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OZET

Koroner arter bypass greftleme (KABG) operasyonlarinin hizli gelisimi
yirminci yuzyilin ikinci yarisinda baslamistir. Baslangi¢ta deneysel olarak
gerceklestirilen operasyonlar, ¢alisan kalp Uzerinde gerceklestirilirken, kalp
akciger makinesinin kesfi ile operasyonlar daha guvenli ve basarili olarak
uygulanmaya baslanmigtir. Fakat tum gelismelere ragmen hala kalp akciger
makinesinin vicutta olusturdugu etkiler tam anlamiyla énlememistir.

Biz bu calismada agik kalp cerrahisinin karaciger Uzerine olan etkilerini ve
risk faktorlerini inceledik. Ocak 2013 tarihinden itibaren acik kalp operasyonu
uygulanan ardisik kirk (40) hasta prospektif olarak ¢calismaya alindi.

Total protein, albumin, total kolesterol, ALP degerleri postoperatif 1.
gln en dusuk seviyeye indi ve daha sonra giderek yukseldi ve preoperatif
degerlere kadar ulasti. Bu degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Total bilirubin, AST, ALT, LDH, GGT, INR degerleri postoperatif erken
donemde yukseldi. Sonrasinda normal sinirlara geriledi. ALT’deki artiglar
istatistiksel olarak anlamli saptanmamigken, diger enzimlerdeki degisimler
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).

Calismadaki hastalardan sadece 7 tanesinde hiperbilirubinemi gelisti.
Hiperbilirubinemi  gelisen ve gelismeyen gruplar karsilastirildiginda
preoperatif albimin ve CK degerleri hiperbilirubinemi agisindan risk faktori
olarak saptandi (p<0,05). Hastalarin yas ortalamasi, preoperatif total protein,
AST, ALT, ALP, LDH, GGT, total bilirubin, CVP degerleri, kullanilan kan
artint miktari ve kross klemp suresi risk faktori olarak saptanmadi (p>0,05).

Anahtar kelimeler: Acik kalp cerrahisi, karaciger fonksiyonlari.



SUMMARY

Liver Function Tests and Hyperbilirubinemia Following

Open-Heart Surgery

Rapid developments in coronary artery bypass grafting
(CABG) operations started in the second half of the twentieth century.
While in the beginning operations were performed experimentally on
beating heart, operations were introduced as a safer and more
successful with the discovery of a heart lung machine. However in
spite of all the advances, effects of the heart-lung machine on body
couldn’t completely prevent.

In this study, we investigated the effects of open-heart surgery
on liver and risk factors. Since January 2013, forty (40) consecutive
patients underwent open-heart surgery enrolled prospectively in
study.

Total protein, albumin, total cholesterol and ALP values
decreased to lowest level in postoperative first day and then gradually
increased and reached preoperative values. These changes were
statistically significant (p < 0.05).

Total bilirubin, AST, ALT, LDH, GGT and INR values increased
early postoperative period. Then these values decreased to normal
values. As increases of ALT weren'’t statistically significant, alterations
in other enzymes were statistically significant (p < 0.05).

Of 40 patients, only 7 patients developed hyperbilirubinemia.
Preoperative albumin and CK values found as risk factors in terms of
hyperbilirubinemia when compared to the groups with and without
hyperbilirubinemia (p < 0.05). The average age of the patients,
preoperative total protein, AST, ALT, ALP, LDH, GGT, total bilirubin,
CVP values, amount of blood product used and cross-clamp time

were not found as a risk factor (p > 0.05).



Key words: Open-heart surgery, liver functions.



GIiRIS

Kardiyovaskuler hastaliklarin tedavisinde devam eden gelismelere
ragmen, kalp ve damar hastaliklari orta ve ileri yag grubunda en o6nemli
mortalite nedenidir (1, 2). Kardiyovaskuler hastaliklar kiresel olumlerin
%30’unu teskil eder (1, 3). Ulkemizde de gergeklesen olumlerin en énemli
nedeni %39,9 ile kardiyovaskuler hastaliklardir ve bu hastaliklar icerisinde en
sik goruleni koroner arter hastaligi birinci 6lum nedenidir (4). Dinyanin birgok
ulkesinde oldugu gibi Turkiye’de de koroner arter hastaliginin prevalansi %4-
5, insidansi ise %0.3-0.4 arasinda degismektedir. Buna gdre Ulkemizde, her
yil yaklasik olarak 250-300 bin yeni koroner arter hastasinin olmasi beklenir.
Tark Kardiyoloji Dernegi tarafindan yuratilen Tdrk Erigkinlerinde Kalp
Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF) galismasinin (5, 6) verilerine gore su
anda Ulkemizde yaklasik olarak 3-3,5 milyon koroner arter hastasi oldugu
tahmin edilmektedir. Framingam galismasi ile hipertansiyonun, dislipideminin,
diabetes mellitusun, sigaranin ve obezitenin koroner arter hastaligi agisindan
onemli risk faktorleri oldugu ortaya ¢gikmigtir (7).

Koroner arter hastaliginin en az %80 oraninda konvansiyonel risk
faktorlerine bagh olarak gelistigi ve risk faktorlerinin azaltiimasi ile koroner
arter hastaligina bagh morbidite ve mortalitenin  %80-90 oraninda
azaltilabilecegi bilinmektedir (8).

Koroner arter hastaliginin en énemli nedeni olan ateroskleroz, damar
duvarinin  kalinlasmasi ve esnekliginin  kaybolmasiyla karakterize
‘arteriyoskleroz’ olarak adlandirilan arteriyel hastaliklar ailesinin bir pargasi
olup, arteriyosklerozun en sik ve en 6nemli formunu olusturmaktadir (9).
Aterosklerozla koroner arter akimi azalmakta ve miyokardda oksijen arz/
talep dengesi bozulmaktadir. Miyokard perflizyon yetersizligiyle sonuglanan
bu durum, miyokardda gecici iskemi ile infarkt arasinda seyreden farkli
patolojik degisikliklere sebep olmaktadir.

Tedavideki amag; MI, kalp yetmezligi ve 6lum riskini azaltmaktir.

Koroner arter hastaligi icin ginimuzde hastaligin o6zelliklerine goére tercih



edilen tedavi sekilleri; medikal ve miyokardiyal revaskulerizasyondur.
Miyokardiyal revaskulerizayon; perkitan koroner girigsimler ve koroner arter
bypass greft cerrahisinden (KABG) olugsmaktadir.

KABG operasyonlari iki ana yéntemle uygulanmakta olup bunlar
kardiyopulmoner bypass (KPB) altinda ve calisan kalpte KABG'dir.
Konvansiyonel (KPB altinda) KABG yontemi otuz yili agkin suredir guvenle
uygulanmaktadir. Bu yontemde kalbin durdurularak, hareketsiz ve kansiz bir
sahada caligilmasi, hemodinamik duzensizliklerle kargilagiimamasi nedeniyle
cerrahin  hizh  anastomoz yapma mecburiyetinin olmamasi, cerraha
anastomoz kalitesi agisindan konfor saglar.

Son yillarda, calisan kalpte koroner arter cerrahisi 6zellikle lokal
miyokard stabilizasyonu saglayan araclarin gelismesi sonrasinda ivme
kazanmig olup, klinigimizde de uygun endikasyonlarda yapiimaktadir.

Son yillarda yapilan galismalarda her iki grupta sagkalim sureleri
arasinda anlaml fark bulunmamis olmakla birlikte yeni semptomlar nedeniyle
anjiyografi, anjiyoplasti, reoperasyon gereksinimi bazi ¢alismalarda calisan
kalpte yapilan cerrahide 6nemli oranda yuksek bulunmustur (10, 11).

Aort stenozu romatizmal ve non-romatizmal nedenler olarak 2’ye
ayrilir. Romatizmal aort darhgi ARA (akut romatizmal ates) esnasinda gelisen
pankarditin sekelidir. ARA en sik mitral kapakta sonra aort kapakta tutulum
gOsterir. Non-romatizmal aort darliklari konjenital (en sik biklUspit aorta) ve
dejeneratif aort darliklari olmak Gzere 2 grupta incelenir.

Aort yetmezliginde etyolojik faktérler romatizmal aort kapak hastalg,
IE (infektif endokardit) sonrasi gelisen aort yetmezIigi, konjenital bikiispit aort
kapaklari, kint gégus travmasi sonrasi gelisebilen aort yetmezligi (kint
travma sonrasi en sik gelisen kapak lezyonu), uzun sure HT'u olan
hastalarda goérilen aort yetmezligi, asendan aort ve aort kokundeki
dilatasyon nedeniyle olusan aort yetmezligi (annuloaortik ektazi), akut aort
diseksiyonu ve sifilitik aortit, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus gibi
romatolojik hastaliklarda gorulen aort yetmezIigi olarak siniflandirilabilir.

Cerrahi gerektiren mitral kapak hastaliklarinda etyolojik faktorler

romatizmal ateg, iskemi, scarlet fever, IE, dejeneratif bozukluklar, konjenital



bozukluklar, SLE (sistemik lupus eritematosus), karsinoid hastaliklar, RA

(romatoid artrit) sayilabilir.

1. Kalp Cerrahisinin Tarihgesi

Kalp, tim organlar icinde en son mudahale edilen organ olmustur.
Kalbi ruhun makinasi olarak gosteren, yagsayan ve Olen en son organ olarak
ifade eden Ambrose Pare’in bu sdézlerinden tam Ug¢ asir sonra bile kalbe
mudahale etmek imkansiz olarak gorilmustir. Kalp cerrahisinin baglamasi
20. yuzyllin baslarina kadar gecikmistir. Kalbin dokunulmamasi gereken bir
organ oldugu dusunuldigunden kalp hastaliklarinin cerrahi tedavisi ¢ok uzun
sure hi¢ uygulanmamis ve kalp yaralanmalarina bile mudahale edilmemigtir
(12).

Alexis Carrelin (1872-1944) go6gus agrisi (anjina pektoris) ile tikayici
arter hastaliklari arasindaki iligkiyi gostermesiyle baglayan sureg, daha sonra
cesitli koroner cerrahi girisimlerle hiz kazanmistir. Alexis Carrel 1910’da ilk
kez inen aort ile sol koroner arter arasinda bir indirekt anastomoz fikrini
ortaya atmig, bunun igin girisimde bulunmus ancak c¢alisan kalpte
anastomozun ¢ok kisa surede bitirilmesi gerektiginden teknik olarak ¢ok zor
oldugunu bildirmistir (13). O tarihnten sonra 1930’a kadar bu alanda pek
girisim  olmamistir.  Cloude Beck hayvan  kalplerinin  indirekt
revaskularizasyonu fikrini ortaya atmigtir (14). iskemik miyokarda kollateral
damar saglanmasi igin perikard, perikardiyal yag dokusu, pektoral adale,
omentum gibi dokular kullanmigtir. Postmortem incelemelerde kollateral
damarlarin geligtigi gorulmustir. Daha sonra teknigi insanlar Uzerinde
uygulamigtir (15, 16). Arthur Vineberg ise 1946’da internal mamarian arteri
miyokard icindeki bir tinele gdmme teknigini gelistirmistir (17, 18). Vineberg
hayvanlarda internal mammarian arter ile LAD arasindaki iletigimi
goOstermigstir. 1960’larda Birlesik Devletler ve Kanada’ da birgok merkezde
Vineberg operasyonunun c¢esitli varyasyonlari uygulanmistir (19). Bu
siralarda diger cerrahlar koroner arteriyel endarterektomi ile ilgilenmekteydi.

ilk bildiri 1958'de iskemik kalp hastaliginin tedavisi igin koroner



endarterektomi gergeklestiren Longmire’dan geldi ancak yuksek mortalite
nedeniyle koroner endarterektomi rutin olarak kullaniimadi (20, 21). Gordon
Murray’in 1940 yilinda greft trombozunu tedavi etmek igcin heparini
kullanmasindan sonra, 1951 yilinda koroner aterektomi sonrasinda ilk
otogreft interpozisyonu yine ayni cerrah tarafindan gercgeklestirimistir (22).
Sabiston 1962 yilinda ilk SVG kullanilarak KABG operasyonunu
gerceklestirdi. Selektif koroner arteriografinin ilk kez Cleveland Clinic’de
1962’de Sones ve Shirley tarafindan gelistirimesinden sonra direkt
revaskularizasyon Uzerine c¢alismalar yogunlastl. Sones ve Shirly kateter
araciligi ile koroner ostiumlarina direk kontrast madde uyguladilar (23, 24).
Dr. Robert H. Goetz 1964’de ilk kez bir insanda basarili bir sekilde
uygulanmis koroner bypass operasyonunu dokimante etmistir (25, 26). Ciddi
semptomlari olan 38 yasindaki bir hastada non-sutur teknik kullanarak sag
koroner arter ile sag internal mammarian arter arasinda konneksiyon
saglamistir. Bu operasyonu KPB kullanmadan yapmistir. Postoperatif 14.
gln sag internal mammarian arter-sag koroner arter baglantisi anjiografik
olarak gosterilmistir. Koroner endarterektomi yapilan 42 yasinda bir hastaya
1964°’te zorunluluktan dolayi safen ven ile aorto-koroner bypass yapiimigtir
ve bu anastomoz ilk basarili koroner bypass sayilir. Ayni hastaya 1973
yilinda yapilan anjiografide ven greft acikliginin patent oldugu goésterilmistir
(27). Kolessov sol internal mammarian arteri sol 6n inen koroner artere
anastomoz etmistir ve KPB kullanmadan operasyonu yapmistir (26). Rus
cerrah Kolessov (28) 1967'de anjina pektorisin tedavisinde 6 hastada
mamarian arter-koroner arter anastomozlarini bildirmigtir. Bu ameliyatlar sol
torakotomi yolu ile ekstrakorporeal dolagsim ve sineanjiografi olmaksizin
gerceklestiriimistir. Bunu takip eden sene Green, Bailey ve Hirose ayri ayri
mamarian arter- koroner arter anastomozlarini bildirdiler. Bailey ve Hirose
(29) anastomozlari ¢arpan kalpte tamamlarken, Green (30) kardiyopulmoner
bypass yontemiyle kalbin durdurulup fibrilasyonda aortaya kross klemp
koyarak, vent ile kandan arindiktan sonra anastomozlarin yapilmasini
savunmustur. Cleveland Clinicden Rene Favalaro (31, 32) koroner

bypasslarda safen veni kullanmis ve bu seriyi 1968'de yayinlamistir.



Favalaro, Kolessov, Green, Bailey ve Hirose’ nin 6nemli katkilarinin yaninda
bugun bildigimiz anlamda koroner arter cerrahisinin resmi baslangici 1969’da
W. Dudley Johnson’in bildirdigi seri ile olmustur. W. Dudley (33) 19 aylik
periodda 301 hastalik seri raporlamistir. Denton Cooley iskemik kalp
hastaliklarinin  cerrahi tedavisine iki Onemli katkida bulunmustur.
Kardiyopulmoner bypass ile miyokard infarktUsi sonrasi gelisen
interventrikller septum rdptard tamirini 1957'de gergeklestirmis ve sol
ventrikil anevrizmasi rezeksiyonu yapmistir (34, 35). Beating-heart
revaskularizasyonu igin koroner arter stabilizasyonunu saglayan aspirasyon
teknolojisini  kullanan ilk doku sabitleyicisi (Octopus), Hollanda Utrecht
Universitesi'nden Prof. Cornelius Borst'un dnderligindeki bir takimla igbirligi
halinde olan Medtronik Firmasi tarafindan 1997°de satisa sunuldu.
Ekstrakorporeal sirkulasyonda ve miyokardiyal korumada gelismeler olmasi
ile birlikte aortokoroner bypass operasyonlarinda ekstrakorporeal sirktlasyon
uygulanimi artmisg, zamanla atan kalpte operasyondan uzaklagiimistir.
Ancak, artan deneyim ve atan kalpte operasyon konforunu gelistiren kalbi
stabilize edici gerecler, yapilan operasyonun guvenilirligini, etkinligini ve
kullanilabilirligini arttirmislardir (36). 2000 yilinda minimal invaziv robotik
kardiak cerrahinin gelisimi duyuruldu.

Koroner arter hastaliklarinin tedavisinde 1970’li yillarda ortaya atilan
cerrahi ve ilag ikilemi 1984 ve 1988 yilinda yapilan iki ¢calisma ile ( European
Coronary Surgery Study, ECSS—Coronary Artery Study, CASS-Veterans
Administration Cooperative Study Group ,VA ) ve 1972-1984 yillari arasinda
yapilan daha kuguk c¢apli calismalarla kargilasgtirildi. Bu galismalar dogru
endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin gerek yasam Kkalitesi gerekse
yasam suresi agisindan ilag tedavisine Ustunlugu kanittanmistir (37—-47).

Gruentzig (48) 1979 yilinda ilk basarili perkatan transliminal koroner
balon anjioplastiyi (PTCA) yayinladiktan sonra yeni tartigmalar basladi.
Cerrahi mi, perkutan intrakoroner girisim mi? Yapilan genis hasta gruplarini
kapsayan birgok calisma ‘The Randomized International Treatment of Angina
(RITA), ‘The Coronary Artery Bypass Revascularization Investigation
(CABRI)’, ‘Argentina Randomized Angioplasty v/s Coronary Artery Bypass



Surgery (ERACI), ‘The German Angioplasty Bypass Surgery (GABI)’ ve
sonrasinda yapilan kapli stent ¢calismalar ‘Arterial Revascularization Therapy
Study (ARTS)’, ‘Argentine Randomized Trial of Coronary Angioplasty versus
Bypass Surgery in Multivessel Disease (ERACI-2)’, ‘Surgery or Stent (SOS)
study’ sonucunda da dogru endikasyonla vyapilan cerrahinin, gerek
tekrarlayan anjina ve gerekse yineleyen girisimler acgisindan diger tedavi
seceneklerine Ustln oldugunu gosterdi. (49-56)

Brown-Sequard, 1858 vyilinda ampute edilmis bir ekstremitenin
oksijenlenmig kanla canlihdini korudugunu gostererek ilk acgik kalp makinesi
icin ilham kaynagi olmustur. Kisa bir stre sonra, 1885 yilinda Von Frey ve
Grubber kanin doénen bir silindir igine yerlestirilen ince bir film Uzerinden
akmasiyla gaz alis-veriginin saglandigi ilk kalp-akciger makinesini
geligtirmiglerdir (57). Frankfurtlu cerrah Dr. Ludwig Rehn 1896 yilinda
gbgsunden bigaklanan ve miyokardiyal yaralanmasi olan 22 yasindaki erkek
hastayl miyokardi sutlre ederek basarili bir sekilde opere etmistir (58). Tip
faklltesi 6grencisi Jay Mc Lean’in 1915 yilinda heparini kesfi ile perfiizyon
bilimi gdzle gorulur sekilde ilerlemeler gostermistir (59, 60). Bu zamana kadar
kanin pihtilagmasini dnlemek igin kan, defibrine olana dek c¢alkalanmak
zorundaydi ve kanin pihtilagmasi tum calismalari etkiliyordu (61). Sonuglar
1916’da bildirilmig, 1920'deki hayvan deneyleri heparinin etkili bir
antikoaguilan oldugunu godstermistir (62). Rusya’da 1926'da SS.
Brunkhonenko (63) ve S. Tchetchuline hayvan akcigeri ve iki pompa
kullanarak bir makine gelistirmisler, bu makineyi ilk olarak organ
perflizyonunda daha sonra ise tum hayvani perflize etmek igin
kullanmiglardir. Andre Frederic Cournard tarafindan klinikte kullaniimaya
baslanan protamin 1939 yilinda kalp cerrahisi uygulamalarinda da yerini
almistir (59).

Gibbon 1937°de ilk kez yasamin yapay bir kalp ve akciger ile
surdurulebilecegini bildirmistir. Kalp-akciger makinesinin gelisimine belki de
en c¢ok katkisi olan kisidir (64, 65). Gunumuzdeki anlamiyla kalp akciger
makinesi kullanilarak kardiyopulmoner bypass ile yapilan ilk intrakardiyak

cerrahi, 1951 yilinda Dennis ve ark. (66) tarafindan gergeklestirilmistir. Atriyal



septal defekti nedeniyle opere edilen bu ilk hasta ek kardiyak defektler, ikinci
hasta ise massif hava embolisi nedeniyle kaybedilmiglerdir (67). Agustos
1951’de Mario Digliotti (68) kalp-akciger makinesini blylk bir mediasten
tumoru rezeksiyonu sirasinda kullandi. Parsiyel bypass (1 L/dak) ile tGmor
basar ile ¢ikarildi. Forrest Dodrill (69) 1952’de mekanik pompasini sol kalp
bypass! i¢in kullanarak sol ventrikili devre disi birakarak mitral kapak
cerrahisi uygulamis ve bu ilk basarili sol kalp bypassi kabul edilmistir. Daha
sonra 16 yasinda pulmoner stenozu olan bir ¢ocukta ilk basarili sag kalp
bypassini uygulamigtir (57, 70). Il. Dinya Savasindan sonra John Gibbon
kalp-akciger makinesi yapmistir (71). ik hastasi 15 yasinda, ASD’si olan bir
kiz olmustur. Operasyonda ASD bulunamamis hasta kaybedilmis, otopside
genis bir PDA tespit edilmistir. ikinci hasta yine ASD’si olan 18 yasinda bir
kizdir. Defekt Mayis 1953'de basari ile kapatilmistir (57, 72, 73). Bundan
sonraki iki hasta kaybedilince Gibbon c¢alismalara ara vermistir. Kalbin ve
akcigerlerin gecici olarak devre digi birakilip, bu stre zarfinda solunum ve
dolasimin bir cihazla saglanmasi amaciyla gelistirilen kalp—akciger makinesi,
1950’li yillarin ikinci yarisinda rutin klinik kullanima girmis, kalp i¢i ve Ustu
lezyonlarin tamirini mamkuan kilmistir (74, 75). Ayni yilda Melrose donen disk
oksijenatorleri gelistirmigtir. Lillehei 1954 vyilinda, kalp-akciger makinesi
yerine bir insani kalp akciger makinesi olarak kullanarak, biyolojik kalp ve
akciger yani kross sirklilasyon ile (anne-gocuk) fallot tetralojili hastada
ventrikuler septal defekti tamir etmistir. John Kirklin 1955’de Mayo Klinik'te ilk
kez pompa oksijenatdrle KPB ile ventrikiler septal defekt operasyonunu
basaril bir sekilde uyguladi (76). Béylece dunyada ilk kez pompa oksijenator
kullanilarak kalbin iginin agildigi operasyon yapildi. Kalp akciger makinesinin
gelisiminde bir diger kdse tasi Kammermeyer tarafindan 1957’de oksijen ve
karbondiokside yuksek oranda gecirgen ve dayanikli bir malzeme olarak
silikon membranlarin ortaya konmasidir (72). DeWall 1966 yilinda, ilk kez
hava kabarcikli (bubble) oksijenatoéri 1s1 degistirici ile birlikte kullanmistir
(59).

C. Walton Lillehei kontrolli kross sirkulasyon teknigi ile ilk olarak Mart
1954’de ventrikuler septal defekti (VSD) olan 10 aylik bir cocuk ameliyat



etmis ancak hasta ameliyat sonrasi 10. ginde akciger enfeksiyonu nedeniyle
kaybedilmistir. Temmuz 1955’de DeWall ve Lillehei (77) tarafindan gelistirilen
bir bubble oksijenatdr, kross sirkllasyon sistemine ilave edilmistir (57).

Melrose ve arkadaslari, 1955'te kross klemp sonrasinda aort kokline
potasyum sitrat solisyonu enjeksiyonu uygulayarak kalbin cerrahi sirasinda
kardiyoplejik arrestini ilk bildiren cerrahtir. Fakat bu calismalarda yuksek
potasyum konsantrasyonu nedeniyle (250mMol) agir miyokard hasarina yol
actigini saptamiglardir (57). Retrograd veya koroner sinids kardiyoplejisi
Lillehei tarafindan 1956 yilinda gercgeklestirdigi bir aort kapak replasmani
sirasinda kullanmigtir. Sondergaard ilk kez klinik amach kardiyoplejik
kullanimini 1967°de yayinladi. Ayni yilda Taber ve ark. bir grup hastada kalp
cerrahisi sonrasi gelisen duslk debi sendromunu sol ventrikilin %30’unda
gelisen nekrotik alanlara bagladilar. Yine 1969’da Najafi ve ark. (78) kapak
ameliyatlar uygulanan hastalarda yuksek mortaliteyi ameliyat esnasinda
gelisen subendokardiyal miyokard infarktisline badgladilar. Toronto
Universitesinden Lichtenstein ve ark. (79) hiperpotasemik kardiyoplejik
solisyonunu hipotermi uygulamaksizin kullandilar ve tekniklerini 1970’lerin
basinda “sicak kalp ameliyatlar”” olarak tanimladilar. S6zu edilen
arastimacilar antegrad normotermik kardiyoplejik solusyonunu uygularken,
Salerno ve ark. retrograd normotermik kardiyoplejik sollisyonu tercih
etmislerdir (80). Buckberg, Follette ve ark. (81) 1978’de kan kardiyoplejisi
fikrini ortaya atip, bu yontemi savunan makaleler yayinladilar.

Derin hipotermi ile gecici sureyle sirkulatuar arrest dusuncesi ilk kez
1934 yilinda ortaya atilmis, sogutma isleminde buz banyosu kullaniimistir. ilk
kez 1950’de Bigelow ve arkadaglari hayvanlar Gzerinde bolgesel hipoterminin
kalp koruyucu etkisini saptamislardir (57). Bigelow 1950’de 20 kopeqi
20°C’ye sogutup 15 dakika (dk) suresince dolagimlarini durdurmustur.
Bunlarin 11’ine ayni zamanda kardiyotomi uygulanmistir. Isitildiktan sonra
sadece 6 hayvan hayatta kalabilmistir (82). FJ Lewis ve M Taufic 1953'de
(83) hipotermi teknigi ile 5 vyasinda bir kiz g¢ocugunun ASD’ sini
kapatmislardir. Bu vaka ylzeysel sogutma ve direkt gorts altinda basari ile

kapatilan ilk ASD’dir. Kalp-akciger makinesinin klinik  kullaniminin



yayginlasmasi ile hipotermi kalp cerrahisinde bir sure uygulanmamistir.
KPB'in 1 yas altindaki gcocuklarda kotu sonuglar vermesi nedeniyle hipotermi
1960’larda tekrar kullanilmaya baslanmistir. Bazi gruplar soguma ve 1sinma
igin kalp-akciger makinesi kullanarak hipotermik sirkulatuvar arrest teknigi ile
basarill sonuclar bildirmis ve bu teknik arkus aorta anevrizmalarinin
rezeksiyonu igin de kullaniimaya baslanmistir (84-87).

Circulation‘da 2001-Amerikan Heart Association‘un yayini olan on-
pump (konvansiyonel) ve off-pump (beating-heart) koroner bypass cerrahisini
kiyaslayan ilk prospektif randomize galisma yayinlandi. Sonuglar her iki tip
cerrahinin kardiyak sonuglarinin dengeli oldugunu bununla birlikte off-pump
grupta daha az kan drind kullaniimasi ve miyokard hasarinin (CK-MB
izoenzim salinimi ile belirlenen) daha az olmasi seklinde bariz kazanimlar
saglandigi gostermistir.

ingiliz cerrah Mr. Suttar 1925 yilinda, 16 yasinda geng yatalak bir
hastanin mitral kapaginin komissurlerini parmagi ile yirtarak ilk mitral
komissurotomiyi yapti (88). Thomas Holmes Sellers 1948 yilinda, bilateral
ilerlemis tuberkulozlu agir fallot tetralojili hastasina ilk basarili pulmoner
valvotomiyi yapti (88). Swan, 1953 yilinda stenotik pulmoner valvi olan 15
yasindaki hastayi ventrikuler fibrilasyon ve sistemik hipotermi ile sirkulatuvar
arrest altinda cerrahi olarak tedavi etti (88). Ayni yil Kirklin pulmoner stenozlu
hastaya acik pulmoner valvotomiyi gergeklestirdi (88). Marquis 1954 yilinda,
stenotik aortik valv dilatasyonu yapti. Trace ve ark. 1954 yilinda birden ¢ok
kapak hastaligina yonelik cerrahi girisim yaptilar. Brauda 1954 yilinda 3 aylik
infantta basarih bir sekilde mitral kapakta dijital komissurotomi yapti. Swan ve
Kortz 1956 yilinda, aort kapak stenozunu acgik kalp operasyonu ile tedavi
ettiler (88). ilk basarili mitral kapak replasmani 1961’de Starr ve Edwards
tarafindan uygulanmistir. Donald Ross 1962 yilinda, aortik homogreft kapagi
aort kapak replasmani igin ilk defa basarili kullandi. Ayni yiIl Heimbecker ve
ark. aortik homogreft kapadi o6nce mitral kapak sonra da aort kapak
replasmani igin kullandi. Diger otojen materyaller de protez kapak yapiminda
kullaniimaya baslandi. Perikard, fascia lata ve dura mater bunlar arasindadir.

