildigi gibi diisiik ortalama arter basinci ile iliskili olabilir. Ciinkii KPB sirasinda
ortalama arter basinci ve idrar ¢ikisi arasinda lineer bir korelasyon gosterilmistir. Diger
organlarla  karsilastirildiginda ~ bobrek  ekstrakorporeal dolagimin  degisen
hemodinamiklerine daha direngli gibi gdziikkmektedir. Ure, kreatinin ve kreatinin klirens ile
degerlendirilen bobrek fonksiyonlar: her iki grupta da benzer sekilde devam ettirildi. Bu da
yapilan klinik ¢aligsmalarla uyumlu idi.

Laktat ve AKG olgiimleri yeterli oksijen sunumunu degerlendirmek igin rutin

uygulamalar arasinda yer alir. Calismamizda KPB sirasinda ve sonrasinda kan laktat
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seviyelerinde bir miktar artis gozlendi, ancak bu akimin pulsatil ya da nonpulsatil
olmasindan etkilenmedi. Bu bulgularimiz Louagie ve ark’nin ¢alismasi ile de uyumlu idi
(54). Hayer ve ark.’nin bir ¢alismasinda preoperatif normal bobrek fonksiyonlarina sahip
hastalarda operasyon sonrasi ilk 24 saat laktat seviyeleri 1.1 mmol/L’nin iizerindeki
degerlerin renal yetmezlik gelisiminin giiclii prediktorii oldugunu ifade edilmistir (55).
Taylor ve ark. (56), 2000 klinik pulsatil akim perflizyonunda roller pompa sistemi ile
rutin pulsatil perflizyonun kan trasfiizyonu, eritrosit ve trombositlerin miktarinda asiri
diisme olmadigimi gostermislerdir. Song ve ark. (57) pulsatil ve nonpulsatil her iki
perfiizyon arasinda hemoglobin, hematokrit veya beyaz kiire sayilarinda herhangi bir
farklilik tespit edememisler. Kocakulak ve ark. (46) bu ¢alismalarla benzer sekilde pulsatil
akimin istatistiksel olarak anlamli kan hiicre azalma ile iliskili olmadigini bulmuslardir.
Postoperatif kanama komplikasyonlar1 ve trombozis KPB uygulanan hastalarda
potansiyel olarak yasami tehdit eder. Gii¢ cerrahi hemostazis, ekstrakorporeal dolagim,
hemodiliisyon, KPB sirasindaki nonpulsatil akim, sistemik heparinizasyon, hipotermi ve
cesitli koagiilopatiler hem hemarojik hem de trombotik komplikasyonlar i¢in predispozan
faktorlerdir. KPB sonrasi sistemik inflamatuvar cevabin perioperatif hemokoagiilatif
hastaliklar1 belirlemede anahtar rol oynadigi tiim diinyada kabul edilmistir. Hem KPB hem
de ventrikiil destek cihazlarinin kullanimi sirasinda nonpulsatil akimin hemokoagiilatif
kaskadi hizlandiran SIRS’a katki sagladigi iyi bilinmektedir. Onorati ve ark. (58)
nonpulsatil akim yerine pulsatil akimin KPB’ye hemokoagiilatif ve inflamatuvar yaniti
iyilestirebilecegi hipotezini test ettikleri calismalarinda, AKK sirasinda pulsatil IABP
kullanmiglar yiiksek eritrosit ve trombosit sayist ve diisilk 16kosit Olgiimleri elde
etmislerdir. AKK sirasinda pulsatii akima maruz kalan hastalarda hematolojik
fonksiyonlarin daha iyi korundugu bulunmustur. Calismamizda da gruplarin preoperatif
eritrosit, 16kosit, trombosit degerleri, postoperatif 2 giin takipleri, grup ici ve gruplar arasi
karsilastirmalar1 yapildi. Her iki grupta da trombosit sayilari kontrol degerlerine gore
diisme gosterdi. Pulsatil grupta trombosit sayilarinin kontrol degerleri de nonpulsatil gruba
gore istatisksel fark tespit edilecek kadar disiiktii. Gruplarin hematokrit ve 16kosit
degerleri arasinda fark bulunmadi. Ilk 24 saat kanama nedeniyle reeksplorasyon
degerlendirildiginde pulsatil grupta 5 hasta, nonpulsatil grupta 4 hasta revizyona alindi.
Postoperatif yogun bakimda kan ve kan iirlinleri transfiizyonu yoniinden gruplar arasinda
fark tespit edilmedi. Tromboelastografi, hemostatik sistemin neredeyse tim boliimlerini
global olarak degerlendiren bir testtir. Son yillarda tromboelastografi, KPB esliginde

yapilan kalp cerrahisi uygulamalarinda mikrovaskiiler kanama ve homolog kan
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transflizyon miktarini azalmak amaciyla diger koagulasyon testleri ile beraber
kullanilmaktadir (59). Pulsatil ve nonpulsatil akimin hemostazik sistem {izerine etkileri
tromboelastrogram gibi viskoelastik testlerle daha net bir sekide degerlendirilebilir.