Binet ve ark 1960°li yillarda doku kapaklarini gelistirmeye ve test etmeye



basladilar (88). Duran ve Gunning, 1964 yilinda aort kapagini xenogreft
porcine aort kapagi ile replase etti. Carpentier ilk basarili xenogreft kapak
replasmanini 1965 yilinda gergeklestirdi. Mitral annuloplasti teknigi Wooler ve
ark. ile Reed ve ark. tarafindan tarif edildi. Daha sonra Carpentier ve Duran
(88) tarafindan kendi adlariyla anilan mitral kapak ringleri geligtirildi (89).
Fontan ve arkadaslari 1971 yilinda trikispit atrezisi olan hastada Fontan
prosedirini uyguladi. Semb ve arkadaslari tarafindan 1979 yilinda
pulmoner stenozlu hastada pulmoner balon valvulotomi uygulandi (88). Aort
kapagina ilk cerrahi mudehale 1913 yilinda Tuffier tarafindan yapilan aortik
kommissurotomi uygulamasi ile baglamigtir (88). Tek bir Gnite halinde ilk aort
kapak protezi ile total aort kapak replasmani 1961 yilinda Mayo Klinik'te
McGoon tarafindan yapilmistir. Fakat hastalarda ¢ok erken gelisen kapak
yetmezligi nedeniyle hastane mortalitesinin yuksek olmasi bu kapak
protezinin kullaniimasini engellemistir. Harken ve Starr, 1961 yilinda kendi
geligtirdikleri kafes-toplu mekanik protez ile aort kapak replasmani yapmislar
ve gunuimuzde uygulanan aort kapak cerrahisinin temelini atmislardir (90).

Dunyada bu gelismeler yasanirken tulkemizde de 1950’lerin baslarinda
istanbul Universitesi Tip Fakiltesi ve Ankara Universitesi Tip Fakdltesi’nin
onculugunde perikardiyektomi ve kapali mitral komissurotomi uygulamalarina
baglanmigtir. Aydin Ayta¢g 23 Nisan 1959 ve 26 Mayis 1959'da Amerika
Birlesik Devletleri'nde kalp akciger makinesi kullanarak acgik kalp ameliyati
yapmis olan ilk Turk doktordur. A. Ayta¢’in (91) da isminin bulundugu ekstra
korporeal dolagimla ilgili ilk yayin 1959'da Amerika’ da olmustur (92). ilk ASD
ameliyati 1960'da Hacettepe hastanesinde gercgeklestirildi ve 1959'da Dr.
Mehmet Tekdogan acik kalp cerrahisini uygulamaya baslamistir.

S.Ersek ve ekibi 1963 Ekim’de Haydarpasa’da acik kalp ameliyatlarina
bagslamis ve Turkiye’'deki ilk yapay kapak replasmani S. Ersek, K. Beyazit ve
ark. yapmistir (26). Dr. Aydin Ayta¢ 1962 yilinda konjenital kalp cerrahisi ve
1965 yilinda Dr. YUksel Bozer erigkin kalp cerrahisi alaninda tlkemizde ilkleri
gergeklestirmiglerdir.

Ulkemizde ilk KABG cerrahisi 1974 Subat ayinda A. Aytag (93)

tarafindan basarlyla uygulanmaya baglamis ve Ankara Yiksek ihtisas
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Hastanesinde K. Beyazit ve ark.’nin uygulamalarini takiben suratle
yayginlagmigtir.

Ankara Universitesinde 1968’de ilk acik kalp ameliyati yapiimistir. Kalp
akciger makineleri 1980-1990 yillarinda yaygin kullanima girmisti. E. Duran
ve ark. 1993’'de atan kalpte KABG uyguladiklarini bildirmiglerdir.

Teknolojideki ve edinilen deneyimler sonucu elde edilen bilgiler
sonrasinda kalp cerrahisi cogu merkezde ¢ok duguk mortalite ile yapilir bir
duruma gelmistir. Yine de postoperatif morbidite, gesitli risk faktorleri ile de
iligkili olarak halen sik olarak goérular. Aritmi, inotropik destek gerektiren
ventrikil disfonksiyonu, enfeksiyon, gastrointestinal disfonksiyon, akut
akciger hasari, renal bozukluk gibi non-kardiyak etyolojiye dayanan

komplikasyonlar gelisebilmektedir (19, 94- 96).

2. Operasyona Hazirlikk Basamaklari

Hastanin bypass icin hazirlandigi  safhadir. Bu safhada,
kardiyovaskuler fonksiyonlarin ve bazi biyokimyasal parametrelerin
degerlendiriimesi ve operasyona hazirlik i¢in gerekli olan;

- Monitdrizasyon

- Arteriyel ve vendz yollarin takiimasi

- Pulmoner arter kateterizasyonu

- Arter ve ven greftlerinin hazirlanmasi

- Otolog kan toplanmasi

- Pompanin hazirlanmasi iglemleri yapilir.

Bypass’a hazirlik igin;

- Antikoagulasyon

- Kanulasyon uygulanir.

KPB oOncesinde;

* Elektrolit duzeyi

« Hematokrit ve kan gazlari mutlaka degerlendirilmelidir.
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3. Kardiyopulmoner Bypass (KPB)

Sistemik kanin bir kismi kalbe doénerek aortaya pompalanirsa bu
duruma kismi kardiyopulmoner bypass denir. Butun sistemik venoz kan
donusunin kalp yerine pompa oksijenaratoriune olmasi ise total
kardiyopulmoner bypass olarak adlandirilir.

KPB’In her hasta Uzerindeki etkisi farklidir. Ekstrakorporeal
sirkilasyon sonrasi gorulen morbidite ve mortaliteyi belirleyen en onemli
etken peroperatif meydana gelen miyokard hasaridir. Yapilan caligmalar
gostermistir ki KPB sonrasi tUm miyokard koruma ydntemlerine ragmen
hemen her hastada belli bir derecede miyokard hasari gorilmektedir. (97-
99).

Sistemik oksijenden fakir kan, sag atriyumdan veya vena kavalardan
yercekimi etkisiyle kalp-akciger makinesine drene olur. Burada yapay bir
akciger boyunca hareket eder (bubble veya membran oksijenatér) ve oksijen
kana verilir, karbondioksit kandan uzaklastirilir. Oksijenlenmis kan genellikle
bir roller ya da sentrifugal pompa vasitasiyla asendan aortaya yerlestirilmis
bir kanul yoluyla arteryel sisteme pompalanarak geri déner. Pompa, bubble
oksijenator kullanildiginda oksijenatérden sonra, membran oksijenator
kullanildiginda ise once yer alir. Kardiyopulmoner bypassta hasta kaninin
aktif olarak isitiimasi ve sogutulmasi yoluyla sistemik hipotermi elde etmek
icin 1s1 degistiriciler gereklidir. Isi degistirici bobinler oksijenatérden once
yerlestirilmistir.

3.A. Antikoagilasyon (Heparinizasyon)

KPB sirasinda kanin fizyolojik endotel disi ylzeylerle temas etmesi
nedeniyle antikoagllan kullanimi  zorunludur. Heparin KPB sirasinda
kullanilan tek antikoagulandir. Antitrombin II'e baglanarak ve aktivitesini
arttirarak antikoagllan etki go6sterir. Antitrombin |Ill, fibrinojenin fibrine
donusumunde engelleyici rol oynayan bir plazma proteinidir. Antitrombin IIl,
faktor 1Xa ve Xa'yi da inhibe eder. Heparin I0kosit ve trombosit
aktivasyonunu etkilemez. Kanama zamaninda hafif uzamaya neden olabilir.

Heparinin yari 6mru 1-2 saattir. Eliminasyonu bobrekler ve retikuler sistem
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uzerinden olmaktadir. Tam heparinizasyon, major trombozis riskini
engellemek i¢in, mutlaka kanulasyondan once yapilmalidir. Heparin 3 mg/kg
(300-400 Unite/kg) dozda yapilir (100). Kanulasyona gegilmeden 6nce elde
edilen antikoagulasyon duizeyi Activated Clotting Time (ACT) ile kontrol
edilmelidir. ACT heparine aPTT'den daha duyarlidir. Normal kisilerde ACT
80-120 saniyedir. Arteriyel ve vendz kanuller konulmadan 6nce ACT ile
antikoagulasyon konfirme edilmeden KPB basglatimaz. Antikoagulasyon
etkisi heparin yapildiktan 3 dakika sonra olgulir. KPB sirasinda ACT en az
400-470 saniye uzerinde olacak sekilde heparin dozuyla ayarlanmalidir.
Gunumuzdeki uygulama, baslangic dozdan sonra her 60—90 dakikada bir
ACT bakilarak gerekirse heparin 1 mg/kg dozu tekrarlanir. KPB'In
sonlandiriimasindan sonra, protamin veriimesiyle ACT normale doénduruldr.
Bazi durumlarda heparine direng gorulebilir (101).

* Preoperatif ddbnemde heparin infuzyonu aliyor olmak

* Antitrombin Il eksikligi

* Trombositoz

« Infektif endokardit

« intrakardiyak trombus

* Sok

Heparine direng gorulen hastalara taze donmus plazma veya
antitrombin 11l konsantresi verilmelidir.

3.B. Vaskiiler Kanulasyon

Arteriyel kanulasyon, ilk once yapilir. Bu sayede, olusabilecek
herhangi bir komplikasyona kargi sistemik transfiizyon ve oksijenizasyon
olanagdi saglanmis olur. Aorta veya femoral arter tercih edilir. Arteryel
kanlulasyondan sonra ven6z kanulasyona gegcilir. Vendz kanulasyon igin
¢ogunlukla sag atriyum kullanilir. Kapak hastalarinda ve pediatrik vakalarda
venoz kanulasyon genellikle bikaval yapilir.

3.C. Pompalar

Vendz sistemden gelen kani arteriyel sisteme ileterek kalbin gorevinin
gegici olarak Ustlenen yapilardir. Gunumizde U¢ c¢esit pompa
kullaniimaktadir (102):
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1. Doéner (roller, okllziv) pompa

2. Santrifuj (sentrifugal) pompa

3. Yeni jenerasyon peristaltik pompalar

1. Déner (Roller) pompa:

Elektrik motoru ile donen bir merkez ve buna bagh genellikle iki veya
daha fazla donen kol vardir. Bu kollar kan tagiyan hatti dondukleri yone
dogru sikigtirarak tek yonlu bir akim olugtururlar. Doner pompalarin
olugsturacagi kan voliumu tupun c¢apina ve donme hizina baghdir. Bu
pompalar pulsatildir. Basit, guvenilir, ucuz ve hazirlanmasi kolaydir.

2. Sentrifugal pompalar:

Koni seklinde donen elementler ve manyetik bir tabakadan olusur.
Donen elementlerin olusturdugu merkezkag¢ kuvvetiyle icerisinden gecgen kan,
konik yapinin ucuna dogru ilerler. Olusan akim non-pulsatil bir akimdir. Bu
yapidaki pompalarda kan elemanlari hasari az duzeydedir ve daha az
antikoagulasyon gerektirir. Bu tip pompa kullanilirken KPB sirasinda hatlarin
klempe edilmesinde ani yuksek basin¢g olusmaz. Sentrifugal pompalarda
ayrica sisteme hava girmesi durumunda bile hava kabarciklarinin pompa
merkezinde toplanmasi nedeniyle emboli riski azdir.

3. Yeni Jenerasyon Pompalar:

Basinca duyarl peristaltik pompalardir. Ana yapisini olusturan
polilretan odacik U¢ segmenten olugsur. Bunlar baglangig, tikayici ve dolucu
segmentlerdir. Dolucu segmentler vendz rezervuarin olusturdugu hidrostatik
basing ile pasif olarak dolar. ileri akim da rezervuardaki kan seviyesine
baglidir. Rezervuar belli bir seviyenin altina inerse tikayici segment kollapsa
ugrar ve akimi keserek hava embolisine engel olur.

3.D. Oksijenizasyon

Onceleri deneysel olarak bircok oksijenlendirme metodlar gelistirilmis
(V. 02, hidrojen peroksit verilmesi, perivaskiler oksijenizasyon gibi).
GunUmulzde ise bu amagla oksijenatorler gelistiriimigtir (103). Oksijenatorler
sadece arteryel kan icerisindeki gaz gerilimini ayarlamakla kalmaz, kan ile
temasta olan en genis yabanci ylzey alanini olusturur ve en fazla kan

hasarinin olustugu pompa bdlgesidir. Membran oksijenatorlerde kan hasari
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kabarcik oksijenatorlere gore daha azdir. Sadece gergek silastik membran
oksijenatorde kan—gaz temasi yoktur. Bu tip oksijenatorler, 24 saatten fazla
KPB gerektiren operasyonlarda guvenle kullanilabilecek tek oksijenatordir.

Kullanilan iki tip oksijenator vardir:

1. Hava kabarcikli (bubble) oksijenator

Bubble oksijenatorler venoz rezervuara entegredir. Rezervuardaki kan
icine Uflenen oksijen ile olusturulan kabarcik geperinden, kabarcik igindeki
oksijenin kana gec¢mesi, kandaki karbondioksidin de hava kabarcigina
gecmesi saglanir.

2. Membran oksijenator

Gunumuzde en ¢ok kullanilan tiptir. Bu tip oksijenatdrlerde kan ve gaz
ince bir membranla ayriimistir. Gaz degisimi bu 2-5 m?lik yapay tabakada
olur. Membran oksijenatorlerdeki gaz degisimi oksijen ve karbondioksidin
kandaki eriyebilirliine, membranin gecirgenligine ve her iki tarafindaki
parsiyel gaz basinci farkliliklarina bagldir. Oksijenin kanda erime ve diflizyon
ozelligi karbondiokside gore 25 kez daha dusuktur. Bu yuzden membranla
temas eden kan tabakasi mumkin oldugunca ince ve membranlar arasi

parsiyel basing farki yiksek olmalidir.

4. Is1 Degistiriciler ve Filtreler

Is1 degistiriciler iki bolimden olusurlar. Birincisi kanin, ikincisi suyun
dolastigi bélimdr. Ikisinin arasinda aliiminyum, paslanmaz celikler ya da
plastik spiral 1si degistirici vardir. KPB sirasinda basta santral sinir sistemi ile
kalp olmak Uzere organlarin metabolik gereksinimlerini azaltmak igin sistemik
hipotermi uygulanmasi ve operasyon sonunda hastanin tekrar isitilmasi
gerekmektedir. Bu is icin genellikle devreye eklenen ayri bir cihaz kullanilir.
Isi degistiriciler, genellikle gaz degisim Unitesinin proksimalinde yer alirlar.
Boylece tekrar Isinma sirasinda olusabilecek gaz mikroembolileri
engellenmis olur. Soduma ile her 10°C’de metabolizma %50 yavasglar.
Hipotermide korunmasi hedeflenen en dnemli organlar miyokard ve beyindir.

Sogutma ve Isitma sirasinda hastanin isisi en sik rektal ve nazofarengeal
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bdlgeden olgulur. Bunun diginda mesane iginde veya timpanik membrandan
da 1s1 monitorizasyonu yapilabilir (104).

Kan kardiyoplejisi solisyonunun isitilmasinda da kullanilabilir.

Kan filtreleri sistemdeki partikilleri ve gaz embolilerini yakalamak icin
kullanilir. Filtre tarafindan yakalanan hava vent ile sistemden gikarilir. KPB
esnasinda perfuzyon sistemlerinde hava ve partikil mikro embolileri

olusabilir.

5. Priming Soliisyon (Baslangi¢ Soliisyonu) ve Hemodillisyon

Sadece kan ile hazirlanmis prime sollsyonlari ile ilk deneyimler
basarisiz olmustur. Kanin splanknik yatakta gollenmesi ve sok tablosu ile
karakterize homolog kan sendromuna neden olmustur (105). Kan digi prime
solUusyonu kullanimi ilk olarak 1959 yilinda Nepture ve Panico tarafindan tarif
edilmistir. GUnumuzde ilk segcenegi dengeli kristalloid sivilar olusturmaktadir.
Her bir pompa sisteminin hatlarini doldurmaya, yeterli akimi saglayacak ve
hava embolisine yol agcmayacak minimum volum almasi zorunludur (104,
106-108). Prime solusyonunun yapacadl hemodilisyon hastanin
hematokritini kabul edilemeyecek duzeylere dugurecekse, prime solusyonuna
konsantre eritrosit stispansiyonu eklenir. Pediatrik devrelerin yaklasik 700-
800 ml oldugu dusunulirse, bu miktar siklikla bir infantin kan volimuinden
fazla olacak ve asiri hemodilisyona neden olacaktir. Bu nedenle ¢ogdu
klinikte pediatrik hasta grubunda prime solisyonuna kan ilavesi
yaplimaktadir. Yeterli oksijen sunumu igin olmasi gereken minimum
hematokrit dizeyinin g¢ocuklar ve yetiskinler igin %20 civarinda oldugu
belirtimektedir. Kristalloid prime solisyonu kullanimi sonucu KPB’ ta olusan
hemodilisyon ile daha iyi doku oksijenasyonu saglanir, kan viskozitesi
anlamli derecede azaltilarak KPB’In olumsuz etkileri sinirlandiriilmaya
calisilir. Viskozitenin kan akimi ile olan iligkisini acgiklayan formil asagida
verilmigtir (109):

Q=P/R

Burada :
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Q = Kan Akimi, P = Perflzyon Basinci, R = Total Periferik Rezistans

Total Periferik Rezistans = Vaskuler rezistans x Viskozite

Direng olusturan damarlar daha c¢ok arteriyoller, kapillerler ve
venullerdir. Postkapiller venuller kan akiminin en yavas ve viskozitenin en
yuksek oldugu bolgedir. Hipotermi de kan viskozitesini yukselteceginden,
Ozellikle asin kanh bir cerrahi sahanin istenmedigi duguk akim
uygulamalarinda, hemodilisyon yeterli kan akiminin saglanmasinda onemli
bir faktordir. Hemodilisyon sonucu beyin kan akiminda %50-300 arasinda
degisen artislar bildirilmigtir (110). Klinik olarak hemodilisyonun en belirgin
etkisi, KPB bagslangicinda perfizyon basincindaki dusustiur. KPB'in fizyolojik
olmayan kosullarindan dolayl ozellikle ekstravaskuler alana sivi kagisi
oldugu, bunun doku 6demi yaninda bazi organ fonksiyonlarini etkiledigi
bilinmektedir. Ozellikle akciger bu 6dem sivisindan gok etkilenmekte ve
ameliyat sonrasi solunum disfonksiyonuna neden olmaktadir (109). Prime
solisyonunun sadece kristalloidlerden olugsmasinin plazma onkotik
basincinin dugmesine ve doku 6deminin artmasina yol ac¢tigi bildiriimektedir.
KPB’1 takiben plazma albimin seviyesinde dnemli duisusler gorulebilmektedir.
Onkotik basingtaki dususu onlemek amaciyla cesitli calismalarda hem
yuksek, hem de dusuk molekal agirlikli Hidroksietilstarch (HES) ya da
albumin prime sollisyonuna eklenmistir. Hipertonik salin solisyonunun (%7,2
NaCl) HES ile kombinasyonu, pulmoner fonksiyonlar Uzerinde tek basina
HES kullanimina gére daha etkili bulunmustur (107, 108). Albiuminde azalma
ve bu nedenle plazma onkotik basincinin azalmasi sivinin damar icginden
interstisyel alana gegisini hizlandirir (111). Hemodilusyon ile uzun KPB
donemleri albumin eklendiginde ise normal kolloidal ozmotik basincin
saglandigi bildirilmistir (109). KPB sirasinda makromolekullere mikrovaskuler
gegirgenlik artmistir, verilen alblminin bir kismi interstisyel siviya kagar ve
istenmeyen etkilere yol agabilir. Albumin bazen alerjik reaksiyon yapabilir,
mikrovaskuler gegirgenligi artirir. Bu ylzden perflizata albimin eklenmesi
halen tartismalidir (112). Prime solusyonuna glikoz eklenmesi, KPB’taki
hipergliseminin ndrolojik bozukluklar ile paralellik gdstermesi nedeniyle

tavsiye edilmemektedir (110). Yine prime solusyonunu olusturan kristalloidin
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icerigine gore, kalsiyum yoklugunda veya kan urunleri kullanildiginda,
icerigindeki sitrata bagli olarak, kan kalsiyum duzeylerinin degiskenlik
gOsterebilecegine dikkat gekilmektedir. Kalsiyum igeren sivilar kullanildiginda
ise kanuller Uzerinde ve hatlarda trombus olusabilecegi, bunu engellemek
icin ek antikoagulan dozlarinin gerekebilecegi belirtimektedir.

KPB esnasinda hemodiliusyon, kan hucrelerine ve proteinlerine olan
travmayi azaltir, idrar miktarini arttirarak sodyum ve potasyum klirensini

arttirir, kan vizkozitesini 6zellikle hipotermi esnasinda duzeltir (113).

6. Kardiyopulmoner Bypass ve Sistemik inflamatuvar Yanit —

Hemostaz

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kanin non-endotelize yuzeylerle
temasi, iskemi reperfizyon hasari, endotoksemi, operatif travma, non-pulsatil
akim formu ve sol ventrikil disfonksiyonu gibi nedenler sistemik inflamatuar
yanit sendromuna (SIRS) neden olur (114). Hem nétrofiller hem de vaskuler
endotel aktive olur ve CD11b ve CD41 gibi adezyon molekullerini artirirlar.
Trombositler de aktive olarak degranlle olur ve damar endoteline yapisir.
Bunlari serbest oksijen radikallerinin, proteazlarin, sitokinlerin ve
kemokinlerin olusumu takip eder. IL-6, IL-8 ve TNF-a gibi inflamatuvar
mediatorler artmaya baslar. KPB sirasinda Hageman faktor (faktor Xll) de
aktive olarak faktor Xlla’'ya donuasur (Sekil-1). Aktive faktor XIl intrinsik
koagulasyon sistemini, kallikrein sistemini ve fibrinolitik sistemi aktive eder.
Kompleman sistemi hem klasik hem alternatif yol ile aktive olur. Olusan
himoral yanit, hicresel (noétrofil, endotel ve monosit) yaniti artirarak
proinflamatuar sitokinlerin daha fazla salgilanmasina neden olur. Son olarak,
yaygin organ iskemisi endotel hucrelerinden, dolasan monositlerden ve
organ ici makrofajlardan daha fazla sitokin ve serbest oksijen radikalleri
salgilanmasina yol acarak inflamatuar yaniti artinr. Olusan sistemik
inflamasyon ile organ hasarina neden oldugu dusunulmektedir (114-117).
Kardiyopulmoner bypassa bagli devre disi kalan dolagimin normal ve

kemoreseptor kontroll, baslayan koagulasyon sureci ve birgok maddenin
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mikroembolizasyonu doku ve organlarda bdlgesel dolasim bozukluklarina yol
agarak, geri donusumlu ya da donusimsuz hasara neden olurlar. Vicut igi ve

organ ici isi farklari da dolagim farki yaratir (118, 119).

Hegaman faktor

Kallikrei ry
L= Eininojen
J FXIar™y Doku Faktori + F VIIa
l FXha ™ (T
FXa
Trombin
Matofil aktrvasvorm  Fibnnoliz l
Fibrin
Eompleman akfrvasvonn
Koagulasvon

1]

Inflamasyon

Sekil-1: Sistemik inflamatuar yanit sendromu. Prekallikrein ve ylksek
molekul agirlikh kininojen varliginda, Hegaman faktor (F XII), aktif formuna (F
Xlla) dénusur. Aktive F Xll, F XI' u aktive ederek koagulasyonun interinsik
kaskadini  baglatir. Kininojenin, bradikinin olusumuna; kallikrein ve
kompleman aktivasyonu, nétrofil aktivasyonuna neden olur. Trombin olusumu
fibrinolizi baglatir.

Antikoagulan olarak heparinin kullanildigi KPB’ta hipotermi, kanin
yabanci yuzeylerle temasi ve degisik kan akimi hizlari uygulanmasi,
pihtilasma mekanizmasi Uzerinde asiri kanamalara varan farkl sonuglara yol
acabilir. Normalde heparin antitrombin llI'e baglanarak trombin, faktdr Xa ve
IXa’nin fonksiyonunu inhibe eder. Trombositlerin von Willebrand faktére GPIb
araciligi ile olan baglanmasini engelleyerek subendoteliyal adezyonunu onler
(109). KPB’a girigle birlikte olusan hemodilisyon sonucu trombosit sayisinda
goreceli ani bir disis meydana gelmis olur. KPB sonrasi kanamalardan

sadece trombosit sayisindaki dusus degil, trombositlerdeki yapisal ve
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fonksiyonel dedgisiklikler de sorumludur. Burada yaygin olarak aktive olan
trombositlerde degranulasyon meydana gelmekte, aktive trombositler
subendoteliyal dokuya, KPB hatlarina, dolasimdaki monosit ve nétrofillere
baglanmakta, sekil degisikligine ugramaktadir. KPB suresinin uzamasi bu
surecin daha da olumsuz seyretmesine neden olur. Normalde trombositlerin
reseptorler aracihglr ile adrenalin ve noradrenalin salinimi  sonucu
aktivasyonu ve ADP ya da kollajen gibi diger agonistlere karsi artan
duyarlihgi, bu reseptorlerin bir kisminin KPB nedeniyle kaybi sonucu azalir.
KPB sonrasi olugan pihti plazmin ile fibrinolize daha duyarlidir (120, 121).
KPB surecinde t-PA (doku plazminojen aktivatort) duzeylerinin yikselmesi
endotel hucre aktivasyonunun kaniti olarak kabul edilmig ve bunun da
trombosit fonksiyon bozukluguna katkida bulunabilecegi belirtilmistir (121).
Ayrica trombositlerde adhezyonu saglayan GPIb (Glikoprotein Ib)
reseptorlerinin  KPB'ta %20-30 duzeylerine dustigu, orta derecede bir
trombositopeni ve agregasyon bozuklugu ile beraber GPIb aracili adhezyon
bozuklugunun da trombosit fonksiyonlarini koétli ydnde etkileyebilecedi
bildirilmistir. KPB hatlarinin yuzeyleri ile direkt temas, faktor XlI'nin Xlla'ya
donusmesine neden olur. Bu olay intrinsik yoldan pihtilasma mekanizmasini
tetiklerken, prekallikreinin kallikreine ve ylksek molekul agirlikli kininojenin
bradikinine donusumune yol agar. Bu iki madde, pihtilagsma sistemi ve
inflamatuar slreclerin daha glgli bir bicimde harekete ge¢mesini sadlar.
Kallikrein notrofilleri aktive ederken, bradikinin trombositleri inhibe etme
Ozelligine sahiptir. Faktor Xlla kompleman sisteminin klasik yoldan
aktivasyonuna katkida bulunur. KPB’a girisi takiben monosit ve nétrofillerde
adhezyon meydana geldigi, l6kosit adhezyon reseptéri CD11b/CD18
duyarlihginda artis oldugu ve boylece ekstravaskuler alana |Okosit
migrasyonu gerceklestigi belirtiimigtir. Aktive olmus I|0kositlerden salinan
serbest oksijen radikalleri, elastaz ve katepsin G’nin proinflamatuvar etkileri
oldugu, fibrin yapisini bozarak yeni olusan pihtinin stabilizasyonunun
saglanamadigina dikkat gekilmistir (122).