Undar ve ark. tarafindan yapilan farkli modeller ve klinik arastirmalarda pulsatil akimin
bircok avantajlar1 bildirilmistir (41). Pulsatil akim neonatal hayvan modellerinde
nonpulsatil ile karsilastirildiginda {istiin vital organ kan akimi saglar, 6zellikle pulsatil
hipotermik KPB sirasinda ve sonrasinda rejyonal kan akimin iyilestirir. Yeterli pulsatilite
ile devaml1 kullanildiginda pulsatil akim énemli dl¢lide daha yiiksek serebral kan akimu,
serebral metabolik oksijen orani ve serebral oksijen sunumu saglar (60,61). Uzun siiren
KPB sirasinda 6zellikle diisiik akim perfiizyonu veya total sirkiilatuvar arreste gereksinim
duyulan hastalarda daha ¢ok fayda elde etmek miimkiindiir. Undar (62) tarafindan pulsatil
akimin 45°dk.dan daha uzun siiren AKK sahip orta-yiiksek riskli hastalarda rutin olarak
kullanilabilecegini ifade edilmistir. Klinik takiblerimizde de AKK siiresi nonpulsatil ve
pulsatil grupta sirasiyla 61.6 ve 71.1 dk. olarak 6l¢iildii. Yaklasik bir saati gegen vakalardi.
Zhao ve ark. (63) pulsatil akim1 pediatrik KPB’da basariyla ve kolayca uygulamislardir.
Pulsatil akimin pediatrik hastalarda inflamatuvar mediyatorlerin konsantrasyonunu
azaltabilecegini ifade etmisler ve yliksek-riskli konjenital siyanotik kalp hastalarinda
pulsatil akimin kullanimini tavsiye etmislerdir.

Kalp cerrahisinden sonra hepatik enzim anormallikleri ile ortaya koyulan karaciger
disfonksiyonu yaygin bir fenomendir. Bu 6nceden varolan konjestif kalp yetmezligi ve
preoperatif hepatik disfonksiyon tarafindan agreve olur (64). Mathie ve ark. (65) tarafindan
pulsatil ve nonpulsatil akimin karaciger hemodinamikleri ve oksijen tiiketimi iizerine
etkileri aragtirllmis. Pulsatil perfiizyonun sistemik vaskiiler rezistansi diisiirdiigii, hepatik
arteriyel ve portal vendz kan akimimi daha etkili korudugu ve bdylece total hepatik kan
akiminin pulsatil perfiizyon ile daha efektif devam ettigini bulmuslardir. Pulsatil perfiizyon
ile total karaciger kan akimindaki iyilesme pulsatil perfiizyonda gézlemlenmis olan hepatik
arteriyel vazokonstriiksiyonun korunmasina atfedilmistir. Yine Mathie (66)’nin KPB
sirasinda hepatik kan akiminin arastirdigi bir calismasinda yiliksek hepatik kan akiminin
yilksek pompa akimlart ile diisiik pompa akimlarindan daha iyi devam ettirildigini,
hipotermik KPB’in karaciger kan akimina daha faydali olabilece§i fakat pulsatil
perflizyonun kullanimi ile kazanilan ek avantajlarin hipoterminin yiiksek pompa akim
oranlar1 ile kombine edildigi zaman kismen kaybedilebilecegini belirtmistir. Calismamizda

da her iki gruptada postoperatif ikinci giinde daha belirgin olmak {iizere karaciger
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enzimlerinde yiikselme goézlendi. Ancak gruplar arasinda anlamlilik yoniinden bir fark
tespit edilmedi.

Klinik uygulamada pulsatil akimin KPB’dan sonra erken postoperatif periyotta
hemodinamikler tizerine faydali etkilerinin bildirimleri ortaya koyulmustur. Anlaml
hemodinamik {istiinliik pulsatil akim ile perfiize olan hastalarda gozlenmis, intraoperatif
azalmis diisiik kardiyak output ve buna bagli diisiik mortalite gosterilmistir (67). Bazi
gruplar postoperatif inotropik ve/veya IABP gereksiniminde azalma gdstermistir.
Perioperatif miyokardiyal infarktiiste, hemodinamiklerle ve diisiik kardiyak output ile
iligkili mortalitede azalma bildirilmistir. Bu tiir klinik caligmalarla 6zellikle kot sol
ventrikiil fonksiyonlu hastalarda pulsatil akimimn hemodinamik {istiinliigii gosterilmistir.
KPB sirasinda perfiizyon teknigi ve pH yonetiminin etkisi Murkin ve ark. (68) tarafindan
316 KABGO ugulanan hastada ¢ift-kor randomize bir ¢aligmada gosterilmistir. KABGO
stiresi, yas ve nonpulsatil akimin kullanilmast miyokard infarktiisi, 6liim ve major
komplikasyonlar gibi énemli 6l¢iide kotii sonuglar ile birlikte idi. Calismamizda pompa
perflizyonu sirasinda nonpulsatil grupta diastolik ve ortalama arter basinglar1 pulsatil
gruptan daha yiiksek seyretti ve gruplar arasinda istatistiksel olarak fark bulundu. Bu
sonuclarimiz Louagie ve ark. (54)’nmin ¢alismasi ile uyumlu idi. Pulsatil grupta kan
basinglar1 anlamli olarak diisiiktii. Calismamizda pulsatil grupta yer alan hastalar yiiksek
risk grubunda yer almalarina ragmen intraoperatif ve postoperatif inodilatatdr tedavi, IABP

kullanimi arasinda fark yoktu.

50



6. SONUC

Sonug olarak; kalp cerrahisi gecirecek EuroSCORE risk siniflamasinda yiiksek risk
grubunda yer alan hastalarda, pulsatil akim modelinin kullanilmas1 mortalite ve morbidite
izerine konvansiyonel nonpulsatil akim kullanilan hastalarla benzer sonuglar gostermistir.
Pulsatil akimin bu yiiksek risk grubunda yer alan hasta popiilasyonlarinda oncelikli tercih

olarak kullanilmasini Onerebiliriz.
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7. OZET

Fakiilte etik kurul ve hastalarin yazili onam1 alindiktan sonra Kasim 2008-Agustos 2009
tarihleri arasinda kalp operasyonu uygulanan 120 hasta pulsatil ve nonpulsatil perfiizyon
grubu olmak {lizere 60’sar kisilik 2 gruba ayrildi. Preoperatif; off-pump cerrahi,
reoperasyon, acil cerrahiler, renal yetmezlikli hastalar, postoperatif; ilk 24 saat iginde
kaybedilen hastalar ¢alisma dis1 birakildilar.

Rutin kalp ilaglarina operasyon giiniine kadar devam edildi. Operasyon odasinda iskemi
analizi i¢in DII ve V5 derivasyonlarin EKG kayitlari, noninvaziv arteriyel kan basinci ve
puls oksimetre ile monitorizasyona baslandi. Anestezi indiiksiyonunda 10 pg/kg fentanyl,
0.3 mg/kg etomidat ve 0.1 mg/kg pankuronyum, idamede 5-10 pg/kg/h fentanyl ve 0.5-1%
isoflurane kullanildi. Hasta endotrakeal entiibasyondan sonra mekanik ventilatore baglandi.
20-G radial artere kaniil yerlestirildi. 7-Fr sag internal juguler vene intraduser takildi.
Standart KPB protokolleri uygulandi. Hafif hipotermi (32 °C), 2.4 L/dk/m* pompa akimi
ile ortalama kan basinct 50 mmHg’da devam ettirildi. Hem pulsatil hem de nonpulsatil
akim i¢in Stockert S3 roller pompa kullanildi. Pulsatil grupta AKK’dan sonra pulsatil akim
moduna c¢evrildi. Pulsatil akim modlari: Nabiz hizi 60 atim/dk, nabiz genisligi %60 ve
bazal akim %30 olacak sekilde ayarlandi. Preoperatif hasta ozellikleri (yas, BSA, EF,
cinsiyet, perfiizyon, AKK, operasyon ve cerrahi siireler, yandas hastaliklar, medikasyonlar,
renal risk skorlart ve EuoroSCORE), intraoperatif (hemodinamik degiskenler, diiirez,
transfiizyon, vazoaktif ve inotropik ila¢ kullanimi, AKG analizleri), postoperatif
(hastanede, yogun bakimda ve mekanik ventilasyonda kalis siireleri), nefrolojik (dializ,
hemodiafiltrasyon, renal yetmezlik), kardiyak ( IABP, inotropik ve vazokonstriiktif ilag
kullanimi), laboratuvar verileri (tam kan sayimi, SGOT, SGPT, iire, kreatinin, kreatinin
klirens), mortalite oranlar1 degerlendirildi.