KPB’In bu sekilde tetikledigi fibrinoliz, genellikle ciddi problem
olusturmaz. KPB sonrasi I0kosit sayisi daha yuksek olan hastalarin ilk 24
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saatte daha fazla drenaji oldugu bir ¢alismada gosterilmigtir (122). KPB'ta
olusan  hemodilusyon  sonucu  butin  koagulasyon  faktorlerinin
konsantrasyonu azalir. Kanin hava kabarciklari ile temasi, cerrahi alandaki
kanin pompaya aspire edilmesi gibi islemlerde koagllasyon faktérlerinde
mekanik hasar ve yapi bozukluklari olusabilir. Ayrica ekstrakorporeal
yuzeylere plazma proteinlerinin, pihtilagsma faktorlerinin ve trombositlerin
yapismasi, bu maddelerin kaybina neden olur. Hipotermide enzimatik
olaylarin yavaslamasi, KPB’ta antikoagulan etkinin uzamasi ile istenen bir
sonu¢ olustururken, ameliyat c¢ikisinda hastanin yetersiz isitiimasi,

pihtilasmanin da yetersiz kalmasina neden olacaktir (123).

7. Sistemik Kan Akimi (Perfizyon Akim Orani)

Total KPB esnasinda sistemik kan akimi normotermide vicudun
oksijen ihtiyaci 80-125 ml/dk/m#dir ve 2.2 It/dk/m#nin altinda bir akim
yeterlidir. Genis yuzeyli hastalarda (2 m? Ustl) oksijenatoére giden ylksek
akimin dezavantajlarindan kurtulmak amaciyla akim 1.8-2.0 It/dk/m?ye
disulebilir (124).

Herhangi bir 1si derecesinde akim hizinin yeterliligini gosteren en
onemli kriter, hastanin organ ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel bir
kayip olmadan devam etmesidir. Perfizyon basincinin yeterliligi ile ilgili
calismalarin ¢ogunlugu, iskemiye dayaniksizigi ve noérolojik sonuglari
nedeniyle beyin fonksiyonlari Gzerinde yogunlagmaktadir. Beyin kan akiminin
yetersizligi ve embolik olaylar, norolojik komplikasyonlara yol agan iki temel
faktor olarak go6zikmektedir. Ortalama arteriyel basing 50-150 mmHg
araliginda iken, beyin kan akimi ve oksijen sunumunun otoregulasyon ile
yeterince saglandigi bilinmektedir. Hipotermik KPB’ ta ek koruma onlemleri
de alinarak alt limitin 30 mmHg’ya kadar inebilecegi 6ne surtlmuagtur. Beyin
kan akimini artirmak igin perfizyon basincini yukselttikge, embolik olay
ihtimalinin de artacagl dusunulmektedir (125). Hipotermik perfizyonlarda
yeterli akim oranlari daha dusuktir:

Hafif hipotermi (35-32 °C) 2.2- 2.0 L/dk/m?
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Orta hipotermi (31-26 °C) 1.6 L/dk/m?

Derin hipotermi (25-20 °C) 1 L/dk/m?

Beyin kan akiminda, muhtemelen kan akimi otoregulasyonunun da
katkisiyla, pompanin daha yuksek kan akimlarinda anlamli iyilesme olmadigi,
beyin kan akiminin oncelikle perfuzyon basincina daha bagimh olabilecegi
belirtilmigtir (126, 127).

Arteriyel Basing Dalgasi

Kardiyak hareketlenme ve pulsatii akim elde edilmesi 1sinma ve
soguma periyodlarinda asiri distansiyonu onler. Parsiyel KPB’In sadece
pulsatil akim igin degil pulmoner kan akimini saglamasiyla da olumlu etkileri
vardir. Pulsatil olmayan akimin vaskuler rezistans artigina, kirmizi kan
hicresi agregasyonuna, renal fonksiyon bozukluguna, renin salinimina ve
seluler hipoksi sonucu metabolik asidoza neden oldugu fizyolojik ¢calismalarla
gOsterilmisgtir.

Sistemik Ven6z Basing

Kullanilan ven6z kanulun kesit alani ve bunlari pompa oksijeneratore
baglayan hattin kesiti ve uzunlugu, vendz basinci etkileyen unsurlardir. Bu
nedenle mimkun olan en genig kanuller konulur. Vendz basincin yukselmesi
damar i¢i hacmin artmasini ve siklikla prime hacime ek yapilmasini gerektirir.
Bu yluzden vendz basing sifira yakin tutulmaya ve hicre disi siviyi
artirmamak igin kesinlikle 10 mmHg basincin Uzerine gcikmamaya calisilir.

Pulmoner Vendz Basing

Bu basing tam KPB sirasinda sifir oimahdir ve 10 mmHg nin Gzerine
kesinlikle ¢ikmamalidir. Istenmeyen vyiikseligler tehlikelidir.  Cunki
ekstravaskuler pulmoner siviyi artirip pulmoner 6dem yapabilir. Ekstraseltler
pulmoner sividaki artis, pulmoner vendz ya da pulmoner kapiller basingtaki
artisin suresine baglidir, diger etmenler esittir. Sadece pulmoner 6dem
olugsmaz. KPB’In etkisi ile artmis pulmoner vendz basing pulmoner kanamaya
neden olabilir.

Sistemik Damar Direnci

Normotermik ya da hafif hipotermik KPB’ta, sistemik damar direnci

aniden dugser. KPB suresince dereceli olarak artar. Hastadan hastaya
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sistemik damar direnci ve perfuzyon sirasinda sistemik arteriyel kan basinci
degisiklik gosterir.

Tdm Vicut Oksijen Tuketimi

KPB sirasinda vicudun oksijen tlketimi temelde perfizyon akim hizi
ve hastanin isisi ile belirlenirse de hastanin biyolojik yaniti da bir etkendir.

Miks Venoz Oksijen Duzeyleri

Miks vendz oksijen duzeyleri perflizyon akim hizina, perflizatin
hemoglobin konsantrasyonuna, arteriyel oksijen basincina ve hastanin vicut
oksijen tuketimine baghdir. PerflUzyon esnasinda miks vendz oksijen
diuzeyleri ortalama doku oksijen dizeyini yansitir.

Metabolik Asidoz

Temelde laktik asidemiden olusan metabolik asidoz, KPB’da sistemik
kan akimini akut olarak azaltir. Fakat Onerilen perfuzyon akimlari

saglandiginda laktat konsantrasyonu 5 mmol/It'yi agsmaz.

8. Hipotermi ve Kardiyopleji

Sistemik hipoterminin en énemli amaci KPB sirasinda metabolik hizi
ve oksijen tuketimini azaltarak organlarin korunmasini saglamaktir. Serebral
hipotermi de serebral oksijen tiuketimini azaltir. Oksijen tlketimindeki
azalmalar oksijen sunumundaki azalmalarin tolere edilebilmesini saglar.

Sistemik hipotermi;

Hafif 35-32 °C,

Orta 31-26 °C,

Derin 25-20 °C,

Cok derin 19-14 °C seklinde siniflandirilir (128).

Hipotermi esnasinda pH'in degerlendiriimesi:

Isinin disusu hidrojen ve hidroksil iyon konsantrasyonlarini degistirir,
bu iyonlar arasindaki elektrokimyasal notrlugun devam edebilmesi icgin esit
oranda bulunmalari gerekir. Yani ters logaritmik iligki vardir (129). Vucut
sicakligr ile CO2 arasinda logaritmik bir baglanti bulunur. Cézunarlik vicut

sicakhgi dustikce azalir. Hipotermide pH, PaCO2 azalacagdi icin alkaloza
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kayar. Fakat hipotermi ile tampon sistemlerinde de degisiklik oldugundan pH
deg@eri metabolik olarak problem olugsmayacak dizeyde kalir. pH’nin optimal
dizeyde olmasi, bazi ¢cok 6nemli enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz,
fosfofruktokinaz, Na+K+ ATP’az) optimal fonksiyonunu saglayacagi igin, pH
degerlerindeki hipotermiyle olusan degisiklikler yakindan izlenmelidir (130).

Bunun icin iki yontem kullanilir:

- Alfa—stat

Bu yontemde hastanin kan sicakligi dikkate alinmaz. Degisen sicaklik
derecelerinde temel olarak histidin Gzerindeki imidazol halkasinin ¢oézunurluk
sabitinin sicaklik degisimi ile paralellik gosterecedi, OH/H oraninin ve toplam
CO2in sabit kalarak pHIn sicakhk degisimiyle farkli bir degere
gelmeyecedini anlatir (131). Alinan kan, sicakligli ne olursa olsun, kan gazi
bakilacak alet tarafindan 37°C’ye kadar isitilir ve pH, PaCO2 ve PaO2
degerleri Olgulir. Bu hastanin kan sicakligina gore duzeltimemis, pH
degeridir. icindeki PaCO2, pH ve PaO2 miktarlari ve aralarindaki dengeler
deqil, sadece ¢ozunurlukleri degismistir. Bu pH degeri 7.35-7.45 civarinda
tutulmaya calisilir.

Svensson ve ark. (145) 656 hasta Uzerinde yaptiklari ¢alismada
pH'nin alfa-stat'a gore duzenlenmesinin en uygun yontem oldugunu ileri
surmuglerdir.

- pH-stat

Kan gazi 6lgum cihazlarinda bulunan PaCO2, PaO2 ve pH elektrotlari,
degisik sicakliklarda 6l¢im yapabilirler. Bu sayede pH—stat yonteminde, alfa—
stat’in tersine, elektrotun sicakligi, hastadan alinan kanin sicakligina getirilir,
cihaz o sicaklik derecesini (sistemik hipotermi), normotermi olarak
deg@erlendirir; o andaki ¢dzunurlik farkhliklarini géz énine almadan Olgim
yapar. Bu hastanin vicut sicakligina gére duzeltiimis degerler yukarida s6z
ettigimiz pH degisikliklerini gosterir. Fakat bu degisiklik rolatif bir degisiklik
oldugu icgin hastadaki metabolik procesi gostermez. Daha onceleri KPB
sirasinda pH izlenmesi i¢in pH-stat yontemi kullaniimig, fakat bu yontem
sonucunda elde edilen degerlere gore girisim yapildiginda (oksijenatore CO2

o

eklenmesi gibi), hasta isitildiktan sonra pH'in ¢ok degistigi, asidoza kaydigi
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izlenmistir ve hipotermi sirasinda yapilan girisimin aslinda yapilmamasi
gerektigi ortaya ¢ikmistir.

Gunumuzde KPB sirasinda pH degerlendirilmesi igin alfa-stat yontemi
kullantlir.

Hipotermi esnasinda diger organ sistemlerinin degerlendiriimesi;

Hipotermi;

+ Kan viskozitesini arttirir.

» Oksihemoglobin egrisini sola kaydirir.

* Vaskuler gecirgenligi arttirir.

* Eritrosit esnekligini azaltir.

» Mikrovaskuler staza neden olur ve sonucunda doku perfiizyonunu
bozarak doku hasarina neden olur (133, 134). Koroner kan akimi
durdugunda, kreatin fosfat ve anaerobik metabolizma selller enerji igin ana
kaynak olmakta ve yag oksidasyonu zayiflamaktadir. Ancak bu enerji
depolari da bosalmakta ve glikolizisi sinirlayan progresif asidoz olugsmaktadir
(135, 136). Kross klemp altinda aerobik metabolizmanin devami ancak kan
kardiyoplejisi ile saglanabilir.

Bu teknik ile ayrica;

1- Kristaloid kardiyoplejilerde gorulen hemodilusyon engellenir.

2-  Kan proteinlerinin tampon 6zellikleri sayesinde uygun metabolik
gevrenin devami saglanir.

3-  Eritrositlerde ¢ok miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok
edicileri sayesinde reperfuzyon hasari daha az gorular.

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperkalemik solusyonlar ile
saglanabilir. Non-koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirimasina ve
miyokardin I1sinmasina neden olacagindan, 20 dk. araliklarla kardiyopleji
tekrari gereklidir. Hipoterminin digaridan verilen soguk izotonik sollsyonlar ile
desteklenebilir. Hipoterminin mitokondri fonksiyonlarini olumsuz ydnde
etkilediginin anlagiimasi ile terminal sicak kan kardiyoplejisi, normotermik
indUksiyon ve hatta bu ikisinin kombinasyonu gundeme gelmistir. Bu
uygulamalarin  Ozellikle riskli hastalarda faydali oldugu gorulmustar.

Normotermik induksiyon iskemik hasara ugramis, enerji ve substrat kaybi
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bulunan miyokardi canlandirabilir ve sonraki iskemi ataklarina karsi
toleransini artirabilir (137). Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin
azaldiginin, normotermide ise mitokondriyal fonksiyonlarin daha iyi
korundugunun anlasilmasi, 1k (29°C) kan Kkardiyoplejisi stratejisini
dogurmustur. Boylece hem miyokard daha iyi korunmaya c¢aligiimig, hem de
postoperatif ventrikiler disfonksiyonlar onlenmek istenmistir. Uygun kan
kardiyoplejisi sicakhginin saptanmasi icin halen klinik arastirmalara ihtiyag
vardir.

Doku perfuzyon yeterliliginin monitdrizasyonun en iyi belirteci
postoperatif organ disfonksiyonunun goértilmemesidir. Vendz oksijen miktari
ve oksijen tuketimi KPB esnasinda kalp debisi ve doku perflizyon indikatoru
olarak kullanilabilir. Laktat miktari, eger doku perfizyonu yetersiz ise
anaerobik metabolizma artisina sekonder olarak artar.

Kardiyoplejik soltsyonlar, kimyasal yol ile kalbin diyastolde hizli bir
sekilde arrest olmasini saglayarak iskemi ve reperflizyon hasarina karsi kalbi
korur. Kalbi durdurmak icin kullanilan en onemli elektrolit potasyumdur.
Potasyumun fazla verilmesi elektromekanik arreste neden olur. Arrest
saglamak igin kardiyoplejik solusyon iginde litrede 15-30 mmol potasyum
olmalidir.

GuUnumuzde en sik kullanilan ve diger kristalloid solusyonlara goére
ustunltkleri goOsterilmis  kardiyoplejik solusyon dilie edilmis kandir.
Kardiyoplejik solusyonlarin pH’1 hafif alkali olmalidir (pH: 7.6-7.8). Bu alkali
durum bikarbonat ve trometamin (THAM) gibi tamponlama maddeleri ile
saglanir. Elektriksel notrolizasyon igin solusyona klorur de eklenir. Kullanilan
solUsyonlarin dengeli hiperozmolar olmasi hucre i¢i kalsiyumun artmasini
onler ve hlcresel 6demi azaltir. Mannitol ve glikoz solusyonda ozmolariteyi
arttiran maddelerdir. Kardiyopleji solusyonu her merkezde farkli sekilde
hazirlanmaktadir.

Kardiyopleji solisyonu kardiyak arrest saglayarak, iskemi doneminde
miyokardin oksijen tuketimini azaltir. Kan ve kristaloid kardiyopleji olarak 2 tip
kardiyopleji solisyonu bulunur. Kardiyopleji uygulamasinin temel amaci;

miyosit fonksiyonlarinin ve koroner endotel fonksiyonlarinin korunmasidir.
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9. Kardiyopulmoner Bypass’a Endokrin Cevaplar

Hipotermi, hemodilisyon, pulsatil olmayan kan akimi ve kanin yabanci
yuzeylerle temasi katekolaminlerin intraoperatif ve postoperatif ylksek
degerlere c¢ikmasina neden olur (138). Bu maddelerin inaktive edildigi
Ozellikle akciger ve kalbin dolasim digi olmasi ve hipotermi nedeniyle
metabolizmalarinin yavaslamasi, etkilerinin daha on plana ¢gikmasina yardim
eder. Vazopressinin de KPB’ta yaklagik 20 kat kadar yukseldigi, kortizol
seviyelerinin Ozellikle postoperatif birinci gunde en Uust dizeye c¢iktigl,
anjiyotensin Il ve vazopressinin KPB’taki sistemik vaskuler direng artisindan
sorumlu oldugu belirtiimistir. KPB’taki hipergliseminin nedeni, adrenalin
seviyelerinin yukselmesiyle induklenen glikojenoliz, hipoterminin yol actigi
dusundlen insuline doku cevabinin azalmasi, insulinin ekstrakorporeal
hatlara baglanmasi ve glukoz kullaniminin azalmasidir. Genel yaklasim
KPB’ta kan glukozunun 200-250 mg/dl dlzeylerine kadar mudahale
edilmeyip, bu dizeylerin Uzerinde intravendz insulin tedavisine baglanmasi
yonundedir. Tiroid fonksiyonlari da KPB’tan etkilenmektedir. Klinik olarak
‘hasta otiroid sendromu” olarak adlandirilan kritik bir hastalik vardir ki,
burada T4 seviyesi normal, T4'ten donisen T3 miktari da normal, fakat
biyolojik olarak aktivitesi duslk ya da yoktur. Normal T3 seviyesi ise biraz
dismastir. Bu durumda hastalarda kardiyak outputta disme ve periferik
vaskuler basingta yukselme gorulur (139). KPB’ta da buna benzer bir tablo
ortaya c¢iktigi, T3 seviyesi dugerken, T4’ten donugsen T3 miktarinda yukselme
oldugu, fakat buna cevabin olmadigi, belki de T3’Un biyolojik aktivitesinin
olmadidi belirtilmistir (140). Ayrica heparin etkisiyle bagli T4’Gn azaldigi,
serbest T4’Un arttigl, buna bagh olarak da tiroid stimilan hormon (TSH)
seviyesinin dustugu, muhtemelen pulsatil olmayan akimin etkisiyle tiroid
saliverici hormona TSH yanitinin olmadigi ya da yetersiz oldugu, benzer
durumun KPB’I takiben dusuk T3’e TSH cevabinin olmadigi seklinde
gerceklestigi  bildirilmistir. Deneysel calismalarda normal olgularda T3

replasman tedavisinin prognoz ve komplikasyonlar dikkate alindiginda bir
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ustinluk saglamadigr gosterilmis, sadece KPB'in sonlandiriimasinda gugluk
cekilen olgularda kardiyak outputu artirici takviye bir ilag olarak saklanmasi

ve kullaniimasi tavsiye edilmigtir (141).

10. Kardiyopulmoner Bypass’a immiinolojik Cevaplar

Kanin yabanci ylzeylerle temasi kompleman, trombositler, nétrofiller
ve proinflamatuvar kininlerin aktivasyonuna sebep olur. KPB sonunda beyin,
bdbrek, akciger ve kalp de dahil iskemik doku ve organlarin reperflizyonu ile
kompleman sistemiyle beraber fibrinolitik, kallikrein ve koagulasyon
sistemlerini de igeren abartih sistemik bir immunolojik cevap olusur.
Kompleman aktivasyonu, bazofil ve mast hicrelerinden histamin salinimi,
hicre lizisi, diz kas kontraksiyonu, vaskuler gecirgenlik artisi ve fagositik
hicre aktivasyonu gergeklesir. Kompleman sisteminin klasik yoldan
aktivasyonu, antijen-antikor kompleksi ile karsilasma sonucu C1, C4 ve C2
aracihgr ile baslar. Alternatif yoldan aktivasyonu ise kompleks
polisakkaridlerin, lipopolisakkaridlerin, IgA ya da IgD’nin veya kanin yabanci
yuzeylerle temasi sonucu C3’Un aktive olmasi ile baslar. Her iki yol da C5-C9
arasi diger komponentlerin aktiflesmesi ile sonuglanir. C3a ve Cba
fragmanlari anaflatoksin olarak bilinir. KPB’'ta bu sistemin alternatif yoldan
aktive oldugu duasunulmektedir (142). Kan yabanci ylzeylerle temasa
gegince, koagulasyon sistemi faktor Xl (Hageman faktér) araciligiyla
tetiklenmektedir. Fakat heparin  varligindan  dolayr  koagulasyon
tamamlanamaz, plazmin olusumu gergeklesir, olay hem klasik hem de
alternatif yoldan kompleman sistemine ek olarak kallikrein-kinin sisteminin de
aktivasyonu yonunde gelisir. Bunun sonucunda kompleman alt tniteleri direkt
membran hasarina neden olur, notrofilleri aktive eder, fagositlerin uyariimasi
ve lizozomal enzimlerin salinimina yol acar. Kompleman aktivasyonu
notrofillerin migrasyon, adhezyon ve sekresyon fonksiyonlarini baglatir.
Aktive olmus noétrofiller endotel hlcrelerini hasara ugratarak platelet aktive
edici faktor (PAF) salinimina yol acar ki, bu da adhezyon ve aktivasyonu

daha da artirir. Notrofiller interstisyel alana geger, serbest radikaller olusur.
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Batun bunlar kardiyak cerrahide gorulen reperfiuzyon hasarina katkida
bulunur. Kiguk protein yapitaslarindan olusan sitokinler immun cevapta rol
alan diger maddelerdir. Etkileri; vicut sicakliginda degisimler, hipotansiyon,
mental durum degisiklikleri, akut faz proteinlerinde yukselme olarak
siralanabilir. T ve B lenfositlerinin, immuanglobulinlerin  yapimi ve
farkhlasmasi, notrofil kemotaksisi ve transendoteliyal migrasyon gibi birgok
olayda gorev alirlar. Antijen komplekslerinin makrofajlara baglanmasi ile
yapimi tetiklenen timor nekroz faktért (TNF-a), interlokin 1, 6, 8 (IL) gibi
diger bazi maddelerin yapimini ve salinimini tetikler. IL-2, hucre aracih
immun cevapta, T-helper hicre yapiminda etkilidir. Kalp cerrahisi sonrasi
degisken hucresel immun yanitta IL-2 yapimindaki azalmanin sorumlu
oldugu duslintlmektedir (143). IL-10 inflamatuvar cevabi negatif feedback
etkisiyle sinirlama etkisine sahiptir. Oksijenator tipleri Uzerinde yapilan
degisik calismalarda immun yanitla ilgili degisik sonuglar alindigi, heparin
kapl ekstrakorporeal hatlarin klasik sistemlere gore noétrofil aktivasyonuna
daha az neden oldugu belirtiimistir (144). KPB ve sonrasinda uygulanan
hemofiltrasyonun dolasim sistemindeki inflamatuvar mediyatoérleri azaltmada
etkili oldugu bildirilmistir. Kortikosteroid ve proteaz inhibitoérlerinin immun

yaniti belli derecelerde azalttigi gesitli galismalarda gosterilmistir (145) .

11. Aktive Edilmis Pihtilagma Zamani (Activated Clotting Time)

KPB’a yonelik olarak heparinizasyon ve antikoagulasyonun takibinde
1970’li yillardan beri aktive edilmis pihtlasma zamani (ACT) olgumu
kullaniimaktadir. Trombin zamani (TT), parsiyel tromboplastin zamani (PTT)
ve aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) testlerinin heparine duyarliligi
daha fazla olmasina ragmen, dl¢cumler icin plazma kullaniimasi ve daha fazla
teknik ekipman gerektirmesi nedeniyle tercih edilmez. ACT dl¢giminde ise
tam kan kullanilmaktadir, daha duguk maliyetlidir, daha az teknik ekipman
gerektirir ve hasta basinda yapilabilir. Hemochron ACT (International
Technidyne, Edison, NJ) ile yapilan ACT o&lgimd igin 2 ml tam kan

kullaniimaktadir. Kan 6rneginin kondugu tup iginde pihtilagmayi aktive eden
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diatan tozu (diatomite-celite), manyetik alan yaratan kiguk bir metal-miknatis
ve Uzerinde plastik bir par¢a bulunur. Kan 6rnegi tipe konduktan sonra tup
hafifce sallanarak diatan toz ile karismasi saglanir, cihaz icine yerlestirilir ve
zaman sayacl baslatilir. Metal parga gevresinde pihti olugsunca manyetik alan
degisiminin etkisiyle sayma iglemi son bulur. KPB i¢in 400 saniyenin tUzerine
ctkilmasi gerekmektedir. Hipotermi, hemodilisyon, trombosit fonksiyonlarinin
inhibisyonu, trombositopeni, protamin ve aprotinin ACT degerlerini
yukseltebilir. Trombositlerin lizisi ve cerrahi insizyon ise ACT degerlerini
dusuren etkenlerdir. Hipotermide ACT’nin 400/480 saniyenin tUzerinde olmasi
hedeflenir. GPIIb/llla trombosit membran inhibitéri kullananlarda heparin
uygulanmasi ile istenen ACT degerleri saglanir ve idame ettirilebilir, heparin
kullaniimadiginda ACT degerleri dedismez. Manuel ACT 6lgimi ve Hemo
Tec ACT (Hemo Tec, Englewood, CO), ACT 6lgimu igin kullanilan diger iki
yontemdir (146).

12. KPB’tan Cikis

Cerrah, anestezist ve perfuzyonist KPB’tan c¢ikis esnasinda tam
koopere olmalidir. Hava embolisini dnlemek ic¢in kalp dolasim yukunu
ustlenmeden 6nce kalp, blyuk damarlar ve greftlerdeki hava cikariimalidir.
Hastanin homojen olarak yeniden 1sinmasi saglanmalidir. Anestezi derinligi
ve kas gevsekligi yeterli diuzeyde olmalidir. Dizenli kalp hizi saglanmalidir.
Hastanin elektrolit ve asit baz dengesindeki olabilecek bozukluklar
duzeltiimelidir. Cikis 6ncesi pH ve PaO2 normal sinirlarda olmalidir.
Hematokrit %20’nin (Hb 7.0 mg/dl) Gzerinde olmalidir. Monitorler kalibre
edilip transduserler sifilanmalidir. Cikis i¢in gerekli ilag ve sivilar hazir
bulundurulmahdir. Hasta icin bir degisim dénemi oldugundan en kritik
donemlerden birisidir. Dolagimin hidrolik ig yuku kalp Uzerine yumusak bir
sekilde devredilmelidir.

Hastayr kismi bypassta bir sure tutmak, hem ¢ikis Oncesi
hemodinamiyi ve kardiyak fonksiyonu gozlemlemek, hem de akcigerlerde

birikmis olan vazoaktif maddelerin yikanmasini saglamak agisindan
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onemlidir. Kismi bypassta pompa akimi yavasga azaltilarak daha fazla kanin
pulmoner yataktan gecerek aortaya ulagsmasi saglanir. 0.5- 1.0 L/dk/m?
pompa akiminda 90-100 mmHg'lik sistolik basing saglanabiliyorsa hasta
bypasstan tam olarak ayrilabilir.

En o6nemli bilgiler, kalbin gbézlemlenmesi, EKG ve basinglarin
izlenmesiyle elde edilir.

» Kalbin gézlemlenmesi: Sadece sag ventrikll rahatca goérulebilmesine
ragmen kontraktilite, ileti ve dolum hakkinda bilgi edinilebilir. Duvar hareket
bozuklugu, kontraktilite zayifigi, infarkt alani varligi cikista gugluk
olabilecegini gosterir.

« EKG: ideal hiz 70-100 atim/dakikadir. Aritmiler uygun sekilde tedavi
edilmeli ve ST segment degisimleri yakindan izlenmelidir.

- Invaziv basing gostergeleri: Arteriyel, santral vendz ve pulmoner
arter basinglari ayni anda takip edilir. Basin¢g degerlerinin yanisira
aralarindaki iliski de énemlidir. Sistolik ve ortalama arter basinci farki kalbin
yaptigi mekanik isi gosterir, kalp dolasim isini Gzerine aldikga bu basing farki
yukselir. Bu farkin azalmasi; sol ventrikul yetersizligine isaret eder. Venoz
donus hatti kismen klemplenip hastada volum tutuldugunda sistolik ve
ortalama arter basing farki kugulurken atriyal dolum basinci artiyorsa bu
bypasstan c¢ikisin zor olacagini gosterir.

Yeterli kardiyak kontraktilite, hiz ve hemodinamik stabilite saglandiktan
sonra, sol ve sag atriyum basinci, arteriyel basin¢g dikkate alinarak
perfuzyonist dnce vendz kanullu klempe eder, sonrasinda simultane olarak
1,8 It/dk/m?, sonra 1,2 It/dk/m* ve 0,5 It/dk/m?ye dusurilerek KPB
sonlandirilir.

Cikis sonrasi kalp debisi verimi yetersiz ve sad basinglar dusuk ise
sivi verilimeye devam edilir. Sivi alinmasina ragmen kalp basinci ve debi
degismiyorsa daha fazla ylklemenin yarari yoktur. Eger yliklenmeye devam
edilirse;

* Ventrikdl duvar geriliminin artisi ile miyokardin O2 kullanimi artar.

» Koroner perflizyon basinci duser.

+ Kalp debisi duser.
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* Akciger 6demi geligir.

Kalp debisi dlgulerek kardiyak indeks hesaplanmalidir. Genellikle 2.0
L/dk/m? bypasstan surekli ayriimak igin yeterlidir. Dusik atim hacmine
ragmen, yuksek kalp hizi nedeniyle debi normal sinirlarda izlenebilir. Bunun
igin Atim Voliim indeksi hesaplanmali (AVi = kardiyak indeks/kalp hizi) ve 40
mL/dk/m#den yUuksek olmaldir.

KPB sonrasi kalp debisinin vyeterliligi doku perfizyonunu
deg@erlendirerek takip edilir. Mikst ven6z kan oksijen saturasyonu, laktik
asidoz, gaz degisim anormallikleri ve idrar akimi takip edilmelidir. Pulse
oksimetrede saturasyon %100’e yakinsa, end-tidal CO2 25 mmHg'dan
fazlaysa ve miks venoz oksijen saturasyonu %65’den fazlaysa ventilasyon ve
sirkllasyon basarili olarak degerlendirilir. Cikis sonrasi donemde, yapilan
antikoagulasyonun geri dondurulmesi gerekir. Heparinin antidotu protamin
sulfattir. Somon baligi spermlerinden elde edilen polikatyonik bir proteindir.
Tek basina zayif bir antikoagulandir. Ancak ortamda heparin oldugunda
iyonik olarak baglanarak antagonist 6zellik gosterir. Normalde 1 mg heparine
karsihk 1,3 mg protamin ile noétralizasyon yapilir. Pozitif yukli protamin
molekull, negatif yikli heparine baglanarak kompleks olusturur. Protamin
uygulanmasiyla hastalarin  yaklasik yarisinda kompleman sistemi
aktivasyonu ile hipotansiyon ve bradikardi gelisebilmektedir (147). Protamin
yavas bir sekilde verilmelidir (104, 148). Heparin nétralize edildikten sonra

tum kanuller alinir (149).

13. Acgik Kalp Cerrahisi Sonrasi Gorilen Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi, birgok sistemin etkilenmesine neden oldugu igin
komplikasyon orani yuksek bir girisimdir. Toraks Cerrahlari Cemiyeti’'nin 1996

tarihinde yaptigi 165867 vakallk koroner bypass serisinde saptanan
komplikasyonlar su sekilde bildiriimektedir (148):
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13.A. Cerrahi Komplikasyonlar

13.A.1. Kanama ve Kanamaya Bagli Reoperasyon

Acik kalp ameliyatlarindan sonra herhangi bir saatte 10 ml/kg/saat’ten
fazla kanama olmasi veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat kanama olmasi
reeksplorasyon igin endikasyondur. Kanamalarin ¢ogunda cerrahi olarak
dizeltilebilen nedenler mevcuttur. Ancak operasyon sonrasi gorulen
kanamalarda heparinin eksik notrolizasyonu, trombositopeni, trombasteni,
hiperfibrinolisis, izole pihtilasma faktori eksiklikleri ve yaygin damar igi
pihtilasma bozuklugu olabilecedi de akilda tutulmahdir (147, 148, 150).

13.A.2. Diisuik Kalp Debisi

Duslk kalp debisi, kardiyak indeksin 2.2 I/dk/m#nin altinda olmasi
halidir (150). Bu klinik durum ile ameliyathanede hastanin kardiyopulmoner
bypasstan ¢ikma agsamasinda iken kargilasilabilecegi gibi, yogun bakim
unitesinde erken postoperatif donemde veya hastanin mekanik
ventilasyondan ayrilma doneminde ortaya cikan stres periyodunda da
kargilasilabilir. Tedavide ilk basamak nedenin kalp tamponadi olup
olmadiginin arastirimasidir. Eger kalp tamponadi varsa acil reoperasyon
endikasyonu vardir (151).

DusUk kalp debisi nedenleri:

1. Yetersiz onyuk

* Volum agigi

* Asirt PEEP (Ekspiryum sonu pozitif basing) uygulanmasi

2. Artmis ard yuk

* Endojen katekolamin salinimina bagl vazokonstriksiyon (Agrili
uyaranlar, hipotermi, 6nceden varolan hipotansiyon, kardiyopulmoner bypass
sirasinda nonpulsatil akim)

*» Eksojen katekolaminlerin olusturdugu vazokonstriksiyon

* Aort darhgi

- idiopatik hipertrofik subaortik darlik

3. Miyokardiyal depresyon

« Tam duzeltiimemis mekanik lezyonlar (Eksik koroner kanlandirma,

mekanik kalp malfonksiyonu)
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» Koroner arter spazmi

« intraoperatif yetersiz miyokardiyal koruma

4. Metabolik bozukluklar

* Hipomagnezemi

* Hipokalsemi

* Hipoksi ve asidoz

5. Aritmiler

6. Kardiyak tamponad

7. Farmakolojik ajanlara bagli depresyon

* Anestezik ajanlar

* Kinidin

* Beta blokerler

+ Kalsiyum kanal blokerleri

* Lidokain
Dusuk Kalp Debisinde Tedavi

« inotropik Ajanlar

Dopamin

Dopamin bir endojen katekolamin olup, norepinefrin prektrsorudur
(150). Doza bagl olarak Ug farkl tip adrenerjik reseptore kargl agonist etki
gOsteren Ozellige sahip bir ajandir. Bobrek damarlarinda bulunan
dopaminerjik reseptorleri (DA1, DA2) dogrudan uyararak bobrek kan akimini
arttinr. Bu etki en belirgin olarak dopamin 1-3 ug/kg/dk dozlarinda
kullanildiginda goralar. DA2 reseptorleri Uzerinden norepinefrin salinimini
inhibe etmesi sonucu mezenterik, koroner ve intraserebral damar yataklarini
etkileyerek vazodilatasyona yol acgar. 2-6 pg/kg/dk dozlarinda 31 reseptorler
belirgin sekilde uyarilir. Bu uyariima, kalbin kontraktilitesinde ve etkisiyle
aritmileri presipite edebilir. Dobutamin ile arasindaki en dnemli farklilik
sistemik vaskuler rezistansta daha fazla artis olusturmasidir. Bu etkiyi hem
periferik sinir uglarindan norepinefrin salinimina neden olarak hem de a1
stimUlasyon ile yapmaktadir. Vaskuler B2 reseptorleri stimile etmediginden
venodilatasyon olusturmaz ya da bu etkisi ¢ok azdir. Dopaminin inflzyon

dozu 10 pg/kg/dk’yr astiginda a adrenerjik reseptorler de uyarilir. Bunu
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sonucunda global vazokonstriksiyon ve sistemik damar direncinde artis
ortaya cikar. Bu yuksek dozlarda renal vazodilatasyon etkisi tamamen
ortadan kalkar (150, 152).

Dobutamin

B1, B2 ve a-adrenerjik reseptorleri stimile eder. Dopaminerjik
reseptorler Uzerine dogrudan bir etkisi yoktur. Renal kan akimini arttirici
etkisi, kardiyak outputu ylkseltmesi sonucu elde edilir (147, 150). Sinls
nodunda otomatisiteyi, AV nodal ve intraventrikuler iletiyi arttirir. Terapotik
dozlarda kalp hizi Uzerine olan etkisi azdir ve bu ylzden aritmileri provoke
etme egilimi, dopamine kiyasla daha dusuktur (150). Bu nedenle esas olarak
miyokardiyal fonksiyon bozukluklarinin tedavisinde kullanim endikasyonu
vardir. Dobutamin tedavisine, genellikle 5 ug/kg/dk dozu ile baslanir. Bu
ajanlarin  adrenerjik asin uyariimaya bagll olumsuz yan etkileri
(vazokonstriksiyon sonucu doku nekrozu, anjina, tasikardi, aritmi) disinda
baska toksisiteleri yoktur (147, 152). Dobutamin sol ventrikil dolus basincini
azaltmada, dopaminden daha etkilidir. Dobutamin sistemik ve periferik
vaskuler rezistansi azaltir. Sol ventrikll dolus basinci miyokardiyal duvar
gerilimini belirleyen etmenlerden biri oldugundan ve bu da miyokardiyal
oksijen tuketimini etkilediginden dolayi, iskemik kalp hastaligi bulunan
hastalarda dobutamin oncelikli tercih edilebilir. Ayrica dobutamin daha az
tasikardik etki gosterdigi icin oksijen tiketimini daha az etkiler (147, 153).

Epinefrin (Adrenalin)

Sempatomimetik aminlerin prototipidir (150). B1 stimule edici etkisi
nedeniyle guclu bir kardiyak stimulandir. Kalp hizini arttirir, sistolu kisaltir,
kardiyak isi ve oksijen gereksinimini anlamh 6lgude arttirir. Epinefrin ile kalp
hizinda saglanan artig, fizyolojik sinirlar i¢inde kaldiginda, diyastolden c¢ok
sistolU kisalttigindan diyastolik perfizyon suresi artar. AV blogun derecesini
azaltir. Yuksek dozlarda ise premature ventrikuler kontraksiyonlara neden
olabilir. DUsUk dozlarda (1-2 pg/dk) inflzyonu ile erigkin hastada baglica kalp
ve periferik vaskuler yataktaki 1 ve B2 adrenerjik reseptorleri uyarir. Orta
dereceli dozlarda (2-10 pg/dk) a adrenerjik stimulan etkisi 6n plana geger,
yuksek dozlarda ise (10-20 upg/dk) a adrenerjik etkisi o kadar baskindir ki
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olusan vazokonstriksiyon, B1 reseptor stimulasyonu ile olusan kardiyak
etkilerin buyuk bir kismini maskeler. Epinefrin konjestif kalp yetersizligi
tedavisinde yararli etkileri bilinen bir ilagtir. Ekstrakorporeal dolagim
sonlandirilamadiginda, cerrahi manuplasyon, ilag asiri dozaji veya derin
vazodilatasyon ile olugan ciddi hipotansiyon ataklarinda kullaniimaktadir. 10-
30 ug/ dk dozlarinda kullanildiginda KPB yapilan hastalarda pompa sonrasi
donemde atim hacmini arttirir.

* Antiaritmik Ajanlar

Digital glikozidleri

Beta blokerler

Kalsiyum kanal blokerleri

Lidokain

Amiodaron

* Vazodilator Ajanlar

Nitrogliserin

Sodyum Nitroprusside

« Fosfodiesteraz inhibitérleri

Amrinon

Milrinon

Enoksimon

« intraaortik balon pompasi

* Ventrikuler Assist Device

13.A.3. Kardiyak Tamponad

Erken postoperatif donemde yeterli ve stabil kardiyak debi s6zkonusu
iken, bagka bir sekilde acgiklanamayan hizli bir hemodinamik kotulesme
oldugunda akut kardiyak tamponad dusunulmelidir (153). Disari drene
olamayan perikardiyal kanama akut kardiyak tamponada neden olur. Bu
durumda yuksek atriyal basinglara karsin ventrikiler onyuk akut bir disme
gosterir. Genellikle sag ve sol atriyal basinglarda hizli bir yikselme olur, kan
basinci duser. Gogus radyografilerinde kardiyak ve superior mediastinal
gblgelerde ilerleyici bir genisleme gorulur. Kesin tani ekokardiyografi ile

konur. Tedavi acil cerrahidir.
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13.B. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

13.B.1. Perioperatif Ml

Koroner bypass ameliyati geciren hastalarin ortalama %5-15’inde
goruldr.

Perioperatif miyokardiyal iskemi ve infarktin nedenleri (147, 148, 154):

« Inkomplet revaskiilarizasyon

* Distal koroner arterlerin diffiz aterosklerozu

* Greft spazmi

* Nativ koroner arterler veya greftlerin embolisi, trombozu

* Greft anastomoz teknigi ile ilgili nedenler

« intraoperatif yetersiz miyokardial koruma

» Artmis miyokard oksijen ihtiyaci (sol ventrikll hipertrofisi gibi)

*Postoperatif  stabilizasyonun saglanamamasi (hipotansiyon,

hipertansiyon, tasikardi)

Acil cerrahi, uzamis aortik kross klemp suresi, yeni gegirilmis Ml (son 1
hafta icinde), ileri yas, kanama nedeniyle revizyon perioperatif MI riskini
arttiran durumlardir.

Tanida en onemlisi EKG'dir. Ayrica biyokimyasal testler ve
ekokardiografi de yapiimalidir.

13.B.2. Aritmiler

Kalp cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikan aritmileri meydana getiren veya
arttiran baglica nedenler sdyle siralanabilir:

« Elektrolit dengesizlikleri (6zellikle potasyum)

*Kan gazi bozukluklari (hipoksi, hiperkarbi, metabolik veya solunumsal
asidoz)

* Kalp ileti sisteminin cerrahi travmaya ugramasi

« Cesitli ilaglarin olumsuz etkileri (digital glikozidleri, katekolaminler)

« intrinsik miyokardiyal hastaliklar

* Reperfiizyon

* Artmis adrenerjik aktivite

» Anormal vucut sicakhgi

* Mekanik irritan faktorler (toraks tupu, santral kateter)
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Kalp cerrahisi hastalarinin postoperatif donemde yaklasik tgte birinde
ciddi kardiyak disritmiler meydana gelir. Supraventrikuler aritmilerin gorulme
orani  %11-54, ventrikiler aritmilerin ise %1.8-13 arasinda oldugu
bildiriimektedir (155). Atriyal fibrilasyon koroner arter bypass cerrahisi sonrasi
%5-40 orani ile en sik gorulen aritmi tipidir ve ayni zamanda en sik morbidite
sebebidir (156, 157). Kardiyovaskuler nedenlere bagl mortaliteyi de 2 kat
arttirmaktadir (158, 159). Atriyal fibrilasyonda olusan hizli ve dizensiz kalp
kontraksiyonlari ventrikiler dolumu bozar. Bu hizli ve duzensiz ritm ile kalbin
pompa fonksiyonu da bozulur (160). Kalbin anatomisi, koroner arter
tutulumunun siddeti, atriyal iskemi gibi birgok neden suglanmigtir (156, 161,
162). Postoperatif atriyal fibrilasyonun direkt yasla ilgili oldugunu ileri strenler
olmustur (156, 162, 163). Yasla iligkili olarak kalpte fibrozis artisi ve atriyal
dilatasyon olmasi yapisal degisikliklere neden olur (164). Roffman ve
Feldman (165) bypass greft sayisi arttikca ve aortik kross klemp suresi
uzadikg¢a supraventrikuler aritmi gelisme olasiliginin arttigini géstermiglerdir.
Atriyal fibrilasyona giren hastalarda ventrikil hizinin kontroli amaciyla
kullanillacak ilaglarin segiminde sol ventrikil fonksiyonu g6z &nlne
alinmalidir. Sol ventrikl fonksiyonu normal olanlarda (sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu >%40), kalsiyum kanal blokerleri veya beta blokerler tercih
edilmeli; sol ventrikil disfonksiyonu olanlarda (sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu <%40) ise intraven6z digoksin, diltiazem veya amiodaron
kullanilmahdir  (150). Kirk sekiz saat icinde cevap alinamazsa
kardiyoversiyon yapilmalidir. Postoperatif atriyal fibrilasyon, klinik olarak
genelde iyi tolere edilirken, hastanede ve yogun bakimda kalig suresini,
hastane kaynaklarinin kullanimini, operasyon maliyetini arttirmasi yaninda
postoperatif morbiditeyi de 6nemli oranda arttirmaktadir (165-168 ).

13.B.3. Hipertansiyon

13.C. Solunum Sistemine Ait Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi sonrasi en sik gorulen komplikasyonlardir (148,
169). KPB’dan sonra akciger interstisyel ve cevre dokularinda sivi artisi

vardir ve dogrudan KPB suresine baglidir (170). Yapilan calismalarda
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KPB'da akciger alveolar-kapiller bariyerinin  gegirgenliginin  arttigi
gosterilmigtir (171).

13.C.1. Atelektazi

Solunum sistemi komplikasyonlari arasinda %70 orani ile en sik
gorulen komplikasyondur. Genellikle sol alt lobda geligir. Bunun sebebi sol
intermal mammariyan arterin preparasyonu sirasinda ¢ogunlukla sol
plevranin acilmasi ve korlemesine yapilan aspirasyonlar ile sag ana bronsa
girilerek solun temizlenememesidir.

13.C.2. Diafragma Disfonksiyonu

Frenik sinir hasarlanmasina sekonder geligir.

13.C.3. Bronkospazm

En énemli nedeni KPB sirasinda aktive olan C5a anaflatoksindir.

13.C.4. Uzamig Ventilasyon

13.C.5. Akut Respiratuar Distress Sendromu (ARDS)

Aortik kross klemp stresinin ve KPB slresinin uzamasi, masif kan
transfizyonu uygulanmasi acgik kalp cerrahisi sonrasi ARDS gelisiminde en
onemli risk faktorleridir.

13.C.6. Pnomotoraks

13.C.7. Pulmoner Emboli

13.D. Renal Sisteme Ait Komplikasyonlar

Acik kalp cerrahisi sonrasi renal disfonksiyon yaklasik %30 oraninda
gelisir. KPB suresince bobrek kan akimi ve glomeruler filtrasyon hizi %25-75
oraninda azalir. Ayrica KPB suresi ile renal disfonksiyon arasinda kesin bir
iligki vardir. Postoperatif donemde renal yetmezlik gelismesinde en dnemli
etken dusuUk kalp debisidir. Geligsen renal disfonksiyon genellikle akut tubuler
nekroz ile kendini gosterir. Hemodiyaliz gerektiren akut bdbrek yetmezligi de
olusabilir (148, 167, 172-174).

13.E. Gastrointestinal Sisteme (GiS) Ait Komplikasyonlar

Bu komplikasyonlarin varliginda mortalitede anlamli derecede artis
saptanmistir. %0.2-%2 oraninda gorulebilir. Bu hastalarda mortalite orani
%13,9-26 arasindadir. Mortalitenin ylksek olmasinda temel neden tanidaki

gecikmeye bagll tedavi gecikmesidir (175). Bu olgularin genellikle uzamig
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ventilasyon desteginde ve analjezik, sedatif baskisi altinda olmalar
nedeniyle GIS semptomlarinin maskelenmesi tani gecikmesinde onemli
etkendir (176-178). En 6nemli GIS komplikasyonlari gastrointestinal kanama,
intestinal obstriksiyon ve perforasyon, biliyer kanal hastaliklari, mezenterik
iskemi ve pankreatittir. Sikhkla dusuk kalp debisi, solunum yetmezligi, bobrek
yetmezligi veya santral sinir sistemi hastaliklari gibi komplikasyonlara eglik
eder. intraabdominal  komplikasyonlarin  cogu iskemik orijinlidir.
Komplikasyonlarin gorulmesinde hasta yasi, uzamis kross klemp ve bypass
suresi, redo operasyonlar, inotropik ajanlar, intraaortik balon pompasi
kontrapulsasyonu kullanmayi gerektiren dusuk kardiyak output dnemli risk
faktorleridir. KPB sirasindaki hipotermi ve non-pulsatii kan akimina
baglanmaktadir (179-181). KPB sirasinda hepatik arter kan akimi
azalmaktadir. Postoperatif hipotansiyon sonucunda pankreatik hiicre hasari
gelismektedir. Akut akalkuloz kolesistit ataklari ve Ust gastrointestinal sistem
kanamalarinin birbirleriyle iligkili oldugu bilinmektedir. Gastrointestinal
sistemde ayrica llser (KPB’in etkisinden ziyade strese badli olarak gelisir ve
¢ogu medikal tedavi ile duzelir), pankreatit veya hiperamilazemi, iskemik kolit
veya diverkulit ve karaciger enzimlerinde yukselme gorulebilir (148, 182-185).

Acik kalp cerrahisi gegiren hastalarin %20-50’sinde postoperatif 2.—4.
gunler arasinda gegcici olarak karaciger enzimlerinde hafif bir ylkselme
olabilir (186). Hastalarin %10-20’sinde gorulen sarilik basta hemoliz olmak
uzere hepatik konjesyona baghdir. Karacigerde dramatik enzim yukselmeleri
ile giden ve mortalitesi yuksek bir hastalik da akut fulminan hepatittir (185).
Ancak gercek karaciger yetmezligi insidansi %0,4’tur. Progresif karaciger
yetmezliginde sarilik, karaciger enzimlerinde artma ve refrakter koagulopati
olusur. Cogu zaman multiorgan yetmezIligi ile beraberdir. Ameliyat dncesi
alkol kullanimi, karaciger yetmezIigi, artmig atriyal basing ve multi kapak
replasmani risk faktorleridir. Etyolojide hepatik konjesyon, kanin sekilli
elemanlarinin travmatize olmasi ve KPB sirasindaki hipoperflizyon énemlidir.

Tedavisi diger sebeplere bagh karaciger yetmezligi ile aynidir (186).
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13.F. Norolojik Komplikasyonlar

Cogu KPB sirasindaki hava embolisi, partikil embolileri,
tromboemboli, hipoksi, hipertansiyon, karotis darliginin veya mevcut santral
sinir sistemi hastaliginin alevlenmesi ile olusur. Genellikle hastalarin
anestezik ve kas gevsetici ajanlarin etkisinden kurtuldugu ilk 24-48 saat
icinde saptanir. Gegici veya kalici inme gelisebilir. Ameliyat sonrasi fokal
ndbet geciren olgularda en olasi sebep embolidir. Deliryum ve ensefalopati
gibi mental durum degisiklikleri ise hastalarin %30’unda gorulebilmektedir
(148, 187, 188).

13.G. Periferik Sinir Hasarlanmalari

Kalp cerrahisi sirasinda genellikle asiri sternal retraksiyonlara,
Ozellikle de internal mammariyan arterin ¢ikarilmasi igin asimetrik
retraksiyona bagli mekanik travma sonucu C8 ve T1'i tutan norolojik
problemler, brakiyal pleksus hasari olugabilir. Safen ven ¢ikariimasi
esnasinda safen sinirinin kesilmesi veya gerilmesi ile ayak biledi ve ayak 6n
ic yuzinde hafif degisikliklere yol acabilir. Duyu defisitlerinin bircogu birkag
haftada yok olurken, bazilari da ge¢gcmeyip hastada rahatsizliga yol agabilir
(148, 189).

13.H. Enfeksiy6z Komplikasyonlar

Acik kalp ameliyatlari sonrasinda gelisen mediastinit hayati tehdit
eden ciddi bir komplikasyondur ve %0,75-1,4 arasinda gorulebilir. Siklikla
rastlantisal olarak ortaya c¢ikar. Mediastenin kanlanmasi az oldugu igin
tedavisi zordur. Ameliyat suresinin ve KPB slresinin uzamasi, yas, sigara,
diabetes mellitus, kronik obstriktif akciger hastaligi, bdbrek yetmezligi,
immunsupressif durum ve osteoporoz enfeksiyon gelisiminde predispozan rol
oynamaktadir. Safen insizyonunda enfeksiyon, uriner sistem enfeksiyonu,
pnémoni ve septisemi acgik kalp ameliyatlari sonrasi goérulebilecek diger

enfeksiydz komplikasyonlardir (148, 190- 192).
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14. Kapak Cerrahisi Sonrasi Gelisen Komplikasyonlar

14.A. Aort Kapak Cerrahisi

a) Anulusa bagli komplikasyonlar: Aort kapaginin eksizyonu sirasinda
anulusta mevcut olan kalsifikasyonlar temizlenirken hasarlanma olusabilir.
Kalsifikasyonlar temizlenirken kopan kalsiyum parcaciklarinin koroner
ostiumlar veya ventrikul bosluguna dugmesi sonucu emboli olugsumu onemli
bir komplikasyondur.

b) Koroner arterlerle ilgili komplikasyonlar: Koroner ostiumlar aort
kapag ile yakin iligkilidir. Ozellikle ¢ikan aortanin dilate oldugu durumlarda
sag koroner ostium distale dogru yer degistirir ve aortotomi sirasinda
yaralanabilir.

c) Kalp blogu: Atriyoventrikiler nodun proksimal kismi ve his
demetinin, sag ve non-koroner lifletlerin kommissuri ve sag koroner
anulusun vyarisi ile iligkisi vardir. Bu bolgede suturlerin derin alinmasi total
atriyoventrikuler bloga neden olur.

d) Koroner ostiumlarin ge¢ stenozu: Aort kapak cerrahisi sirasinda
koroner ostiumlardan kardiyopleji verilmesiyle intimal yaralanma, fibrozis
olusarak ge¢ donemde stenoza neden oldugu saptanmistir.

e) Prostetik kapak trombozu: Aort kapak protezlerinde tromboz riski
diger kapak protezlerine gore daha azdir.

f)Paravalvuler kacgak: Aort kapak cerrahisinin gec
komplikasyonlarindandir (148, 193).

14.B. Mitral Kapak Cerrahisi

a) Miyokardiyal ruptur: Papiller kaslarin asir c¢ekilerek yapilan
eksizyonu ve posterior liflet eksizyonu sirasinda anulusun asiri eksizyonu
sonucunda gelisir.

b) Atriyoventrikiler ayrima: Bu durum miyokard dokusunun
atriyoventriktler oluk bdlgesindeki rupturadar. Genellikle mitral kapagin

eksizyonu sirasinda posterior lifletlerin asiri traksiyonu sonucu geligir.
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c) Sirkumfleks arter yaralanmasi: Sirkumfleks arter atriyoventrikiler
olukta mitral kapagin posterior anulusu ile yakin iligkidedir. Eger posterior
anulusa konan suturler derin olursa sirkumfleks arter yaralanabilir.

d) Tromboz: Daha c¢ok dusik kalp debisi gelisen ve vyeterli
antikoagulasyon yapilamayan hastalarda olusur.

e) Paravalvuler kacak: Bu durum daha c¢ok displastik mitral kapak

hastaliklarinda ve endokarditlerde gorulur (148).

15. Karaciger Fizyolojisi

Karacigerin énemli fonksiyonlarindan biri, normal dizeyi 600-1200
ml/gin olan safra salgisi salgilamaktir. Safranin iki énemli islevi vardir.
Bunlardan birincisi, yaglarin sindirimi ve emiliminde rol oynamasidir.
Safradaki enzimler yagd sindiriminde gorev almazlar ancak safradaki safra
asitleri iki etki gosterir:

1. Buyuk yag partikullerinin pankreas sivisindaki lipaz enzimleri
tarafindan pargalanabilecek ¢ok sayida kuguk parcalara emulsifiye
edilmesine yardim ederler. Yag sindiriminin son Urunlerinin barsak
mukozasi membranindan taginmasina ve emilmesine yardim
ederler.