Preoperatif hasta 6zellikleri benzerdi. Ancak EuoroSCORE pulsatil grupta istatistiksel
olarak daha yiiksek bulundu. Intraoperatif ortalama ve diastolik kan basinglar1 pulsatil
grupta daha diisiiktii ve bu istatistiksel olarak anlamli idi. Pulsatil grupta hem pompa
siiresince ve operasyon sonunda diiirez anlamli olarak daha diisiiktii. Postoperatif
laboratuvar verileri, mortalite oranlari, hastanede, yogun bakim ve ventilatorde kalig
stireleri arasinda fark bulunmadi.

Sonug olarak pulsatil gruptaki hastalar EuroSCORE’ye gore yiiksek risk grubunda yer
alan hastalardi. Yani yliksek mortalite oranlarina sahiptiler. Ancak postoperatif hasta
mortalite ve morbiditeleri arasinda fark bulunmadi. Pulsatil akim yiiksek riskli hastalarda

faydali gibi goziikmektedir.
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8. SUMMMARY

Comparision of pulsatile and nonpulsatile flows in patients undergoing open heart
surgery

After ethical committee approval and informed concent, 120 consecutive patients
scheduled for open heart surgery were enrolled in this study from November 2008 to
August 2009. The patients were assigned either to the pulsatile perfusion group (group P,
n=60) or the nonpulsatile perfusion group (group NP, n=60). Patients were excluded from
the study if they underwent off-pump procedures, if they had preoperative chronic renal
dysfunction, reoperation, emergency surgery and if patients were died within the first
operative 24 hours.

Preoperative medication was maintained until surgery. Monitoring included
electrocardiography with ST-segment analysis of lead II and V5, blood pressure and pulse
oximetry. Anesthesia was induced with 5-10 pg/kg fentanyl, 0.3 mg/kg etomidate, and 0.1
mg/kg pancuronium and maintained with 5-10 pg/kg/h fentanyl, and 0.5-1% isoflurane.
After endotracheal intubation a single-lumen central venous catheter 7-Fr introducer was
inserted a routine into the right internal jugular vein and 20-G radial arterial cannula was
inserted.

All patients underwent a standart CPB protocol. Cardiac surgery with bypass was
performed with mild hypothermia (32 °C), during which mean arterial pressure was
maintained at 50 mmHg by a flow rate of 2.4 L/min/m’. Roller pump (Stdckert S3), hollow
fiber membrane oxygenator were used in both groups. In the nonpulsatile group the pump
was used in continue flow throughout the perfusion. In the pulsatile group bypass was
started in the nonpulsatile mode and switched to pulsatile flow when aorta was
crossclamped. During the pulsatile mode the pump was set to deliver pulse rate of 60/min,
pulse width 60% and baseflow 30%.

Study parameters included preoperative patient characteristics (age, gender, BSA, EF,
comorbid disease, medications; renal risk assesment scores, EuroSCORE; AKK, perfusion,
anesthesia and operation time), intraoperative (analyses of arterial blood gases
hemodynamic variables, the need for vazodilatator, intropic therapy and transfusion and
urine output); and postoperative laboratory data (alanine aminotransferase, ALT, aspartate
aminotransferase, AST) creatinine, creatinine clearence, leukocytes, hematocrit, platelets).
Postoperative clinical variables were also recorded and analysed: the requirement for
vazoconstrictor or inotropic drugs the need for hemotransfusions, nephrological

(requriment of hemodialysis or hemodiafiltration), cardiovascular (IABP) and respiratory
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complications (duration of mechanical lung ventilation status) and mortality rates were
evaluated daily by clinical examination and laboratory tests.

There was no statistically significant differnces seen in either preoperative or operative
parameters between two groups but during perfusion in pulsatil group mean and diastolic
arterial pressures were higher than the nonpulsatil group and EuoroSCORE (lower in
nonpulsatile group than pulsatil group) were significant differences. There were no
differences between the groups in terms of total amount of packed cell volume transfused
during and after the operation. Arterial blood pH, base excess, and arterial lactate
concentration remained steady during the intraoperative period, and there were no
differences between the two groups. Although urinary output was significantly lower
during CPB in the pulsatile group during surgery, blood creatinine and creatinine clearance
and urine output did not differ among the groups postoperatively. Hepatic function,
assessed by hepatic enzymes concentration determination was equally preserved in both
groups during first and second postoperative days.

We concluded that pulsatile flow resulted in improved outcomes expecially in high risk

groups.
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