2.Kandan gesitli onemli yikim trtnlerinin atilmasinda rol oynamaktir.
Bunlarin arasinda 6zellikle hemoglobin pargalanma Grind olan
bilirubin ve karaciger hicrelerinde sentezlenen kolesterol yer alir
(194).

Karaciger hucreleri hergin yaklasik 0,6 gram safra tuzu sentezler.
Safra tuzlarinin 6n maddesi diyette bulunan veya yad metabolizmasi
sirasinda karaciger hudcrelerinden sentezlenen ve daha sonra yaklasik esit
oranlarda kolik asit ve kenodoksikolik asite dénusen kolesteroldur. Safra
tuzlarinin sekresyonu sirasinda gunde 1-2 gram kadar kolesterol de safraya
sekrete edilir. Kolesterolin safra igindeki gorevi bilinmemektedir. Safradaki
kolesterol miktari kismen kisinin besinlerle aldig1 yag miktari ile belirlenir. Bu

asitler daha sonra baslica glisin ve daha az oranda da taurin ile birlesip gliko-
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ve tauro-konjuge safra asitlerini olustururlar. Asitlerin bu tuzlan safraya
sekrete edilir (194).

AST (Aspartat aminotransferaz): Bu enzimin katalizledigi reaksiyon
aspartat olusumu yonunde isler. Aminoasit katabolizmasi sirasinda amino
gruplarini glutamattan oksaloasetata transfer eder ve olugan aspartat bir azot
kaynagl olarak dre dongustune girer. Aminoasit ve karbonhidrat
metabolizmasinda rol oynayan intrasellUler enzimlerdendir.
Referans Degeri: 8-40 U/L’dir.

AST dizeyinin artmasina yol agan kalp hastaliklarina baglh bazi
sebepler: Akut MI (yaklasik ilk 4 saat icinde yukselmeye baglar), kalp
operasyonlari, eksternal kalp masaji yapilmasi, akut romatizmal kardit,
anjiokardiyografi sayilabilir.

AST enziminin vucutta bulundugu dokular: Kalp kasi, karaciger, iskelet
kasi ve bobrektir.

ALT (Alanin aminotransferaz): Alanin amino grubunu alfa-
ketoglutarata aktarir ve sonugta pirivat ve glutamat olusur. Aminoasit
katabolizmas! sirasinda glutamat sentezi yonunde calisir. AST'den farki
substrat olarak purivati kullanmasidir.

Kanda yukseldigi durumlar; herhangi bir sebeple olugabilen karaciger
hicre nekrozu, siddetli sok durumlari, sag veya sol kalp yetmezligi, akut
anoksi, yaygin travmalar, siroz, tikanma sariliklari, karaciger tamorleri, M,
miyozitler, miyokarditler, muskuler distrofi, bazi hemolitik hastaliklar,
preeklempsi, karaciger yaglanmasi, kronik alkol kullanimi, filaryasis, ciddi
yaniklar ve ciddi pankreatitlerdir.

Kanda dustigld durumlar; Piridoksal fosfat eksikligi durumunda
kandaki ALT degerinde disme olur.

ALT enziminin vlcutta bulundugu dokular: Karaciger, iskelet kasi,
kalp kasi ve bobrektir.

TUum aminotransferazlar koenzim olarak piridoksal fosfata ihtiyag
duyarlar. Serum aminotransferaz dizeylerindeki artislar hepatosit hasarinin
en hassas gostergeleri olup hepatosellller hastaliklarin ortaya ¢ikariimasinda

onemli testlerdir. Her iki enzim de intraselluler enzimler olup oldukga yuksek
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milktarlarda  hepatositlerde  bulunmaktadirlar. Bu nedenle serum
duzeylerindeki artig, karaciger hucre hasarina isaret etmektedir. Ancak
membran gegirgenligindeki artis bile yukselmelere yol actigi icin, hepatosit
yikimi ile serum aminotransferaz dizeyleri arasinda tam bir paralellik
bulunmamaktadir (195). Hepatositlerde, AST’ nin %80’ i mitokondride, %20’
si sitozolde bulunurken, ALT sadece sitozolde bulunmaktadir. ALT karaciger
hasarinin daha spesifik bir gostergesidir (195, 196).

ALP (Alkalen fosfataz): ALP fosfat gruplarinin transferinde gerekli
izoenzimler grubundan olugsmaktadir. Bu enzim karaciger, kemik, plasenta,
barsak, bobrek ve Iokositlerde bulunmasina karsin, %80’ den fazlasi
karaciger ve kemik kaynakhdir (195, 197). ALP karacigerde safra epitelinde
bulunur. Hepatik ALP, diger dokulardan kaynaklanan ALP’ dan izoenzim
tayiniyle ayrilabilmektedir. Ancak bu yodnteme nadiren basvurulmaktadir,
cunki GGT tayiniyle ALP artisinin kemik kaynakli olup olmadigi
anlasilabilmektedir (207, 210). GGT kemik kaynakli ALP ylkselmelerinde
normal bulunmaktadir. Bu enzimin yukselmesi durumunda, ALP artisi ¢ok
buyuk olasilikla karaciger kaynakhdir.

Kan duzeyinin arttigr durumlar:

e Artmis kemik metabolizmasi durumlarinda; 6rnegin bir kirigin
iyilesme doéneminde, primer veya sekonder
hiperparatiroidizmde, osteomalazide, vitamin D eksikligine bagl
juvenil kemik bozukluklarinda, kemik hastaliklarinda, kemigin
metastatik karsinomu, osteojenik sarkom, kemik tutulumlu
Hodgkin hastaliginda, Paget hastaliginda, kemik tutulumlu
Gaucher hastaliginda, Cushing sendromunda, dremik
osteodistrofide, fosfat ve/ veya kalsiyum kaybi ile kemikleri
etkileyen renal tubuler hastaliklarda, bobrek hastaliklarinda,
sekonder hiperparatiroidizmle iligkili vitamin D ye direngli
rasitizmde

e Karaciger hastaliklarinda; Enfeksiyoz = mononukleozisde,
komplike olmamis ekstrahepatik bilier obstriksiyonda (3 kat ve

Uzeri artis vardir), yenidogandaki CMV enfeksiyonlarinda,
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kolanjit ve Kkolanjiolitlerde, hepatoselller nekrozda, portal
sirozda, karaciger abselerinde, primer hepatoselller
karsinomda, sekonder karsinomlarda, hepatositlerde ya da
safra kanallarindaki aktif rejenerasyon veya proliferasyon
durumlarinda, hepatik nodul olugsumlarinda (tumor, Kist,
parazitik, amiloid, tuberkuloz, sarkoidoz ya da I6semi),
hepatitlerde (enfeksiyonlara, ilaglara, kimyasallara ya da
kardiyak yetmezlige bagli olabilir) ve antikonvilzanlarin kronik
kullaniminda

e Diger bazi hastaliklarda; ekstrahepatik sepsis, ulseratif kolit,
regional enterit, intraabdominal bakteriyel enfeksiyonlar, tiroid
zehirlenmesi, benign transient hiperfosfatemi, pulmoner ve
renal infarktls, pankreatit, fenitoin veya alkol kullanimi
durumlar

Kan duzeyinin azaldigi durumlar; Hipotiroidizm, skorbut, siddetli

anemi, kwashiorkor, akondroplazi, hipofosfatemi, pernisiydz anemi,

cinko ve magnezyum eksiklikleri.

GGT (Gama glutamat transferaz): GGT membran enzimidir. Yarilanma
omru 7- 10 gundur. Hucrelerde baslica antioksidan molekul olan glutatyonun
hicre digi metabolizmasindan sorumlu bir enzimdir. GGT, gamma glutamil
gruplarinin glutatyondan diger peptidlere transferini kataliz eden bir enzimdir.
Karacigerde (duktal ve kanalikuli hicrelerinde) , bdbrekte (proksimal renal
tubuler epitelde), beyinde, prostatda ve pankreasta (duktal ve asiner
hicrelerde) bulunur.

GGT artisinin goruldugu hastaliklar veya durumlar:

|-Karaciger hastaliklari: Akut hepatit, kronik aktif hepatit, alkolik
hepatit, siroz, primer biliyer siroz, yagh karaciger, ttkkanma sariligi, karaciger
metastazi, kolestaz

lI-Karaciger disi hastaliklar: Pankreatit, AMI, asir alkol alimi, bazi
prostat kanseri vakalainda, kanserler (karaciger metaztasi olmasa bile

Ozellikle malign melanom, akciger ve gogus kanserleri, hipernefroma),
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degisik ilaclarin kullanimi, diyabet, bobrek vyetersizligi, kronik obstruktif
akciger hastaligr (199, 200)

LDH (Laktat dehidrogenaz): Laktat dehidrogenaz etkisi ile pirGvat
laktat’” a doéndslr. Laktat oOkaryotik hicrelerde anaerobik glikolizin son
artnuaduar. Huacre iginde yerlesmis bir enzimdir. Vicutta pek c¢ok dokuda
Ozellikle bobrek, kalp, iskelet kasi, beyin ve karacigerde bulunur. Hucre
hasarinin oldugu tim durumlarda dlzeyi artar. (Karaciger hastaliklari,
miyokard infarktisl, iskelet kas hasari, bobrek hastaliklar). Kalp ve
karaciger hastaliklarinin tanisinda kullanilir.

Laktat Dehidrogenaz izoenzimleri: LDH yiksekliginin kékeninin
arastinlmasi amaciyla caligihir. AMI, karaciger hastaliklari, neoplaziler ve
iskelet kasi hastaliklarinin ayirici tanisinda kiymetlidir. izoenzimlerdeki
degisikliklerin degerlendiriimesi ancak hastanin kliniginin bilinmesi ile
mumkundur. Bes farkh izoenzimi (LDH1-LDHS) vardir.

e LD1 ve 2’'deki artiglar: AMI'den sonra, pernisiydz ve hemolitik
anemilerde, orak hucreli anemide, megaloblastik anemilerde,
akut renal kortikal nekrozda ve in vivo ve in vitro hemoliz
durumunda karsimiza c¢ikabilir. Ozellikle LD1’deki artiglar germ
hucreli tumorler ve iskelet kasi yaralanmalarinda gozlenir.

e LD5'deki artiglar: iskelet kasi hasarlarinda, enflamatuar ve
dejeneratif iskelet kasi hastaliklarinda, karaciger hastaliklarinda
(siroz, hepatit, konjesyon) ve kanserlerde ortaya cikar.

e Midzone fraksiyonlardaki (LD2, LD3 ve LD4’deki) artiglar:
Pulmoner embolizm, yodun kan transfiizyonlarindan sonra
oldugu gibi yaygin trombosit yikiminin goézlendigi durumlarda,
enfeksiyoz mononukleoz, lenfoma, lenfotik I6semiler gibi
lenfatik sistemin de olaya karistigi hastaliklarda ve iskelet kasi
yaralanmalarinda gozlenir.

AlbUmin: Serum albimin konsantrasyonu besinsel durumu belirleyici
bir parametredir. Normal serum alblimin dizeyleri 3.5-5.0 gr/dI’'dir. Plazma
proteinlerinin %50-60’1n1 olugturur. Plazma onkotik basincinin yaklasik %80Q’i
albumin fraksiyonundan kaynaklanir. Besinsel faktorlerin yanisira kronik
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inflamatuvar hastaliklar, enfeksiyon, nefrotik sendrom, hepatik siroz, kalp
yetmezligi de serum albumin duzeyini etkileyen en sik sebeplerdir (201) .

Serum albimin dizeyi 6énemli bir prognostik faktdrdir. Hastanede
yatan hastalarda disik serum albimin duzeyleri ile morbidite ve mortalite
arasinda korelasyon vardir (201, 202, 204, 205, 207, 212) .

Kardiyopulmoner bypass sirasinda hemodilisyona ve artmis vaskuler
gegirgenlige bagli olarak postoperatif donemde serum albimin dizeylerinde
azalma gorulur (201,203). Bu da kolloidal onkotik basincin azalmasina ve
sivinin intersitisyel alana kagmasina neden olur.

Albumin cgesitli maddelerin transportunda goérevlidir. Bu maddeler
bilirubin, yag asitleri, metaller, iyonlar, hormonlar ve ilaglardir (201, 206).
Serum albimin dizeyinde degisiklikler trombosit fonksiyonlarini da etkiler.

Saglikh kisilerde albumin karaciger hucrelerinden sentezlenir ve
sentez hizi yaklagik olarak ginde 15 grdir. Yarilanma omru yaklasik 20
gundur ve her gun %4’U yikilir (201). Serum albumin seviyeleri sentez hizina,
karaciger hucrelerinden salinma miktarina, vucut sivilarinda dagilm ve
yikimin miktarina baglidir. Vacuttaki albiminin yaklasik %30-40'1 kas, deri,
karaciger ve diger dokulardaki vaskuler kompartmanlardadir (201). Albimin
iki yol aracihgiyla intravaskuler alana girer. Birincisi hepatik lenfatik sistem ve
torasik duktus araciligiyla, ikincisi hepatositlerden sintsoidlere direkt gegistir.
Sekrete edilen albuminin %90’1 iki saat sonra intravaskuler araliktadir ve
gunlik kayip %4’tur. Ancak cgesitli patolojik durumlar; nefroz, asit, lenfédem,
intestinal lenfanjiektazi ve o6demde albuminin plazmadan gunluk kaybi
artabilir.

Hipoalbuminemi cesitli durumlarda ve hastanede yatan hastalarin
%20’sinde gorullr. Hipoalbiminemi hepatosit hasarina bagli sentezin
azalmasi, aminoasit aliminda eksiklik ve siklikla akut veya kronik
inflamasyonlarla olan hastaliklarda kayipta artisa bagli olabilir. Sentezde
azalmaya yol acan nedenler; protein malnutrisyonu, ekstravaskuler protein
kaybinin oldugu nefrotik sendrom, protein kaybettiren enteropati, yanik,
lenfatik blokajin oldugu konstruktif perikardit, ataksi, telenjiektazi ve timore

bagli mezenterik blokajda, inflamasyon, enfeksiyon, inflamatuar bagirsak
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hastaligi gibi mukozal hastaliklarda serum albumin dizeyleri azalir. Asitli
hastalarda albimin sentezi normal olabilir hatta artmistir ancak
hemodilisyona bagli olarak serum seviyeleri duser. Konjestif kalp
yetmezliginde de sentez normaldir. Ayni sekilde hemodilisyona bagl olarak
serum albuimin dizeyleri azalir (201, 208).

Kapiller permeabilitenin arttigi durumlardan olan travma, cerrahi,
sepsis ve malignansi hipoalbiminemiye yol acan faktérlerdendir (209, 213).
Kardiyopulmoner bypass sirasinda hemodilisyona ve kapiller permeabilite
artisina bagh olarak postoperatif donemde hipoalbiminemi gelisebilmektedir
(210, 211). Marie-Christine Seghaye ve ekibi (215) kardiyopulmoner bypass
esligindeki kalp cerrahisi uygulanan yenidoganlarda kapiller kagis sendromu
ile ilgili galisma yapmislardir. Postoperatif olusan inflamatuar yanita badli
olarak bir¢cok sistemde etkilenmeler gortulmektedir. Kapiller kagis sendrom
gelisen olgularda inflamatuar mediatorlerin yanisira serum protein
konsantrasyonlari da o&lgulmustir. Serum albimin konsantrasyonlarinin
belirgin derecede azaldigi saptanmigtir. Kapiller memrandaki hasarlanmaya
ve serum albumin konsantrasyonlarindaki azalmaya bagli olarak intersitisyel
0dem gelismekte ve multiple organ sistem yetmezligine yol agmaktadir (208).
Hipoalbiminemi sonrasi gelisen intersitisyel 6dem, pulmoner sistemi de
etkileyerek postoperatif donemde mekanik ventilatérde kalma slresini
arttirmaktadir. Brudney C. ve arkadaslari KABG uygulanan hastalarda
yaptiklari ¢alismada idrarda albumin konsantrasyonu ve albumin klirensiyle
mekanik ventilatorde kalma suresi arasinda baglanti oldugunu belirtmislerdir
(214). Engelman T. ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada ise vucut kitle
indeksi (BMi) ile serum albiimin diizeylerinin kalp cerrahisi sonrasi mortalite
ve morbidite Uzerine belirleyici etkilerinin, birbirinden bagimsiz oldugu
gOsterilmigtir. Yapilan bu retrospektif ¢calismada 2.5 gr/dl altindaki albUmin
seviyeleri ile 20 kg/m2 altindaki BMIi diizeylerinin mekanik ventilatdrde ve
yogun bakimda kalma siresini arttirdigi yoninde sonug elde edilmistir (202).

Hermann ve ark.’nin (206) yaptiklari ¢alismada yaslari ortalamasi
40'1n Uzerinde olan 15511 hasta alinmigtir. Serum albumin seviyeleri 3.4 gr/dl

altinda olan hastalarda normal serum albumin dizeyi olan hastalara oranla
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hastanede yatig suresinin arttigr goralmuagtir. Albuminin ozmotik basinca
etkisi baglayici 6zelligi ile ilgilidir. Bu ozelligiyle ilgili olarak dusik serum
albumin duzeyleriyle serbest haldeki ilaglarin konsantrasyonu artmaktadir. Bu
artis ozellikle yagl hastalarda ilaglarin yan etkilerinin ortaya ¢ikmasina yol
agabilmektedir. Bunun yanisira iyi beslenemeyen ve hipoalbiminemisi olan
hastalarda immun sistemde zayiflama ve enfeksiyon riskinde artig olabilir.
Raman JS ve ark.’nin (203) yaptiklari ¢galismada kardiyopulmoner bypass
sirasinda  uygulanan  hemofiltrasyona  bagli  olarak  postoperatif
hipoalbiminemi ve pulmoner komplikasyonlarin azaldigi gosterilmistir.

Brandes H, Fritz H. ve ark.’nin (207) yaptigi ¢alismada 2.0 gr/dl
altindaki albimin seviyelerinin, kalp cerrahisi sonrasi, hastanede Kkalis
suresinde ve mortalitede artigla iligkili oldugu gorulmustar.

Bilirubin: Hemoglobin son yikim arunu olan bilirubin serumda konjuge
ya da unkonjuge sekilde bulunabilir. Hemoglobin yikimiyla ortaya ¢ikan Hem,
retiklilo endotelyal sistemde hem oksijenaz ile biliverdine, biliverdin ise
biliverdin reduktaz ile bilirubine donusmektedir. Hemoglobinin 1 graminin
yikimi sonucunda 35 mg bilirubin meydana gelmektedir (195).

Serum bilirubin dizeyinin %30’u konjuge, %70’i unkonjuge formdadir.
Unkonjuge bilirubin plazmada albumine bagli olarak dolagsmakta, 1 gr
albumin 15 mg bilirubini baglamaktadir. Hipoalbuminemi, soguk, asidoz,
asfiksi, aclik, serbest yag asitlerinde artis ve aspirin gibi bazi ilaglar albiminin
baglama kapasitesini azaltarak serbest bilirubin miktarinin artmasina neden
olmaktadir.

Unkonjuge bilirubin, ligandin Y proteininin goérev aldigi bir aktif
transport mekanizmasi ile karaciger hucresine girmektedir. Aclik ya da
karaciger kan akiminin azalmasi gibi durumlarda bilirubinin hlcre igine
girmesi azalir.

Bilirubin karaciger hicresinde Uridin difosfat glukronil transferaz enzimi
araciligiyla glukronik asit ile birleserek konjuge bilirubine donugur. Aglik ve
asir verilen K vitamini, bu konjugasyonu azaltmaktadir. Fenobarbital ve tiroid
hormonlari ise konjugasyonu arttirir (195). Konjuge bilirubin safra asitleri ile

birlikte once intrahepatik daha sonra da ekstrahepatik safra yollarina akarak
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duodenuma girmektedir. Eger bu vyollarda bir tikaniklik (kolestaz) varsa
konjuge bilirubinin kanda birikmesi s6z konusudur.

Safraya atilan bilirubin diglukronid ince barsak mukozasinda ve
bakterilerde bulunan beta glukronidaz enzimi ile indirekt bilirubin ve glukronik
aside donusur. Bilirubin bakteriyel floranin etkisi ile Urobilinojen,
sterkobilinojen ve mezobilinojen gibi maddelere indirgenir. Bu maddeler digki
yolu ile atilmaktadir. Barsakta olugan urobilinojenin bir bolumu emilerek
portal dolasim yoluyla karacigere dénmekte ve safra ile tekrar barsaga
atilmaktadir (enterohepatik siklis). Sistemik dolagima gecgen urobilinojenin bir
kismi ise bobreklerden atilmaktadir.

Protrombin zamani: Karaciger koagtlasyon faktorlerinden faktor |
(fibrinojen), II (protrombin), V, VII, IX ve X'u sentezlemektedir. Faktor V
disinda digerlerinin sentezi K vitaminine bagh olup, K vitamini bu faktorlerin
olusumu igin gerekli glutamik asit artiklarinin karboksilasyonunda gerekli bir
kofaktérdir (216, 217). Protrombin zamaninin uzamasi karaciger sentez
fonksiyonunun degerlendiriimesinde 6nemli bir testtir. Bu nedenle akut ya da
kronik karaciger hastaliklarinda yararli bir prognostik gostergedir. Akut
karaciger yetmezliginin gidisati hakkinda bilgi veren en duyarl testtir (218,
216).

Protrombin zamaninin uzamasi karaciger hastaliginin spesifik
gOstergesi degildir. Akut ve kronik karaciger hastaliklarinin yani sira
koagulasyon faktorlerinin dogumsal eksikligi durumlarinda, tiketim
koagulopatisi, K vitmin eksikligi ve K vitminine antagonist etki gosteren
ilaglarin kullanildigr durumlar ile yag emiliminin bozuldugu tim durumlarda da
protrombin zamani uzamaktadir.

Calismamizda, KPB egliginde vyapillan KABG'nin ve kapak
operasyonlarinin hastalarda karaciger fonksiyonlari Gzerine olan etkileri ve

buna bagli olarak mortalite ve morbidite Uzerine olan etkisi arastirildi.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan onay
alindiktan sonra Helsinki bildirgesi temel alinarak ¢alismaya baglandi. Uludag
Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan,
18/12/2012 tarihinde ve 2012-26/19 karar numarasi ile onaylandi.

|.Hastalar ve Metodlar

Ocak 2013 tarihinden itibaren Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezinde (Bursa), Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda
acik kalp operasyonu uygulanan ardisik kirk (40) hasta prospektif olarak
postoperatif hepatosellller hasarlanma, hiperbilirubinemi sikhgi, risk faktorleri
ve sonu¢ olarak ortaya c¢lkan mortalite ve morbidite agisindan
degerlendirilmistir.

Preoperatif yapilan testlerde hiperbilirubinemisi olan, herhangi bir
sebeple karaciger fonksiyon testlerinde problem saptanan hastalar, 18 yas
alti pediatrik hastalar ve KRY’si olan hastalar ¢alisma disi birakiimistir.

Batln hastalardan bilgilendirilmis onam formu okutularak onam alindi.

Olgularin hangi teknikle opere olacagina operasyondan bir glin énce
karar verildi. Operasyon sirasinda aortanin palpasyonu ve koroner anatomi

degerlendirildikten sonra son karar verildi.

Il. Anestezi

Hastalara standart anestezi teknigi uygulanmigtir. Tium hastalara
subkutan (s.c.) 0.1 mg/kg dozunda morfin silfat ile premedikasyon yapildi.
Batin operasyonlarda rutin monitorizasyon; 5 yollu EKG, radiyal arter
kateteri, pulse oksimetri, rektal i1si problari, foley kateteri, santral vendz
basing kateteri ile yapilmistir. Pulse oksimetre ve 5 vyollu EKG ile

monitorizasyon sonrasi 16 G’lik iki adet periferik vendz kateter yerlestirildi,
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sivi infuzyonun idamesinde izotonik NaCl kullanildi (5-7 ml/kg/sa).
Hemodinamik monitdrizasyon igin tercihen dominant olmayan tarafa,
sedasyon ve lokal anestezi egliginde, radiyal arter kanulasyonu yapildi ve
sag internal juguler vene tek lumenli santral kateter yerlestirildi. Anestezi
indUksiyonu fentanil 5 mcg/kg iv, ketamin 2 mg/kg iv ve vekuronyum 0.1
mg/kg iv olarak uygulandi. idame fentanil 3-5 mcg/kg, vekironyum 0.1 mg/kg
iv, midazolam 0.03 mg/kg iv ve sevofluran MAC %0.5-1 olarak uygulandi.
Operasyonun basinda iskemi proflaksisi ve volim yuUklemesi icin hastalara
nitrogliserin inflizyonu baslandi. Heparin 350 iU/kg dozunda yapildi ve hedef
ACT>450 sn olarak belirlendi. Vendz kanul c¢ikarildiktan sonra heparin
protaminle nétralize edildi. Operasyondan sonra hastalara kanamay! énleyici

herhangi bir ila¢ verilmedi.

[1l. Cerrahi

TUum hastalarda vertikal cilt insizyonunu takiben median sternotomi
yapildi. Perikard vertikal olarak acildi. KPB icin standart aorta ve sag atrium
aurikulasina yerlestirilen kese agzi dikigleri sonrasi, arteryel kandl ve iki
asamall vendz kulanildi. Mitral kapada mudahale edilen olgularda superior
vena cava ve inferior vena kava selektif olarak kanile edildi. Kross klemp
konduktan sonra 10-15 ml/kg plegisol (kristaloid kardiyopleji) ile birlikte
topikal hipotermi uygulanmis ve bu islem her 20 dakikada bir tekrar edilmistir.
Aralikli olarak Eschweiler asit baz analizatorl ile kan gazlarina bakilmis ve
hastanin pH’'si 7.35-7.45 olacak sekilde ayarlanmigtir. Roller pompa
kulanilarak en az 2.4 It/m?/dk akimla ortalama 60-80 mmHg kan basinci
saglanmaya caligildi. Operasyonlar normotermik ve hafif hipotermik vicut
Isisi altinda yapildi. Operasyon sahasindaki kan aspire edilip vendz
rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi. Operasyon tamamlandiktan
sonra sistemin havasinin alinmasina takiben, kross klemp kaldiriimis kalbin
spotan ¢alismadigi durumlarda kalp kardiyoversiyon ile ¢alistiriimigtir. Yeterli

hemodinami saglandiktan sonra ve hasta normal vicut sicakhigina kadar
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Isitildiktan sonra CPB’dan c¢ikilmigtir. Operasyon suresi, kardiyopulmoner
bypass zamani, aortik kross klemp suresi kayit edilmigtir.

Bir grup hastaya ise KABG operasyonu KPB altinda kardiyopleji
solusyonu verilmeden ¢aligsan kalpte uygulandi.

Operasyonlarda non-pulsatil flow, memran oksijenatdr, normotermi
veya hafif derecede hipotermi yontemi uygulanmistir. Ekstrakorporeal sistem;
1000 ml ringer laktat, 500 ml voluven, 1 ml/kg bikarbonat, 2 mi/kg %20

mannitol, 1 mg/kg prednol, 1 gr sefazol ile doldurulmustur.

IV. Yogun Bakim

Postoperatif butliin hastalar yogun bakim unitesine alinarak ilk birkag
saat respiratorde takip edildi. Ekstibasyon kriterlerinin olusmasini takiben

hastalar ekstiibe edildi. idame sivilar kristaloid olarak tercih edildi.

V. Kan Analizleri

Biyokimyasal analiz igin kan ornekleri operasyondan onceki bes gun
icinde alinmigtir. Operasyon sonrasi biyokimyasal analiz igin kan, santral
vendz kateterden veya periferik venden postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14.
gunlerde alinmistir. Kan ornekleri otomatik biyokimyasal analizator ile total
protein, albumin, AST, ALT, ALP, LDH, GGT, total bilirubin, direk ve indirek
bilirubin, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol, TG ydnunden
incelenmigtir. Postoperatif hiperbilirubinemi tanisi bu tetkiklerden herhangi
birinde total bilirubinin 1,2 mg/dI’'nin Gstine c¢ikmasi ile saptanmigtir.
Postoperatif  hiperbilirubinemi  gelisen hastalardan ¢alisma grubu,
hiperbilirubinemi gelismeyen hastalardan ise kontrol grubu olusturulmustur.
Bu iki grup hiperbilirubinemi gelismesinde muhtemel risk faktorleri agisindan
kargilagtiriimistir.
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VI. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi ‘Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows’ 13.0 istatistik paket programinda yapilmistir. Kategorik
degiskenler icin tanimlayici istatistik olarak yuzde ve sikhk dagilimi
verilmigtir. Suarekli degigkenlerin normal dagilim gosterip gostermedidi
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Normal dagilim goésteren
degiskenler icin; tanimlayici istatistik olarak ortalama + standart sapma
verilmigtir, bagimsiz iki grup karsilastirmasi igin bagimsiz érneklemler t-testi,
ikiden fazla bagimsiz grubun karsilagtiriimasinda ise Tek Yonli ANOVA testi
kullaniimistir.  ANOVA testi sonucu anlamli oldugunda, gruplarin ikili
kargilastirmasi Tukey Coklu Karsilastirma testi ile yapiimistir. Normal dagilhm
gostermeyen degiskenler icin; tanimlayici istatistik olarak medyan (min.—
max.) degerleri verilmigtir, bagimsiz iki grup karsilagtirmasi icin Mann-
Whitney U testi, ikiden fazla bagimsiz grubun Kkarsilastirimasinda ise
Kruskal-Wallis testi kullaniimistir. Kruskal-Wallis testi sonucu anlamli
oldugunda, gruplarin ikili kargilastirmasi Mann-Whitney U testi ile yapiimistir.
Ayrica degiskenler arasindaki iligkiler Pearson korelasyon katsayisi ile

incelenmigtir. Anlamlihik dizeyi p<0.05 olarak belirlenmistir.
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BULGULAR

Calisma grubu UUTF Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'na agik
kalp ameliyati yapiimak Gzere basvuran 40 hastadan olugturuldu.

Hastalarin preoperatif demografik faktorleri, eslik eden hastaliklari ve
intraoperatif verileri kayit altina alindi. Postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gln
tetkikleri alinarak tek tek preoperatif degerleri ile karsilastirildi.

Hastalarin %35’i kadin (14/40), %6%’i erkekti (26/40). Hastalarin yas
ortalamasi 61,2+11,26 olarak saptandi (Tablo-1).

Ortalama EF %52,72+10,75 olarak saptandi. Bunlardan 15 tanesi
%50’nin altinda, 25 tanesi %50’nin Ustlindeydi (Tablo-1).

Hastalarin preoperatif eslik eden DM, KRY, KKY, HT, PAH ve KOAH
gibi hastaliklan incelendiginde 23 hastada HT (%57,5), 15 hastada DM
(%37,5), 1 hastada yeni gegciriimis Ml (%2,5), 2 hastada PAH (%5), 26
hastada HL (%65) saptandi. (Bu olgularin 1 tanesinde HT, HL, DM, PAH; 1
tanesinde DM, HL, PAH; 1 tanesinde HT, DM, yeni gecirilmis MI, HL; 2
tanesinde DM, HL; 5 tanesinde HT, HL; 7 tanesinde HT, DM, HL; 1 tanesinde
HT, DM; 1 tanesinde HT, geciriimis CVO; 7 tanesinde sadece HT; 1
tanesinde DM; 8 tanesinde HL mevcuttu. Olgularin 5 tanesinde yandas
hastalik yoktu).

Olgularin sadece 4 (%10) tanesinde kross klemp konulmadi ve KPB
altinda galisan kalpte operasyon uygulandi. Hastalarin 25 (%62,5) tanesine
total KPB desteginde CABG operasyonu, 11 (%27,5) tanesine kapak
operasyonu uygulandi. Hastalarin kross klemp suresi 61,94+26,22 dk ve
KPB suresi 93,15+34,43 dk olarak saptandi (Tablo-1).

Operasyon sureleri ortalama 208+56,03 dk olarak bulundu.

Anestezi suresi tum vakalarda ortalama 259,75+58,63 dk olarak
saptandi.

Hafif hipotermik vicut i1sisinda 8 vaka opere edilirken 32 vaka

normotermik vicut isisinda opere edildi.
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Tdm olgularda ortalama preoperatif CVP degeri 12,37+3,46 iken,
postoperatif olarak ortalama CVP degeri 11,2+£3,38 olarak bulundu.

Tdm olgularin 16 tanesinde postoperatif erken dénemde inotrop
ihtiyaci dogdu. Olgularin 24 tanesinin hi¢ inotrop ihtiyaci olmadi. Higbir

hastanin IABP destegine ihtiyaci olmadi.

Tablo-1: Calismaya alinan hastalar ve elde edilen veriler

Yas Ortalamasi 61,2
E/K 26/14
Empty beating |4
Operasyon Sayisi (Kisi) KPB 25
Kapak 11
HT 23
DM 13
Eslik Eden Hastaliklar Mi 1
(Kisi) CvO 0
PAH 2
HL 25
KOAH 0
Kross Klemp Orani 36/40
Kross Klemp Suresi (Dakika) 61,94
Anestezi Suresi (Dakika) 259,75
KPB Suresi (Dakika) 93,15
Operasyon Siresi (Dakika) 208
EF(Kisi) %50 Uzeri 25
%50 alti 15
Ortalama 52,72
Is1 (°C) Normotermi 32
Hipotermi 8
CVP Preoperatif 12,37
Postoperatif 11,2
Kan Uriini Kullanimi (Unite) 4
inotrop ihtiyaci Olan (Kisi) 16
IABP ihtiyaci Olan (Kisi) 0
Mortalite (Kisi) 1
Morbidite (Kisi) 0

E: Erkek, K: Kadin, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, CVP: Santral Ven6z Basing,
iABP: intraaortik Balon Pompasi.
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Sadece 1 olguda mortalite goruldu. Bu olgunun yandas olarak PAH,
HT, HL, DM hastaliklari mevcuttu. Hastanin postoperatif 14. ginde PAH'na
sekonder gelisen asidozu geligti. Hastanin sag alt extremitesinde iskemi
nedeniyle hastaya sag alt extremite diz ustu amputasyon uygulandi ve hasta
yogun bakim Unitesinde entlbe sekilde takip edilirken asidoz derinlesti ve
hastada kardiyak arrest gelisti ve hasta ex oldu. Istatistiksel olarak anlamsiz
oldudu igin mortalite igin risk faktorlerine bakilamadi.

Once ve sonra degerlerin karsilastirlmasinda normal dagilim gosteren
veriler igin paired T testi, normal dagihm gdstermeyen veriler igin Wilcoxon
Signed Ranks Testi kullaniimigtir. Yapilan karsilastirmalarda enzimlerin
postoperatif 0.,1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki degerleri preoperatif degerleriyle
yuzde degisimleri olarak kargilagtirilmistir.

Total proteinin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 1.
gundeki degerlerin normal dagihm gostermedigi gorulmugtir. Bu nedenle
postoperatif 1. glndeki degerlerin preoperatif degerlerle karsilastiriimasi
Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapilmistir. Total proteinin postoperatif
degerleri incelendiginde postoperatif 0., 2., 7. ve 14. glnlerde normal dagilim
gOsterdigi gorulmustir. Bu nedenle postoperatif 0., 2., 7. ve 14. gUnlerdeki
degerlerin preoperatif degerlerle karsilastiriimasi paired T testi ile yapilmistir.

Yapilan calisma sonunda ortalama degerler total protein igin;
preoperatif 7,11+0,46 (7,11 (6,2-8)) g/dL, postoperatif 0. glinde 4,99+0,61
g/dL, postoperatif 1. ginde 5,47 (3,9-6,4) g/dL, postoperatif 2. glinde 5,85+
0,39 g/dL, postoperatif 7. gunde 6,19+0,59 g/dL, postoperatif 14. gunde
6,9310,74 g/dL olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif 0. giin
total protein ortalamasi en belirgin dususu gosterirken, sonraki gunlerde
giderek artmaya baglamistir (Sekil-2).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gun degerleri
kargilastirildiginda kan total protein degerlerindeki dusus istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05). Postoperatif 14. gindeki total protein ortalama
degeri preoperatif ortalama dedere oldukga yakindi ve preoperatif total
protein degeri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p=0,118).
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Total protein i¢cin normal degerler 6,4-8,3 g/dL arasi olarak

degerlendirildi.
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Sekil-2: Total proteinin postoperatif degerlerinin preoperatif dederlere gore

karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

Albuminin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0. ve 14.
gunlerdeki degerlerin normal dagihm gostermedigi gorulmustur. Bu nedenle
postoperatif 1. ve 14. glnlerdeki ortalama degerin preoperatif degerle
kargilastiriimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapilmistir. Albliminin
postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 1. , 2. ve 7. glnlerde
normal dagilm gdsterdigi goértlmustir. Bu nedenle postoperatif 1., 2. ve 7.
gunlerdeki deg@erlerin preoperatif degerlerle karsilastirilmasi paired T testi ile
yapiimigtir.

Yapilan galigma sonunda ortalama de@erler albumin igin; preoperatif
3,8210,23 (3,82 (3,5-4,4)) g/dL, postoperatif 0. gunde 2,7 (2,2-3,8) g/dL,
postoperatif 1. gunde 2,9310,27 g/dL, postoperatif 2. gunde 3,05+£0,21 g/dL,
postoperatif 7. ginde 3,10+0,27 g/dL, postoperatif 14. ginde 3,41 (2,1-4,2)
g/dL olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif 0. giin albimin
ortalamasi en belirgin dugusu gosterirken, sonraki gunlerde giderek artmaya
baglamistir (Sekil-3).
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Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gun degerleri
karsilagtinldiginda kan albumin degerlerindeki dugus istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,05).

AlbUumin i¢in normal degerler 3,5- 5,0 g/dL olarak belirlendi.

ALBUMIN

= ALBUMIN

Sekil-3: AlbUminin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

Total kolesteroliin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0.,
1., 2., 7. ve 14. gunlerde normal dagihm gosterdigi gorulmugtur. Bu nedenle
postoperatif 0.,1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerin preoperatif
degerle kargilagtiriimasi paired T testi ile yapiimistir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler total kolesterol igin;
preoperatif 191,87+49,01 mg/dL, postoperatif 0. glinde 132,47+29,42 mg/dL,
postoperatif 1. ginde 129,7+£26,87 mg/dL, postoperatif 2. glinde 138,3+22,32
mg/dL, postoperatif 7. gunde 168,62+31,8 mg/dL, postoperatif 14. glnde
194,35+45,96 mg/dL olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif
0. gun total kolesterol ortalamasi azalmaya baslayip en belirgin dususu
postoperatif 1. glnde gdsterirken, sonraki glnlerde giderek artmaya
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baglamigtir. Postoperatif 14. gindeki ortalama degerler preoperatif degerlerin
de Uzerine gikmigtir (Sekil-4).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gun degerleri
kargilastirildiginda kan total kolesterol degerlerindeki dusus istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Postoperatif 14. glindeki total kolesterol
ortalama degeri preoperatif ortalama degdere oldukc¢a yakindir ve preoperatif
total kolesterol dederleri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0,733)

Total kolesterol igin normal sinirlar 143—200 mg/dL olarak belirlendi.
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Sekil-4: Total kolesteroliin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere
gore karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmigtir).

HDL kolesterolin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0.,
1., 2., 7. ve  14. gun normal dagilim gosterdigi gorulmustir. Bu nedenle
postoperatif 0.,1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerin preoperatif
degerle kargilagtiriimasi paired T testi ile yapiimistir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler HDL kolesterol igin;
preoperatif 35,6+8,38 mg/dL, postoperatif 0. gunde 24,7+5,91 mg/dL,
postoperatif 1. ginde 29,9+6,33 mg/dL, postoperatif 2. gunde 30,57+6,37
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mg/dL, postoperatif 7. ginde 28,82+6,89 mg/dL, postoperatif 14. gunde
32,95+9,22 mg/dL olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif O.
gun HDL kolesterol ortalamasi en belirgin dususu yapip, sonraki gunlerde
yukselirken tekrar postoperatif 7. glinde azalmistir. Postoperatif 14. gtindeki
ortalama degerler preoperatif degerlerin de Uzerine ¢ikamamistir ama
postoperatif en yuksek degere ulasmistir (Sekil-5).

Preoperatif HDL kolesterol dederleri ile postoperatif 0., 1., 2. ve 7. glin
HDL kolesterol degerleri karsilagtirildiginda kan HDL kolesterol
degerlerindeki dusuUs istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Postoperatif 14. gundeki HDL kolesterol ortalama degeri preoperatif ortalama
degere oldukgca vyakindir ve preoperatif HDL kolesterol degerleri ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,078)

HDL kolesterol i¢cin normal degerler 35-70 mg/dL olarak saptandi.
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Sekil-5: HDL kolesterollin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere
gore karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmigtir).

Trigliseridin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2.,

7. ve 14. gun normal dagihm gostermedigi gorulmustur. Bu nedenle
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postoperatif 0.,1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerin preoperatif
degerle karsilastiriimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapiimistir.

Yapilan ¢alisma sonunda ortalama degerler trigliserid icin; preoperatif
159,65 (58-460) mg/dL, postoperatif 0. ginde 101,75 (50-307) mg/dL,
postoperatif 1. gunde 103,25 (56-258) mg/dL, postoperatif 2. gunde 135,17
(76-261) mg/dL, postoperatif 7. ginde 160,02 (78-413) mg/dL, postoperatif
14. giinde 168,27 (74-329) mg/dL olarak saptanmigtir. Operasyondan sonra
postoperatif 0. gun trigliserid ortalamasi en belirgin dislisu yapip, sonraki
gunlerde yukselmeye baslamistir. Postoperatif 7. gundeki ortalama degerler
preoperatif degerlerin de Uzerine ¢ikmistir ama postoperatif 14. gunde en
yuksek degere ulasmistir (Sekil-6).

Preoperatif trigliserid degerleri ile postoperatif 0. glin ve postoperatif 1.
gun trigliserid degerleri karsilastirildiginda kan trigliserid degerlerindeki dugus
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Postoperatif 2. gundeki
trigliserid degerleri preoperatif degerler ile karsilastirildiginda (p=0,057),
postoperatif 7. gundeki trigliserid degerleri preoperatif degerler ile
kargilastirildiginda (p=0,401), postoperatif 14. gundeki trigliserid degerleri
preoperatif degerler ile karsilastirildiginda (p=0,379) istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir.

Trigliserid icin normal degerler 30-149 mg/dL olarak belirlendi.
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Sekil-6: Trigliseridin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmisgtir).

LDL kolesterolin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0.,
1., 2., 7. ve 14. gun normal dagilim gosterdigi gorulmustir. Bu nedenle
postoperatif 0.,1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerin preoperatif
degerle karsilastirilmasi paired T testi ile yapiimigtir.

Yapilan g¢alisma sonunda ortalama de@erler LDL Kkolesterol igin;
preoperatif 122,02+38,4 mg/dL, postoperatif 0. ginde 87,6+27,09 mg/dL,
postoperatif 1. glinde 79,07+25,47 mg/dL, postoperatif 2. glinde 80,65+20,11
mg/dL, postoperatif 7. gunde 108,25+24,98 mg/dL, postoperatif 14. glinde
127,7+£33,67 mg/dL olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif O.
gun LDL kolesterol ortalamasinda belirgin olarak dusus gorulmustar.
Postoperatif 1. glin en dustk degere ulasan LDL kolesterol ortalama degeri
sonrasinda ylkselerek postoperatif 14. giinde preoperatif dederin de Uzerine
cikmistir (Sekil-7).

Preoperatif LDL kolesterol degerleri ile postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gun
LDL kolesterol degerleri karsilastirildiginda kan LDL kolesterol degerlerindeki
disus istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (p<0,05). Postoperatif 14.
gundeki LDL kolesterol ortalama degeri preoperatif ortalama degerin
Uzerindedir ve preoperatif LDL kolesterol degerleri ile karsilastiriidiginda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,328).
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LDL kolesterol icin normal degerler 60-130 mg/dL arasidir.
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Sekil-7: LDL kolesterollin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmisgtir).

Total bilirubinin postoperatif dederleri incelendiginde postoperatif 1., 2.
ve 7. gunlerdeki degerlerin normal dagihim gostermedigi gorulmustur. Bu
nedenle postoperatif 1., 2. ve 7. gunlerdeki degerlerin preoperatif dederlerle
kargilastiriimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapiimigtir. Total bilirubinin
postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0. ve 14. gin normal
dagihm goésterdigi goérulmustir. Bu nedenle postoperatif 0. ve 14. glunlerdeki
degerlerin preoperatif degerlerle karsilastiriimasi paired T testi ile yapiimistir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler total bilirubin igin;
preoperatif 0,71+0,27 (0,71 (0,27-1,17)) mg/dL, postoperatif 0. ginde 0,74
10,28 mg/dL, postoperatif 1. gunde 0,86 (0,2-2,38) mg/dL, postoperatif 2.
ginde 0,70 (0,23-2,32) mg/dL, postoperatif 7. glinde 0,62 (0,23-1,48) mg/dL,
postoperatif 14. ginde 0,56+0,25 mg/dL olarak saptanmistir. Operasyondan
sonra postoperatif 0. gun total bilirubin ortalamasi artmaya baslayip

postoperatif 1. gun en belirgin yukseklige ulasmistir. Sonraki gunlerde
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giderek azalmaya baslamistir. Postoperatif 2. glinde preoperatif degerin
altina dugmustur. Postoperatif 14. ginde en duguk degere inmigtir (Sekil-8).

Preoperatif degerlerle postoperatif 0. glin degerleri karsilastirildiginda
total bilirubin degerinde hafif artis gorullp istatistiksel olarak anlamsizdir
(p=0,545). Postoperatif 1. gun degerleri ile preoperatif degerler
karsilagtinldiginda gorilen yukselis istatistiksel olarak anlamsizdi (p= 0,412).
Postoperatif 2. gin total bilirubin dederi dismeye basladi ve preoperatif
ortalama degerle karsilastirildiginda bu dugus istatistiksel olarak anlamsizdi
(p=0,165). Postoperatif 7. ve 14. gin deg@erleri ile karsilastirildiginda kan total
bilirubin degerlerindeki dusus istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur
(p<0,05).

Total bilirubin icin normal degerler 0,2-1,2 mg/dL arasi olarak

belirlendi.
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Sekil-8: Total bilirubinin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmigtir).

Direkt bilirubinin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0.,
1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki degerlerin normal dagilim gosterdigi gorulmustar.
Bu nedenle kargilagtiriima paired T testi ile yapiimigtir.
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Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler total bilirubin igin;
preoperatif 0,23+0,11 mg/dL, postoperatif 0. gunde 0,29+0,14 mg/dL,
postoperatif 1. ginde 0,39+0,30 mg/dL, postoperatif 2. gliinde 0,3210,26
mg/dL, postoperatif 7. glinde 0,22+0,08 mg/dL, postoperatif 14. glnde
0,22+0,13 mg/dL olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif 0.
gun total bilirubin ortalamasi artmaya baslayip postoperatif 1. gln en belirgin
yukseklige ulasmistir. Sonraki gunlerde giderek azalmaya baslamistir.
Postoperatif 7. ve 14. ginde en dusuk degere inmistir (Sekil-9).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0. ve 1. gun degerler
karsilastirildiginda direkt bilirubin degerindeki artis istatistiksel olarak anlamli
olarak saptandi (p<0,05). Postoperatif 2. glin total bilirubin degeri dismeye
basladi ve preoperatif degerlerden yine de ylksekti. Preoperatif degerlerle
kargilastirildiginda bu degisim istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,064).
Postoperatif 7. ve 14. gun degerleri preoperatif dederlerle neredeyse ayniydi
ve karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(sirasiyla p=0,688; p= 0,644).

Direkt bilirubin igin normal degerler 0-0,5 mg/dL arasi olarak belirlendi.

DIREK BILIRUBIN

0,4 A
0,35 -

L
0,3 A
0,25 -
0,2 1 - . -
® DIREK BILIRUBIN
0,15 -
0,1 A
0,05 -

PREOP POSTOP POSTOP POSTOP POSTOP POSTOP
0 1 2 7 14

Sekil-9: Direkt bilirubinin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmigtir).
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indirekt bilirubinin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 2.
ve 14. gunlerdeki degerlerin normal dagilim gostermedigi gorulmugtur. Bu
nedenle postoperatif 2. ve 14. gunlerdeki ortalama de@erlerin preoperatif
degerle karsilastiriimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapiimistir. indirekt
bilirubinin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1. ve 7.
gunlerdeki degerlerin normal dagihm gosterdigi gorulmugtir. Bu nedenle
postoperatif 0., 1. ve 7. gunlerdeki karsilastirima paired T testi ile
yapiimigtir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama dedgerler indirekt bilirubin igin;
preoperatif 0,48+0,19 (0,71 (0,06-0,80)) mg/dL, postoperatif 0. gunde
0,45+0,16 mg/dL, postoperatif 1. ginde 0,47+0,23 mg/dL, postoperatif 2.
ginde 0,38 (0,14-1,07) mg/ dL, postoperatif 7. ginde 0,3910,18 mg/dL,
postoperatif 14. ginde 0,34 (0,14-0,75) mg/dL olarak saptanmigstir (Sekil-10).

Operasyondan sonra postoperatif 0. gun indirekt bilirubin ortalamasi
hafif azaldi. Fakat bu azalma preoperatif degerlerle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,389). Postoperatif 1. glin hafif yikselme
goruldu fakat bu yukselme de preoperatif degerlerle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0,884). Sonraki gunlerde indirekt bilirubin
duzeyleri giderek azalmaya baslamistir. Postoperatif 2. glinde preoperatif
degerin altina dismustur. Postoperatif 14. ginde en disuk dedere inmigtir.
Preoperatif degerler ile postoperatif 2. glin, postoperatif 7. glin, postoperatif
14. gun degerleri karsilastirildiginda indirekt bilirubin degerinde anlamli bir
azalma gorulup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

indirekt bilirubin igin normal degerler 0,2-0,7 mg/dL arasi olarak

belirlendi.
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Sekil-10: indirek bilirubinin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere
gore karsilastiriimasi (ortalama deg@erler alinmistir).

AST’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2., 7.
ve 14. gunlerdeki degerlerin normal dagihm gostermedigi gortlmustur. Bu
nedenle postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerlerin
preoperatif degerle karsilastirimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile
yapiimigtir.

Yapilan calisma sonunda ortalama deg@erler AST igin; preoperatif 32,9
(10-164) IU/L, postoperatif 0. gunde 39,12 (10-132) IU/L, postoperatif 1.
glinde 56,55 (21-475) IU/L, postoperatif 2. gunde 77,65 (16-772) IU/L,
postoperatif 7. ginde 40,25 (12-148) IU/L, postoperatif 14. ginde 22,22 (9-
85) IU/L olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif 0. giin AST
ortalamasi artmaya baslayip postoperatif 2. gun en belirgin ylkseklige
ulasmistir. Sonraki glnlerde giderek azalmaya baslamistir. Postoperatif 14.
glnde preoperatif degerin altina dugmustir (Sekil-11).

Preoperatif = degerler ile postoperatif 0. gin  degerler
karsilastinldiginda AST degerinde hafif artis gorlllp istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0,05). Postoperatif 1. ve 2. gunlerdeki degerler ile preoperatif
degerler karsilastirildiginda gorulen yukselis istatistiksel olarak anlamhdir
(p<0,05). Postoperatif 7. gin AST degeri dusmeye basladi. Fakat preoperatif
ortalama degerinden daha yuksek bir ortalama degere sahipti ve preoperatif
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degerlerle karsilastirildiginda bu dusus istatistiksel olarak anlamhdir
(p<0,05). Postoperatif 14. gun degerleri ile kargilastirildiginda kan AST
degerlerindeki dusus istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,143).

AST icgin normal degerler 5-34 IU/L olarak belirlendi.

AST

80 ~

70 -

60 -
50 -
40 BAST
30 -
20 -
10 A

PREOP POSTOPO POSTOP1 POSTOP2 POSTOP7 POSTOP14

Sekil-11: AST'nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

ALT’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2., 7.
ve 14. gunlerdeki de@erlerin normal dagilim gostermedigi gérulmustur. Bu
nedenle postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerlerin
preoperatif degerle karsilastiriimasi  Wilcoxon Signed Ranks Testi ile
yapilmistir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler ALT igin; preoperatif
21,85 (6-55) IU/L, postoperatif 0. gunde 21,70 (6-54) IU/L, postoperatif 1.
glnde 23,85 (6-78) IU/L, postoperatif 2. ginde 26,45 (6-89) IU/L, postoperatif
7. gunde 29,57 (6-113) IU/L, postoperatif 14. glinde 21,82 (6-82) IU/L olarak
saptanmigtir. Operasyondan sonra postoperatif 0. gun ALT ortalamasi
artmaya baslayip postoperatif 7. guine kadar progresif olarak artarak en

belirgin yukseklige ulagsmigtir. Postoperatif 14. glinde azalmaya basladi.
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Postoperatif 14. ginde preoperatif degerine esdeger ortalama degere sahipti
(Sekil-12).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0. gin degerler karsilastirildiginda
ALT degerinde hafif artis gorulup istatistiksel olarak anlamsizdir (p=0,689).
Postoperatif 1., 2. ve 7. gun degerleri ile preoperatif degerler
karsilastinldiginda goérilen yukselisler istatistiksel olarak anlamsizdi (p
degerleri sirasiyla 0,334, 0,586, 0,133). Postoperatif 7. gin ALT degeri pik
degere ulasti. Postoperatif 14. gin degerleri ile karsilastirildiginda kan ALT
degerlerindeki dusls goOstermekte ve ortalama de@erlerdeki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir (p=0,280).

ALT icin normal deg@erler 3-55 IU/L olarak belirlendi.
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Sekil-12: ALT’nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

ALP’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2., 7.
ve 14. gunlerdeki degerlerin normal dagihm gdstermedigi gorulmastir. Bu
nedenle postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerlerin
preoperatif degerle karsilastirimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile

yapilmistir.
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Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler ALP igin; preoperatif
79,05 (45-142) IU/L, postoperatif 0. giinde 57,67 (27-115) IU/L, postoperatif
1. guinde 55,65 (37-125) IU/L, postoperatif 2. ginde 69,60 (30-245) IU/L,
postoperatif 7. ginde 102,10 (46-256) IU/L, postoperatif 14. ginde 111,42
(49-277) IU/L olarak saptanmistir. Operasyondan sonra postoperatif 0. gin
ALP ortalamasi azalmaya baslayip en belirgin disusu postoperatif 1. ginde
gOsterirken, sonraki glnlerde giderek artmaya baslamistir. Postoperatif 14.
glndeki ortalama degerler preoperatif degerlerin de tzerine ¢ikmistir (Sekil-
13).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gun degerleri
karsilastirildiginda kan ALP degerlerindeki tum degisiklikler istatistiksel
olarak anlaml bulunmustur (p<0,05).

ALP icin normal degerler 40-150 IU/L arasi olarak belirlendi.
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Sekil-13: ALP’nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastirimasi (ortalama degerler alinmisgtir).

LDH’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 1., 2. ve 14.
gunlerdeki degerlerin normal dagilim gostermedigi icin postoperatif 1., 2. ve
14. glnlerdeki ortalama degerlerin preoperatif dederle karsilastiriimasi

Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapilmistir. LDH’In postoperatif degerleri
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incelendiginde postoperatif 0. ve 7. gunlerdeki degerlerin normal dagilim
gOsterdidi icin bu gunlerdeki karsilastiriima paired T testi ile yapilmistir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler LDH igin; preoperatif
195,55+37,89 ( 197,55 (101-246)) IU/L, postoperatif 0. glinde 293,60+101,85
IU/L, postoperatif 1. gunde 342,27 (192-1271) IU/L, postoperatif 2. gunde
373,15 (224-1499) IU/L, postoperatif 7. gunde 315,95+105,81 IU/L,
postoperatif 14. glnde 265,35 (122-569) IU/L olarak saptanmistir.
Operasyondan sonra postoperatif 0. gin LDH ortalamasi artmaya baslayip
postoperatif 2. gun en belirgin ylukseklige ulasmigtir. Sonraki gunlerde
giderek azalmaya baglamistir (Sekil-14).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerdeki degerler
karsilastirildiginda LDH deg@erinde artis gorulup istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Postoperatif 7. ve 14. gundeki LDH degerleri dismeye basladi.
Fakat preoperatif ortalama degerinden daha yiksek bir ortalama degere
sahipti ve preoperatif degerlerle karsilastirildiginda bu fark istatistiksel olarak
anlamhidir (p<0,05).

LDH igin normal de@erler 125- 243 |U/L arasi olarak belirlendi.
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Sekil-14: LDH'in postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmigtir).
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GGT’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2., 7.
ve 14. gunlerdeki degerlerin normal dagilim gostermedigi gérulmustur. Bu
nedenle postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerlerin
preoperatif degerle karsilastirimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile
yapilmigtir.

Yapilan g¢alisma sonunda ortalama degerler GGT igin; preoperatif
32,20 (11-67) IU/L, postoperatif 0. gunde 33,52 (11-86) IU/L, postoperatif 1.
glinde 34,07 (9-98) IU/L, postoperatif 2. gunde 43,22 (10-141) IU/L,
postoperatif 7. ginde 80,77 (14-240) IU/L, postoperatif 14. ginde 65,67 (16-
203) IU/L olarak saptanmigtir. Operasyondan sonra postoperatif 0. gun GGT
ortalamasi minimal artmaya baslayip postoperatif 7. gin en belirgin
yukseklige ulasmistir. Sonrasinda azalmaya baslamistir (Sekil-15).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0. ve 1. gunlerdeki degerler
kargilastirildiginda GGT degerinde hafif artis gorulup istatistiksel olarak
anlamli saptanmamistir (p deg@erleri sirasiyla 0,407, 0,967). Postoperatif 2. ve
7. gun degerleri ile preoperatif degerler karsilastirildiginda gorilen yukselis
istatistiksel olarak anlamhdir (p<0,05). Postoperatif 14. gin degerleri ile
kargilastirildiginda kan GGT degerlerindeki duisus baglamakla birlikte halen
preoperatif degerden yuksekti. Bu enzim degeri ile preoperatif degerler
arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug ¢ikmistir (p<0,05).

GGT icin normal deg@erler 10-68 |U/L arasi olarak belirlendi.
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Sekil-15: GGT'nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere goére
karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

CK'’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2., 7.
ve 14. gunlerdeki degerlerin normal dagihm gostermedigi gortlmustur. Bu
nedenle postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ortalama degerlerin
preoperatif degerle karsilastirimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile
yapilmigtir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler CK igin; preoperatif
175,77 (23-1505) IU/L, postoperatif 0. glnde 329,67 (94-1749) IUI/L,
postoperatif 1. ginde 756,10 (127-4000) IU/L, postoperatif 2. gunde 1101,82
(77-4161) IU/L, postoperatif 7. ginde 696,65 (16-3480) IU/L, postoperatif 14.
ginde 127,40 (11-1564) IU/L olarak saptanmigtir. Operasyondan sonra
postoperatif 0. gin CK ortalamasi artmaya baslayip postoperatif 2. giin en
belirgin yukseklige ulasmistir. Sonrasinda azalmaya baslamistir. Postoperatif
14. gundeki ortalama deder preoperatif ortalama degerin altina inmistir
(Sekil-16).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerdeki degerler
kargilastirildiginda CK degerinde artigs gorullp istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (p<0,05). Postoperatif 7. giin CK degeri dusmeye baslamis idi

fakat preoperatif degerlerlerden ylksek seviyedeydi ve karsilastirildiginda bu
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yukseklik istatistiksel olarak anlaml saptandi (p<0,05). Postoperatif 14. gun
degerleri ile karsilastinldiginda kan CK degerleri preoperatif degerden
dusuktl. Bu dusus istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,05).

CK igin normal degerler 12-200 IU/L olarak belirlendi.
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Sekil-16: CK'nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilagtiriimasi (ortalama degerler alinmigtir).

INR'nin  postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1.
gunlerdeki degerlerin normal dagihm gostermedigi gorulmustur. Bu nedenle
postoperatif 0. ve 1. gunlerdeki ortalama degerlerin preoperatif degerle
karsilagtinimasi Wilcoxon Signed Ranks Testi ile yapimistir. INR’nin
postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 2., 7. ve 14. glnlerdeki
degerlerin normal dagilim gosterdigi gorulmustur. Bu nedenle karsilagtiriima
paired T testi ile yapiimigtir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler INR igin; preoperatif
1,02+0,7 (1,02 (0,89-1,2)), postoperatif 0. gunde 1,23 (1,08-1,57),
postoperatif 1. ginde 1,15 (0,99-1,42), postoperatif 2. gunde 1,11+0,12,
postoperatif 7. ginde 1,04+0,12, postoperatif 14. gunde 1,05+0,12 olarak

saptanmigtir. Operasyondan sonra postoperatif 0. gin INR ortalamasi
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artmaya baslayip en yuksek seviyeye ulasmistir. Sonraki gunlerde giderek
azalmaya baglamigtir (Sekil-17).

Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerdeki degerler
karsilastirildiginda INR degerinde artig gorultp istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05). Postoperatif 7. gun |INR degeri preoperatif degerlerle
karsilagtinldiginda bu fark istatistiksel olarak anlamsizdir (p=0,464).
Postoperatif 14. gin degerlerinde c¢ok klguk bir miktar artis goérulda.
Preoperatif degerler ile Kkarsilastirildiginda arasinda istatistiksel olarak
anlamli sonu¢ cikmamistir (p=0,382).

INR i¢in normal degerler 0,85-1,15 olarak belirlendi.
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Sekil-17: INR’nin postoperatif degerlerinin preoperatif degderlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

HGB’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2. ve
7. 14. gunlerdeki deg@erlerin normal dagihm gosterdigi gorulmustur. Bu
nedenle kargilastirma paired T testi ile yapiimistir.

Yapilan cgalisma sonunda ortalama de@erler HGB icin; preoperatif
13,34+1,66 g/dL, postoperatif 0. giinde 9,68+1,37 g/dL, postoperatif 1. ginde
9,57+1,04 g/dL, postoperatif 2. ginde 9,60+0,95 g/dL, postoperatif 7. ginde
10,03£1,07 g/dL, postoperatif 14. ginde 10,92+1,06 g/dL olarak saptanmistir
(Sekil-18).
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Operasyondan sonra postoperatif 0. gun HGB’in ortalamasi azalmaya
baglayip postoperatif 14. gine kadar hemen hemen ayni seviyede seyretti.
Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gun degerleri
kargilastirildiginda HGB dederindeki dusus istatistiksel olarak anlaml
saptandi (p<0,05).

HGB icin normal degerler 12,2-18,1 g/dL arasi olarak belirlendi.
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Sekil-18: HGB'nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

PLT’nin postoperatif degerleri incelendiginde postoperatif 0., 1., 2. ve
7. 14. gunlerdeki degerlerin normal dagihm gosterdigi gorulmustur. Bu
nedenle karsilastirma paired T testi ile yapilmigtir.

Yapilan c¢alisma sonunda ortalama degerler PLT igin; preoperatif
250,20197,25 K/uL, postoperatif 0. gunde 179,45+55,94 K/uL, postoperatif 1.
ginde 184,50+56,13 K/uL, postoperatif 2. ginde 178,98+60,53 K/uL,
postoperatif 7. ginde 283,15+111,33 K/uL, postoperatif 14. glinde
437,47+149,67 K/uL olarak saptanmigtir. Operasyondan sonra postoperatif
0. gun PLTin ortalamasi azalmaya baslayip postoperatif 7. gline kadar
hemen hemen ayni seviyede seyretti. Postoperatif 7. gin yikselmeye
baglayan PLT degerleri postoperatif 14. gun en yuksek seviyeye ulasti (Sekil-
19).
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Preoperatif degerler ile postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gun degerleri
kargilastirildiginda PLT degerleri arasinda sadece postoperatif 7. gunde
istatistiksel olarak anlam bulunamadi (p=0,073), diger gunler ise istatistiksel
olarak anlamlh saptandi (p<0,05).

PLT icin normal de@erler 142,000-424,000 K/uL arasi olarak belirlendi.
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Sekil-19: PLT’nin postoperatif degerlerinin preoperatif degerlere gore
karsilastiriimasi (ortalama degerler alinmistir).

Cinsiyet ile enzimlerin preoperatif degerlerine gore degisim oranlari
arasinda iliski olup olmamasi agisindan hastalar degerlendirildi. Hastalar
erkek ve kadin olarak 2 gruba ayrildi. Normal dagiim gosteren degigkenler
icin t-testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenler igin ise Mann-
Whitney U testi kullanildi.

Total proteinin, albuminin, total kolesterollin, HDL kolesterolin, TG’in,
LDL kolesterolln, total bilirubinin, direkt bilirubinin, indirekt bilirubinin, ALP’In,
LDHIn, GGT'in, INR’nin, CK’in, PLT’in ylzde degisim oranlarinin cinsiyete
yonelik yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli bir sonug¢
saptanmadi (p>0,05). Cinsiyet bu enzimler duzeylerinin degisimi igin risk

faktoru degildi.
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AST’nin postoperatif 0., 2. ve 7. gunlerdeki yuzde degisim oranlarinda
cinsiyet risk faktorl olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,70, 0,258,
0,787). Fakat postoperatif 1. ve 14. giindeki ylizde degdisim oraninda erkek ve
kadin cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0,05).
Postoperatif 1. gundeki AST’'nin ortalama yuzde degisim degeri kadinda
0,9161+0,83467 iken erkekte 0,422+0,77868 olarak saptandi (Sekil-20).
Kadin cinsiyet postoperatif 1. ginde AST artigi igin risk faktéri olarak
saptandi. Postoperatif 14. glindeki AST’ nin ortalama ylzde degisim degeri
kadinda 0,337+0,85567 iken erkekte -0,149710,62505 olarak saptandi.
Postoperatif 14. gunde erkeklerde AST yluzde degisim orani azalmaktayken,
kadinlarda hafif de olsa artis gdstermektedir. Kadin cinsiyet postoperatif 14.

glnde de AST artisi igin risk faktorl olarak saptandi.
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Sekil-20: Serum AST degerinin cinsiyete gore yluzde degisimi.

ALT’nin postoperatif 1., 7. ve 14. gunlerdeki ylzde degisim oranlarinda
cinsiyet risk faktdéri olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,215, 0,408,
0,292). Fakat postoperatif 0. ve 2. gundeki yuzde degisim oraninda erkek ve
kadin cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamh fark saptandi (p<0,05).
Postoperatif 0. gundeki ALTnin ortalama yluzde degisim degeri kadinda
0,2986+0,44361 iken erkekte -0,063+0,36051 olarak saptandi (Sekil-21).
Kadin cinsiyet postoperatif 0. gunde ALT artigi icin risk faktori olarak
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saptandi. Postoperatif 2. gundeki ALT nin ortalama yuzde degisim degeri
kadinda 0,247 (-0,57 — 4,91) iken erkekte -0,1597 (-0,61 — 3,24) olarak
saptandi. Kadin cinsiyet postoperatif 2. glinde de ALT artisi igin risk faktoru
olarak saptandi.
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Sekil-21: Serum ALT degerinin cinsiyete gore yluzde degisimi.
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HGB’nin postoperatif 0., 2., 7. ve 14. gunlerdeki yuzde degisim
oranlarinda cinsiyet risk faktoru olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla
0,357, 0,062, 0,153, 0,232). Fakat postoperatif 1. glndeki ylzde degisim
oraninda erkek ve kadin cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
saptandi (p<0,05). Postoperatif 1. gindeki HGB’nin ortalama ylzde degisim
degeri kadinda -0,2191+0,11657 iken erkekte -0,3025+0,9642 olarak
saptandi (Sekil-22). Erkek cinsiyet postoperatif 1. gindeki HGB degerindeki
dusus icin risk faktorl olarak saptandi.
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Sekil-22: HGB degerinin cinsiyete gore yuzde degigimi.

Calisilan enzimlerin ylzde degisimleri ile yas arasi korelasyona
bakildi.

Total protein, albimin, total kolesterol, HDL kolesterol, TG, LDL
kolesterol, total bilirubin, direk bilirubin, indirek bilirubin, AST, ALT, ALP,
LDH, CK, HGB, PLT ylzde degisim degerleri ile yas arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmadi.

GGT yuzde degisimi ile yas arasinda yapilan korelasyon galismasinda
postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,133, 0,104, 0,273, 0,101). Postoperatif O.
glinde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Fakat bu ¢ok zayif bir iligki mevcuttu ( r=-0,390 ). Yas artis|
ile postoperatif 0. gundeki GGT yuzde degisim orani azalmistir. Geng yas
GGT artisi igin zayif bir risk faktori olarak belirlendi (Sekil-23).
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SEKIL-23: Yas ile GGT arasi sacilim grafigi.

INR yuzde degisimi ile yas arasinda yapilan korelasyon ¢alismasinda
postoperatif 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,066, 0,678, 0,443). Postoperatif 0. ve 1.
gunde yapilan korelasyon calismalarinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Fakat bu ¢ok zayif bir iligki mevcuttu (r=-0,389). Yas artis|
ile postoperatif 0. ve 1. giindeki INR yiizde degisim orani azalmistir. ileri yas

INR azalmasi igin zayif bir risk faktor olarak belirlendi (Sekil-24).
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SEKIL-24: Yas ile INR arasi sacilim grafigi.
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Yapilan operasyonun gesidi ile enzimlerin preoperatif degerlerine gore
degisim oranlari arasinda iliski olup olmamasi acgisindan hastalar
degerlendirildi. Hastalar empty beating heart (KPB destekli ¢calisan kalpte)
CABG vyapilan, total KPB (X klemp) ile CABG yapilan grup ve kapak
operasyonu yapilan grup olmak Uzere 3 gruba ayrildi. Toplam 4 hastaya
empty beating heart CABG operasyonu, 25 hastaya X klemp altinda total
KPB ile CABG operasyonu, 11 hastaya kapak operasyonu uygulanmigtir.
Normal dagilim gosteren degdiskenler icin Tek yonlid ANOVA testi uygulandi.
Normal dagilim gostermeyen degdiskenler igin Kruskal-Wallis testi kullanildi.

Elde edilen verilere gore empty beating heart CABG yapilan, total KPB
ile CABG yapilan grup ve kapak operasyonu yapilan gruplar arasinda total
proteinin, albiminin, total kolesterolin, HDL kolesterolin, TG’in, total
bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, AST’nin, ALT’nin, ALP’In,
CK’nin, HGB’nin, PLT’nin, INR’nin preoperatif degerlere gore yiuzde degdisim
ortalamalari arasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel
olarak anlamh bir fark yoktu (p>0,05).

Elde edilen verilere gore empty beating heart CABG yapilan, total KPB
ile CABG yapilan grup ve kapak operasyonu yapilan gruplar arasinda LDL
kolesterolin preoperatif degerlere gore yuzde degisim ortalamalari arasinda
postoperatif 0., 1., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu
(p degerleri sirasiyla 0,866, 0,466, 0,544, 0,718). Postoperatif 2. gunde ise
istatistiksel olarak anlaml duzeyde fark vardi (p<0,05). Daha sonra Tukey
testi ile incelenen hasta grubunda postoperatif 2. gindeki anlaml fark empty
beating heart CABG ile total KPB ile yapillan CABG arasinda saptandi.
Burada LDL kolesterol degerinde total KPB ile CABG vyapilan hasta
grubunda, empty beating heart CABG yapilan gruba goére daha fazla ve
istatistiksel olarak anlamli bir dusUs saptandi (Sekil-25).
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Sekil-25: LDL kolesterol degerinin operasyon ¢esidine gore yuzde degisimi.

Elde edilen verilere gére empty beating heart CABG yapilan, total KPB
ile CABG vyapilan grup ve kapak operasyonu yapilan gruplar arasinda
LDHnin preoperatif dederlere gore yuzde degisim ortalamalari arasinda
postoperatif 0. giinde istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,486).
Postoperatif 7. gunde ise istatistiksel olarak anlamli dizeyde fark vardi
(p<0,05). Yapilan ikili karsilastirmalar sonrasi bu farkin empty beating heart
CABG yapilan hastalarla kapak operasyonu yapilan hastalar arasinda oldugu
saptandi. Postoperatif 7. glinde empty beating heart CABG yapilan
hastalarin LDH ylzde degisim oraninda hafif bir artis gozlenirken, kapak
operasyonu gegiren hastalarda bu artis daha belirgindi ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli saptandi. Kapak operasyonu postoperatif 7. gunde
LDH artisi igin risk faktori olarak belirlendi. Postoperatif 1. ve 2. gunlerdeki
enzim yuzde degisim medyan karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,670, 0,525). Fakat postoperatif
14. gundeki enzim ylUzde degisim medyan karsilastirmasinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark saptandi (p<0,05). Bu anlamli fark empty beating heart
CABG vyapilan hastalarla kapak operasyonu yapilan hastalar arasinda
saptandi. Postoperatif 14. gunde empty beating heart CABG vyapilan
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hastalarin LDH yuzde degisim oraninda ¢ok hafif bir artis gézlenirken, kapak
operasyonu geciren hastalarda bu artis daha belirgindi ve aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli saptandi. Kapak operasyonu postoperatif 14.
gunde LDH artigi icin risk faktoéru olarak belirlendi (Sekil-26).
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Sekil-26: LDH degerinin operasyon g¢esidine gore ylzde degisimi.

Elde edilen verilere gore empty beating heart CABG yapilan, total KPB
ile CABG vyapilan grup ve kapak operasyonu yapilan gruplar arasinda
GGT’nin postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki enzim ylzde degdisim
medyan karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmadi (p
degerleri sirasiyla 0,732, 0,762, 0,387, 0,853). Fakat postoperatif 0. glindeki
enzim ylzde degisim medyan karsilastirmasinda istatistiksel olarak anlamh
bir fark saptandi (p<0,05). Yapilan ikili karsilagtirmalar sonucu bu farkin
empty beating heart CABG yapilan hasta grubu ile total KPB altinda CABG
yapilan hasta grubu, empty beating heart CABG yapilan hasta grubu ile
kapak operasyonu yapilan hasta grubu arasinda oldugu goérulda. Postoperatif
0. ginde GGT yuzde degisim orani empty beating heart CABG yapilan hasta
grubunda azalirken (-0,4343), total KPB ile CABG yapilan hasta grubunda
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azalma c¢ok az orandayken (-0,1333), kapak operasyonu yapilan hasta
grubunda degisiklik gorulmemistir (0,000) (Sekil-27).
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Sekil-27: GGT degerinin operasyon gesidine gore yluzde degisimi.

Elde edilen verilere gére empty beating heart CABG yapilan ve total
KPB ile CABG yapilan gruplar arasinda INR’nin preoperatif degerlere gore
yuzde degisim ortalamalari arasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. glnde
istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (p degerleri sirasiyla 0,195, 0,9,
0,251, 0,248, 0,143). Kapak hastalarina postoperatif 1. ginden coumadin
baglandidi i¢in bu kargilagtirmaya alinmadi.

Calisilan enzimlerin yUzde dedisimleri ile EF degerleri arasi
korelasyona bakildi.

Total proteinin, albuminin, HDL kolesterolin, LDL kolesterolun, total
bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, AST'nin, ALT’nin, ALP’In,
LDH’In, GGT’nin, CK’'nin, HGB'’in, PLT’in yluzde degisimi ile EF dederleri
arasinda yapilan korelasyon c¢alismasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14.
gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. (p > 0,05).

Total kolesterol yuzde degisimi ile EF de@erleri arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1. ve 14. gunlerde istatistiksel
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olarak anlaml bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,064, 0,149,
0,142). Postoperatif 2. ve 7. gunlerde yapilan korelasyon c¢aligmasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Fakat bunlarda ¢ok zayif bir
iliski mevcuttu (sirasiyla r=-0,344, r=-0,319).

TG yuzde degisimi ile EF degerleri arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 0., 1. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,110, 0,157, 0,080). Postoperatif 2.
ve 7. gunlerde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski bulundu (p<0,05). Fakat bunlarda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (sirasiyla
r=-0,359, r=-0,338).

INR yuzde degisimi ile EF degerleri arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 7. ve 14. glnlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,660, 0,254). Postoperatif 0., 1. ve 2.
gunlerde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gun iliski zayif (r=0,489), 1. gun ¢cok zayif
(r=402), 2. gun orta guglukte iliski saptandi (r= 0,537).

HT varligi ve yokluguna gore enzim ylzde degisim ortalamalari
kargilastirildi. HT 17 hastada yok iken, 23 hastada vardi.

Total proteinin, alblminin, total kolesterolun, HDL kolesterolun, TG'in,
LDL kolesterolun, total bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, ALP’nin,
LDHnin, GGT’nin, INR’nin, CK’nin, HGB’nin, PLT'nin ylUzde degisim
oranlarinin  HT wvarhd@ ve yokluguna yonelik yapilan karsilagtirmada
istatistiksel olarak anlamli bir sonuca saptanmadi (p>0,05)

AST’nin postoperatif 7. ve 14. gunlerdeki ylizde degisim oranlarinda
HT risk faktérl olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,85, 0,77). Fakat
postoperatif 0. gundeki ortalama ylzde degisim orani HT olan gruta
0,8796+0,80164 iken HT olmayan grupta 0,2099+0,70335 olarak saptandi.
Postoperatif 1. gindeki ortalama ylzde degisim orani HT olan gruta 1,1304 (-
0,14-5,07) iken HT olmayan grupta 0,4545 (-0,65-3,03) olarak saptandi.
Postoperatif 2. glindeki ortalama ylzde degisim orani HT olan gruta 1,4545 (-
0,37-76,20) iken HT olmayan grupta 0,5909 (-0,70-5,20) olarak saptandi.

Postoperatif 0., 1. ve 2. gundeki yuzde degisim oraninda HT varhgi
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istatistiksel olarak anlamli derecede risk faktori olarak saptandi (p<0,05).
Postoperatif 0., 1. ve 2. gundeki AST yukselisinde HT bir risk faktoru olarak
saptandi (Sekil-28).

. A\

1 / \

0,8 / \

0!6 \ e==HT VAR
g — N NLC \L —HT YoK

T T T 1
YD O AST YD 1AST YD 2 AST YD 7 AST \4 AST
-0,2 ~

-0,4

Sekil-28: AST degerinin HT varligina gore yuzde degigimi.

ALT’nin postoperatif 2., 7. ve 14. gunlerdeki ylizde degisim oranlarinda
HT risk faktért olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,062, 0,725, 0,448).
Fakat postoperatif 0. gindeki ortalama yuzde degisim orani HT olan gruta
0,2207+0,36619 iken HT olmayan grupta -0,0624+0,42719 olarak saptandi.
Postoperatif 1. glindeki ortalama yuzde degisim orani HT olan gruta 0,2 (-
0,36-1,33) iken HT olmayan grupta -0,1538 (-0,56—2,71) olarak saptandi.
Postoperatif 0. ve 1. gindeki ylzde degdisim oraninda gorulen artista HT
varligl istatistiksel olarak anlamli derecede risk faktoru olarak saptandi
(p<0,05) (Sekil-29).
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Sekil-29: ALT degerinin HT varligina gore yuzde degisimi.

DM varligi ve yoklugu olarak 2 gruba ayrilan ¢alismada enzimlerin
yuzde degisim oranlar karsilastiriidi. DM 25 hastada yoktu. Hastalarin 15
tanesinde vardi.

Total proteinin, albdminin, total kolesteroliin, HDL kolesteroliin, TG’in,
LDL kolesterollin, total bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, AST’ nin,
ALTnin, ALP’In, GGT’nin, CK'nin, HGB’nin, PLTnin yuzde degisim
oranlarinin DM varhigi ve yokluguna vyonelik yapilan karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli bir sonuca saptanmadi ( p>0,05 ).

LDH’nin postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gunlerdeki yuzde degisim
oranlarinda DM risk faktdrl olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,362,
0,119, 0,422, 0,292). Fakat postoperatif 14. gindeki ylzde degisim oranlari
DM’un mevcut oldugu grupta 0,0985+0,30746 iken DM’'un mevcut olmadigi
gruta 0,5316+0,57684 saptandi (Sekil-30). Postoperatif 14. glindeki bu ytzde
degisim oranlarindaki degisiklik DM’un yoklugunu istatistiksel olarak anlamli
olarak bulunmustur (p<0,05). Postoperatif 14. ginde DM olmayan hasta
grubunda LDH yuzde degisimi artis yonunde belirgin sekilde gorulurken, DM
mevcut olan hasta grubunda bu artis minimal olarak gozlendi.
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Sekil-30: LDH degerinin DM varligina gore yuzde degisimi.

INR’nin postoperatif 0., 1., 2. ve 14. gunlerdeki yuzde degisim
oranlarinda DM risk faktdru olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,37,
0,418, 0,099, 0,129). Fakat postoperatif 7. glindeki ylizde degisim oranlari
DM’un mevcut oldugu grupta 0,0766+£0,1106 iken DM'un mevcut olmadigi
gruta -0,0268+0,11195 saptandi (Sekil-31). Postoperatif 7. gundeki INR
yuzde degisim oranindaki artis agisindan DM varligi istatistiksel olarak
anlamli derecede risk faktori olarak saptandi (p<0,05). Postoperatif 7.
gundeki INR ylzde degisimi DM mevcut olan hasta grubunda artig

yonundeyken, DM olmayan hasta grubunda azalma yonundeydi.
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Sekil-31: INR degerinin DM varligina gore yuzde degigimi.

HL varligi ve yokluguna gore enzim yuzde degisim ortalamalari
kargilastirildi. HL 14 hastada yok iken, 26 hastada vardi.

Total proteinin, albuminin, HDL kolesteroliin, total bilirubinin, direk
bilirubinin, indirek bilirubinin, AST’nin, ALT nin, ALP’nin, HGB’nin, PLT nin
yuzde degisim oranlarinin HL varligi ve vyokluguna yonelik yapilan
karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir sonuca saptanmadi (p>0,05)

Total kolesterolin postoperatif 0. gundeki yuzde degisim oranlari
HL’nin mevcut oldugu grupta 0,3439+0,13879 HL’nin mevcut olmadigdi grupta
0,174740,12428, postoperatif 1. gundeki ylzde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta 0,3484+0,17224 HL’nin mevcut olmadidi grupta
0,189310,14414, postoperatif 2. gundeki yuzde degisim oranlari HL'nin
mevcut oldugu grupta -0,3262+0,13084 HL’'nin mevcut olmadigi grupta
0,085810,20225, postoperatif 7. gundeki ylzde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta 0,1864+0,14897 HL’nin mevcut olmadigi grupta
0,1029+0,15278, postoperatif 14. gundeki yuzde degisim oranlari HL'nin
mevcut oldugu grupta -0,0727+0,17940 HL’'nin mevcut olmadigi grupta
0,2613+0,23043 saptandi (Sekil-32). Postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gundeki

bu ylzde degisim oranlarindaki degisiklik HL'nin yoklugunu istatistiksel olarak
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anlamli derecede risk faktoru olarak koymustur (p<0,05). Postoperatif 0., 1.,
2., 7., 14. ginde HL olan hasta grubunda total kolesterol yluzde degisimi
belirgin sekilde azalirken, HL mevcut olmayanan hasta grubunda postoperatif

2. gune kadar azalma yonundeyken, sonrasinda artis gostermigtir.
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Sekil-32: Total kolesterol degerinin HL varligina gore ytuzde degisimi.

Total TG'in postoperatif 0. glindeki yuzde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta -0,4422+0,20172 HL’nin mevcut olmadigi grupta
0,0749+/- 0,67488 postoperatif 1. glindeki ylizde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta -0,4410 (-0,76 - 0,20) HL’nin mevcut olmadidi grupta -
0,0940 (-0,61 — 2,17 ), postoperatif 2. glindeki yuzde dedisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta -0,2007+0,26286 HL’'nin mevcut olmadi§i grupta
0,3266+0,55629, postoperatif 7. glndeki ylUzde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta -0,0984+0,24112 HL’'nin mevcut olmadigi grupta
0,5142+0,38379, postoperatif 14. glndeki yluzde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta 0,0069+0,44758 HL’nin mevcut olmadigi grupta
0,5509+0,56314 saptandi (Sekil-33). Postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gundeki
bu ylzde degisim oranlarindaki degisiklik HL'nin yoklugunu istatistiksel olarak
anlamli derecede risk faktoru olarak koymustur (p<0,05). Postoperatif 0., 1.,
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2., 7. gunde HL olan hasta grubunda total kolesterol ylizde degisimi belirgin
sekilde azalirken, HL mevcut olmayanan hasta grubunda postoperatif 1. gin

azalirken diger gunlerde artis gostermigtir.
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Sekil-33: TG degerinin HL varligina gore yuzde degisimi.

LDL kolesterolin postoperatif 1. gindeki yuzde degisim oraninda HL
risk faktdri olarak saptanmadi (p=0,081). LDL kolesterolin postoperatif O.
gundeki ylzde degisim oranlari HL'nin mevcut oldugu grupta -
0,2987+0,17274 HL'nin mevcut olmadigi grupta -0,1812+0,17001,
postoperatif 2. gindeki ylizde degisim oranlari HL’nin mevcut oldugu grupta -
0,3687+0,17464 HL’ nin mevcut olmadigi grupta -0,1523+0,28497,
postoperatif 7. gindeki ylzde degisim oranlari HL’nin mevcut oldugu grupta -
0,1494+0,24430 HL'nin mevcut olmadigi grupta -0,1129+0,20629,
postoperatif 14. glindeki ylizde degisim oranlari HL’nin mevcut oldugu grupta
-0,020910,26363 HL’nin mevcut olmadigi grupta 0,3235+0,29268 saptandi
(Sekil-34). Postoperatif 0., 2., 7. ve 14. gundeki bu ylzde degisim
oranlarindaki degisiklik HL’nin yoklugunu istatistiksel olarak anlamh derecede
risk faktoru olarak koymustur (p<0,05). Postoperatif 0., 1., 2., 7.,14. guinde
HL olan hasta grubunda LDL kolesterol yuzde degisimi belirgin sekilde
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azalirken, HL mevcut olmayanan hasta grubunda postoperatif 7. gune kadar

azalirken diger gunlerde artig gostermistir.
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Sekil-34: LDL kolesterol degerinin HL varligina gore yuzde degigimi.

LDH’nin postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ylzde degisim
oraninda HL risk faktoru olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,067,
0,171, 0,577, 0,162). LDH’nin postoperatif 0. gindeki yizde dedisim oranlari
HL’nin mevcut oldugu grupta 0,3401+0,33467 HL'nin mevcut olmadigi grupta
0,8124+0,64455 saptandi (Sekil-35). Postoperatif 0. glindeki bu ylzde
degisim oranindaki degisiklik HL’nin yoklugunu istatistiksel olarak anlamh
derecede risk faktort olarak koymustur (p<0,05). Postoperatif 0. gunde LDH

degeri HL olmayan grupta olan gruba gore daha fazla artis gosterdi.
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Sekil-35: LDH degerinin HL varlidina gore yuzde degigimi.

INR’nin postoperatif 0.,1., 2., ve 7. glnlerdeki ylzde degisim oraninda
HL risk faktoru olarak saptanmadi (p deg@erleri sirasiyla 0,575, 0,082, 0,709,
0,839). INR’nin postoperatif 14. glndeki ylUzde degisim oranlari HL’nin
mevcut oldugu grupta 0,062310,12003 HL’nin mevcut olmadi§i grupta -
0,0613%0,14976 saptandi (Sekil-36). Postoperatif 14. gundeki bu ylzde
degisim oranindaki degisiklik HL’nin mevcudiyetinin INR artigi igin istatistiksel
olarak anlamli derecede risk faktori oldugunu ortaya koymustur (p<0,05).
Postoperatif 14. glinde INR degeri HL olmayan grupta azalma egilimindeyken

olan grupta artis gosterdi.
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Sekil-36: INR degerinin HL varlidina gore yuzde degigimi.

GGT’nin postoperatif 0.,2., 7., ve 14. glnlerdeki yluzde degisim
oraninda HL risk faktoru olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,624,
0,146, 0,747, 0,747). GGT'nin postoperatif 1. gindeki yuzde degisim oranlari
HL’nin mevcut oldugu grupta -0,1548 (-0,50-1,48) HL’nin mevcut olmadigi
grupta 0,1778 (-0,46-1,53) saptandi (Sekil-37). Postoperatif 1. gindeki bu
yuzde degisim oranindaki degisiklik HL’nin yoklugu istatistiksel olarak anlaml
olarak bulunmustur (p<0,05). Postoperatif 1. ginde GGT degeri HL olan
grupta azalma egilimindeyken olmayan grupta artis goOsterdi. Fakat diger
glnlerde anlamli fark yaratmadigindan klinik olarak anlam ifade
etmemektedir.
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Sekil-37: GGT degerinin HL varligina gore yuzde degisimi.

CK’nin postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki ylzde degisim
oraninda HL risk faktéri olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,376,
0,989, 0,922, 0,944). CK’nin postoperatif 0. gindeki yizde dedisim oranlari
HL’nin mevcut oldugu grupta 1,5 (-0,8-14,48) HL’nin mevcut olmadidi grupta
4,3496 (1,41-13,65) saptandi (Sekil-38). Postoperatif 0. gundeki bu ylzde
degisim oranindaki degisiklik HL' nin yoklugunu CK artisi agisindan
istatistiksel olarak anlamli derecede risk faktéri olarak ortaya koymustur
(p<0,05). Postoperatif 0. gunde CK degeri HL olan grupta bir miktar artarken

olmayan grupta artig daha belirgin ve istatistiksel olarak anlamliydi.
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Sekil-38: CK degerinin HL varligina gore yuzde degisimi.

Calismada bakilan enzim degerlerinin anestezi slresi ile arasinda
korelasyon olup olmadigina bakildi.

Total kolesterolin, HDL kolesterollin, TG'in, LDL kolesterolln, total
bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, ALT’nin, ALP’In, GGT’nin,
INR’nin, HGB’in, PLTin ylzde degisimleri ile anestezi slresi arasinda
yapilan korelasyon galismasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. glnlerde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Total protein yuzde degisimi ile anestezi suresi arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1. ve 14. gunlerde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,164, 0,721,
0,116). Postoperatif 2. ve 7. gunlerde yapilan korelasyon c¢alismasinda
istatistiksel olarak anlaml iligki bulundu (p<0,05). Fakat bu ¢ok zayif bir
iliskiydi (sirasiyla r=-0,367, r=-0,312).

Albumin ylzde degisimi ile anestezi slresi arasinda yapilan
korelasyon cgalismasinda postoperatif 0., 1. ve 2. glnlerde istatistiksel olarak
anlamh bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,207, 0,533, 0,377).

Postoperatif 7. ve 14. gunde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel
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olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Fakat bu ¢ok zayif bir iligkiydi (sirasiyla
r=-0,385, r=-0,357).

AST ylzde degdisimi ile anestezi suresi arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,269, 0,107, 0,100). Postoperatif O.
ve 1. gunlerde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamh
iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glndeki iliski orta derecedeyken
(r=0,647), 1. guindeki zayif bir iligkiydi (r=0,419).

LDH yuzde degisimi ile anestezi slUresi arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,967, 0,815, 0,407, 0,060).
Postoperatif 0. ginde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gundeki iligski orta derecedeydi
(r=0,533).

CK ylzde degisimi ile anestezi suresi arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2. ve 14. glnlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,471, 0,219, 0,859). Postoperatif O.
ve 7. gunlerde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamh
iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gundeki iligski zayifken (r=0,504), 7.
gundeki ¢ok zayif bir iligkiydi (r=0,315).

Calisilan enzimlerin yizde degisimleri ile cerrahi sire arasi
korelasyona bakildi.

Total kolesterolln, total bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin,
ALT’nin, GGT’nin, INR’nin, HGB’in, PLT’in ylzde degisimi ile cerrahi slre
arasinda yapilan korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14.
gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi.

Total protein ylzde dedisimi ile cerrahi slre arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,420, 0,923, 0,059,
0,057). Postoperatif 2. ginde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Fakat bu ¢ok zayif bir iligkiydi (r=-
0,347).
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Albumin ylzde degisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,526, 0,274, 0,317). Postoperatif 7.
ve 14. gunlerde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki bulundu (p<0,05). Fakat postoperatif 7. gundeki iliski cok zayifken (r=-
0,329), postoperatif 14. gundeki zayif bir iligkiydi (r=-0,413).

HDL kolesterol yluzde degisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1. ve 7. glnlerde istatistiksel olarak
anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,386, 0,158, 0,126).
Postoperatif 2. ve 14. gunlerde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Fakat postoperatif 2. ve 14. gundeki
iliski cok zayif olarak saptandi (sirasiyla r=-0,321, r=-0,377).

TG yuzde degdisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak anlaml
bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,077, 0,394, 0,467, 0,269).
Postoperatif 14. glinde yapilan korelasyon cgalismasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulundu (p<0,05). Fakat bu iliski ¢cok zayif olarak saptandi
(r=0,321).

LDL kolesterol yuzde degisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel
olarak anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,630, 0,470, 0,849,
0,845). Postoperatif 1. ginde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Fakat bu iligki gok zayif olarak saptandi
(r=-0,343).

AST ylzde degisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,311, 0,124, 0,065). Postoperatif O.
ve 1. gunlerde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamh
iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glndeki iligki orta derecede iken
(r=0,640), 1. gundeki iligki zayif olarak saptandi (r=0,366).

ALP yuzde degisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan korelasyon

calismasinda postoperatif 0., 1., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli
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bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,940, 0,325, 0,544, 0,164).
Postoperatif 2. gunde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 2. gundeki bu iligki zayif olarak
saptandi (r=-0,335).

LDH yuzde degisimi ile cerrahi sure arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,869, 0,641, 0,371). Postoperatif O.
ve 14. gunde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamh
iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ve 14. gundeki bu iligki zayif olarak
saptandi (sirasiyla r=0,494, r=0,349).

CK ylzde degisimi ile cerrahi slre arasinda yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2. ve 14. glnlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,442, 0,115, 0,564). Postoperatif O.
ve 7. ginde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glndeki bu iligki orta dereceli iken
(r=0,536), 7. guindeki iliski zayif olarak saptandi (r=0,394).

X klemp (kross klemp) varligi ve yoklugu olarak 2 gruba ayrilan
calismada enzimlerin yuzde dedisim oranlari karsilastirildi. X klemp 36
hastada kullanildi. Hastalarin 4 tanesinde X klemp kullaniimadi. (X klemp
kullaniilmayan olgu sayisi az oldugu i¢in istatistiksel sonuglarin dogrulugu icin
daha yuksek sayili calismalara ihtiyac vardir.)

Total proteinin, albuminin, total kolesterolin, TG’in, LDL kolesteroltn,
total bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, AST’nin, ALT nin, ALP’In,
LDH’in, CK’'nin, HGB’nin, PLT’nin ylzde degdisim oranlarinin X klemp varhigi
ve yokluguna yonelik yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir
sonuca saptanmadi (p>0,05)

HDL kolesterolin postoperatif 1. gunde ortalama yuzde degisimi X
klemp kullanilan hasta grubunda -0,1577 (-0,65-0,77) saptanirken, X klemp
kullanilmayan grupta -0,2851 (-0,50-0,3) olarak belirlendi. Postoperatif 2.
glnde ortalama yuzde degdisimi X klemp kullanilan hasta grubunda -0,1689 (-
0,50-0,34) saptanirken, X klemp kullanilmayan grupta -0,1635 (-0,33-0,9)
olarak belirlendi. Postoperatif 7. gunde ortalama yuzde degisimi X klemp
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kullanilan hasta grubunda -0,1946 (-0,41-0,36) saptanirken, X klemp
kullaniimayan grupta -0,2724 (-0,38--0,06) olarak belirlendi. Postoperatif 14.
glnde ortalama yuzde degdisimi X klemp kullanilan hasta grubunda -0,1144 (-
0,41-0,47) saptanirken, X klemp kullaniimayan grupta -0,1339 (-0,44-0,6)
olarak belirlendi. Postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerdeki yuzde degigsim
oranlarinda X klemp kullanimi risk faktorl olarak saptanmadi (p degerleri
sirasiyla 0,324, 0,744, 0,472, 0,499). Fakat postoperatif 0. glindeki ylzde
degisim oranlari X klempin kullanildigi grupta -0,2941 (-0,72-0,32) iken X
klemp’ in kullaniimadidi gruta -0,3996 (-0,50- -0,37) saptandi ($ekil-39).
Postoperatif 0. gindeki bu yluzde degisim oranlarindaki degisiklik X klempin
kullaniimasi istatistiksel HDL kolesterolde dusme agisindan anlamli derecede
risk faktdéri olarak koymustur (p<0,05). Postoperatif 0. glinde X klemp
kullanilmayan hasta grubunda HDL kolesterol ylzde degdisimi azalma
yonunde belirgin sekilde gorulirken, X klemp kullanilan hasta grubunda

azalma orani daha az gorulda.
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Sekil-39: X klemp ile HDL kolesterol yuzde degisim arasi iligki.

GGT’nin postoperatif 1. gunde ortalama ylzde degisimi X klemp
kullanilan hasta grubunda -0,0667 (-0,5-1,5) saptanirken, X klemp
kullanilmayan grupta 0,0794 (-0,32-0,75) olarak belirlendi. Postoperatif 2.
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gunde ortalama yuzde degisimi X klemp kullanilan hasta grubunda 0,2530 (-
0,42-6,42) saptanirken, X klemp kullanilmayan grupta 0,2376 (-0,29-1,2)
olarak belirlendi. Postoperatif 7. ginde ortalama ylzde dedisimi X klemp
kullanilan hasta grubunda 1,0778 (-0,42-7,28) saptanirken, X klemp
kullaniimayan grupta 0,6140 (0,29-5,09) olarak belirlendi. Postoperatif 14.
gunde ortalama yuzde degdisimi X klemp kullanilan hasta grubunda 0,8853 (-
0,35-4,68) saptanirken, X klemp kullanilimayan grupta 0,3098 (0,7-7,83)
olarak belirlendi (Sekil-40). Postoperatif 1., 2., 7. ve 14. glnlerdeki yluzde
degisim oranlarinda X klemp kullanimi risk faktori olarak saptanmadi (p
degerleri sirasiyla 0,913, 0,983, 0,445, 0,586). Fakat postoperatif 0. gundeki
ortalama yluzde degisimi X klemp kullanilan hasta grubunda -0,0939 (-0,61—
2,91) saptanirken, X klemp kullaniimayan grupta -0,4343 (-0,49- -0,35) olarak
belirlendi. Postoperatif 0. gundeki bu yuzde degisim oranlarindaki degisiklik X
klempin kullaniimasi istatistiksel olarak anlamli derecede risk faktoru olarak
koymustur (p<0,05). Postoperatif 0. giinde X klemp kullaniimayan hasta
grubunda GGT yuzde degdisimi azalma yonunde belirgin sekilde gorulirken,

X klemp kullanilan hasta grubunda azalma orani daha az gérulda.

1,2
1 I\\
0,8 /
1/ "\
0.4 N\ e X KLEMP YOK
0.2 wm X KLEMP VAR
0 T T T T )
YD GT YD 2 GGT YD7GGT YD 14 GGT
-0,2
. S
-0,6

Sekil-40: X klemp ile GGT yuzde degigim arasi iligki.
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Calisilan enzimlerin yluzde degisimleri ile X klemp suresi arasi
korelasyona bakildi.

Total kolesterolin, TG’in, LDL kolesterolin, total bilirubinin, direk
bilirubinin, indirek bilirubinin, ALT’nin, ALP’in, GGT’nin, INR’nin, PLT’in yizde
degisimi ile X Kklemp siresi arasi yapilan korelasyon g¢alismasinda
postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi.

Total protein yuzde degisimi ile X klemp suresi arasi yapilan
korelasyon cgalismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel
olarak anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,569, 0,351, 0,299,
0,089). Postoperatif 0. glinde yapilan korelasyon c¢alismasinda istatistiksel
olarak anlamh iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glnde yapilan
korelasyon caligmasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-0,347).

Albumin ylzde degisimi ile X klemp suresi arasi yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,580, 0,980, 0,207, 0,113).
Postoperatif 0. gunde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gunde yapilan korelasyon
calismasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-0,405).

HDL kolesterol yluzde degisimi ile X klemp suresi arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 14. glinde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,053). Postoperatif 0., 1., 2. ve 7.
glinde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Hepsinde ¢ok zayif bir iliski mevcuttu sirasiyla (r degerleri
sirasiyla r=-0,384, r=-0,378, r=-0,344, r=-0,349 ).

AST ylzde degdisimi ile X klemp slresi arasi yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,123, 0,319, 0,075). Postoperatif 0.
ve 14. gunde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski  bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gunde vyapilan Kkorelasyon
calismasinda orta gugte bir iliski mevcut iken (r=0,576), 14. ginde yapilan
calismada zayif bir iliski mevcuttu (r=0,413).
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LDH yuzde degisimi ile X klemp suresi arasi yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1. ve 2. gunlerde istatistiksel olarak anlaml bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,795, 0,701). Postoperatif 0., 7. ve
14. gunde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ginde yapilan korelasyon cgalismasinda
zayif bir iliski mevcut iken (r=0,496), 7. ve 14. gunde yapilan galismada ¢ok
zayIf bir iliski mevcuttu (r degerleri sirasiyla 0,367, 0,375).

CK ylzde degisimi ile X klemp suresi arasi yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,654, 0,787, 0,428,
0,127). Postoperatif 0. glinde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel
olarak anlamh iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glnde yapilan
¢alismada orta gugte bir iliski mevcuttu (r=0,520).

HGB yuzde degisimi ile X klemp slresi arasi yapilan korelasyon
calismasinda postoperatif 1., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,197, 0,146, 0,159). Postoperatif O.
ve 14. gunde yapilan korelasyon cgalismasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ve 14. gunlerde yapilan galismalarda
cok zayif bir iliski mevcuttu (r degerleri sirasiyla -0,394, -0,329).

Calisilan enzimlerin ylzde degisimleri ile kardiyopulmoner bypass
suresi arasi korelasyona bakildi.

Total proteinin, total kolesterolin, TG’in, LDL kolesterolin, total
bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, ALT’nin, ALP’In, GGT’nin,
INR’nin, PLT’nin yuzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass suresi arasi
yapilan korelasyon c¢alismasinda postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. glnlerde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Albumin ylzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass slresi arasi
yapilan korelasyon c¢alismasinda postoperatif 0., 1., 2. ve 7. glnlerde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,123,
0,422, 0,871, 0,096). Postoperatif 14. glinde vyapilan korelasyon

calismasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif
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14. gunde yapilan korelasyon caligmasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-
0,343).

HDL kolesterol yuzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass suresi arasi
yapilan korelasyon calismasinda postoperatif 0. ve 1. glnlerde istatistiksel
olarak anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,191, 0,070).
Postoperatif 2., 7. ve 14. gunde yapilan korelasyon c¢alismalarinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 2., 7. ve 14.
glnlerde yapilan korelasyon calismasinda c¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r
degerleri sirasiyla -0,315, -0,326, -0,325).

AST yuzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass suresi arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 2. ve 7. glnlerde istatistiksel olarak
anlamh bir iliski saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,097, 0,110). Postoperatif
0., 1. ve 14. gunde yapilan korelasyon calismalarinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ginde yapilan korelasyon
calismasinda orta guglukte iliski mevcut iken (r=0,581 ), 1. ve 14. glnlerde
yapilan korelasyon calismasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r degerleri
sirasiyla 0,332, 0,339).

LDH yuzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass suresi arasi yapilan
korelasyon galismasinda postoperatif 1., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak
anlamh bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,826, 0,586, 0,061).
Postoperatif 0. ve 14. glinde yapilan korelasyon calismalarinda istatistiksel
olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gunde vyapilan
korelasyon galismasinda orta gugliukte iliski mevcut iken (r=0,509), 14. ginde
yapilan korelasyon galismasinda zayif bir iliski mevcuttu (r=0,420).

CK yuzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass suresi arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel
olarak anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,164, 0,249, 0,121,
0,170). Postoperatif 0. ginde yapilan korelasyon galismalarinda istatistiksel
olarak anlaml iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ginde yapilan
korelasyon galismasinda orta guglukte iliski saptandi (r=0,595).

HGB yuzde degisimi ile kardiyopulmoner bypass suresi arasi yapilan

korelasyon galismasinda postoperatif 1., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak
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anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,269, 0,196, 0,160).
Postoperatif 0. ve 14. gunlerde yapilan korelasyon galismalarinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ve 14. gunlerde yapilan
korelasyon calismasinda ¢ok zayif iliski saptandi (r degerleri sirasiyla -0,343,
-0,334).

Peroperatif vicut Isisi acgisindan hastalar normatermi ve hafif
hipotermi olarak 2 gruba ayrildi. Hastalarin 32 tanesi normotermik, 6 tanesi
hafif hipotermik KPB altinda opere edildiler. 2 hastada derin hipotermi
uygulandi. Fakat bu 2 hastada yapilacak istatistiksel ¢alisma dogru sonug
vermeyeceginden bu hastalar karsilastirmaya alinmadi.

Total proteinin, albiminin, total kolesterolin, TG’in, LDL kolesteroltin,
total bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, AST’nin, ALT nin, ALP’In,
GGT’nin, CK’nin, HGB’nin, PLT’nin yuzde degisim oranlarinin DM varhigi ve
yokluguna yonelik yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir
sonuca saptanmadi (p>0,05)

HDL kolesterollin postoperatif 0., 1., 2. ve 7. glnlerdeki ylzde degisim
oranlarinda operasyondaki vucut isisi risk faktorl olarak saptanmadi (p
degerleri sirasiyla 0,922, 0,996, 0,830, 0,854 ). Fakat postoperatif 14. gundeki
yuzde degisim oranlari normotermik Isida opere edilen hastalarda -
0,0017%0,25858 iken hafif hipotermik vicut isisinda opere edilen grupta -
0,2496%0,19310 saptandi (Sekil-41). Postoperatif 14. gundeki bu ylzde
degisim oranlarindaki degisiklik sonucu hipotermik opere edilen hasta
grubunda HDL kolesterol normotermik opere edilen hasta grubuna kiyasla
anlamli oranda dismustur (p<0,05). Postoperatif 14. ginde hipotermi isida
yapilan operasyonlar HDL kolesterol degerindeki disus icin risk faktori

olarak saptandi.
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Sekil-41: Operasyon sirasindaki vicut isisi ile HDL kolesterol ylizde degisim
oranlari arasi iligki.

LDHIn postoperatif 0., 1., 2. ve 14. gunlerdeki yuzde degisim
oranlarinda operasyondaki vicut isisi risk faktori olarak saptanmadi (p
degerleri sirasiyla 0,631, 0,422, 0,800, 0,297). Fakat postoperatif 7. guindeki
yuzde degisim oranlari normotermik Isida opere edilen hastalarda
0,5338+0,43049 iken hafif hipotermik vicut 1sisinda opere edilen grupta
0,9565+0,64430 saptandi (Sekil-42). Postoperatif 7. glndeki bu ylzde
degisim oranlarindaki degisiklik sonucu hipotermik opere edilen hasta
grubunda LDH normotermik opere edilen hasta grubuna kiyasla anlaml
oranda artmistir (p<0,05). Postoperatif 7. ginde normotermi isida yapilan

operasyonlar LDH degerindeki artis istatistiksel olarak anlamli saptandi.
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Sekil-42: Operasyon sirasindaki vicut isisi ile LDH yizde degisim oranlari
arasi iligki.

Calisilan enzimlerin yuzde degisimleri ile preoperatif CVP degerleri
arasi korelasyona bakildi.

AlbUminin, total kolesterol’in, HDL kolesterolin, TG’in, LDL
kolesterolln, total bilirubinin, direk bilirubinin, indirek bilirubinin, AST’nin, ALT’
nin, ALP’'in, LDH’In, GGT’nin, CK’nin, INR’nin, HGB’in ylzde degisimi ile
preoperatif CVP degerleri arasinda yapilan korelasyon calismasinda
postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi.

Total protein yluzde degisimi ile preoperatif CVP degerleri arasinda
yapilan korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gunlerde
istatistiksel olarak anlamh bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,791,
0,257, 0,421, 0,601). Postoperatif 14. gunde vyapilan korelasyon
calismasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Fakat bu ¢ok
zayIf bir iligkiydi (r=-0,365).

PLT ylzde degisimi ile preoperatif CVP degerleri arasinda yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel

olarak anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,319, 0,086, 0,230,
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0,539). Postoperatif 2. ginde yapilan korelasyon galigmasinda istatistiksel
olarak anlamh iligki bulundu (p<0,05). Fakat bu c¢ok zayif bir iligkiydi
(r=0,357).

Hastalarin postoperatif erken dénemde inotrop ihtiyaci olmasina ve
olmamasina gore 2 gruba ayrilarak yapilan analizde enzimlerin yuzde
degisim oranlari kargilastirildi. Postoperatif 24 hastanin erken donemde
inotrop ihtiyacl olmamigken, 16 hastanin inotrop ihtiyaci oldu.

Total proteinin, albuminin, total kolesterolin, HDL kolesteroltun, LDL
kolesterolln, total bilirubinin, indirekt bilirubinin, ALT nin, ALP’In, GGT’nin,
CK’nin, HGB’nin, PLT’nin yuzde degisim oranlarinin inotrop ihtiyacina yonelik
yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlaml bir sonuca saptanmadi
(p>0,05)

Direkt bilirubinin postoperatif 0. glnde ortalama ylzde degisimi
inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 0,0401 (-0,28-4,40) saptanirken, inotrop
ihtiyaci olmayan grupta 0,1882 (-0,66—2,67) olarak belirlendi. Postoperatif 1.
glnde ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 0,3963 (-
0,44-0,12) saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta 0,2114 (-0,39-10,17)
olarak belirlendi. Postoperatif 7. glinde ortalama yuzde degisimi inotrop
ihtiyaci olan hasta grubunda 0,0381+0,67520 saptanirken, inotrop ihtiyaci
olmayan grupta 0,2332+0,73327 olarak belirlendi. Postoperatif 14. glinde
ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda
0,0374+0,73865  saptanirken, inotrop  ihtiyaci  olmayan grupta
0,0792+0,42224 olarak belirlendi. Postoperatif 0., 1., 7. ve 14. gunlerdeki
yluzde degisim oranlarinda postoperatif erken dénemde inotrop ihtiyaci
olmasi risk faktdri olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,469, 0,859,
0,401, 0,821). Fakat postoperatif 2. gindeki ortalama ylzde degisimi inotrop
ihtiyaci olan hasta grubunda 0,1362 (-0,44-0,12) saptanirken, inotrop ihtiyaci
olmayan grupta 0,7058 (-0,32—7,92) olarak belirlendi (Sekil-43). Postoperatif
2. gunde bu yuzde degisim oranindaki degisiklik inotrop ihtiyaci olan hasta
grunda artig gosterirken, inotrop ihtiyaci gostermeyen hasta grubunda daha
yuksek bir artis gostermektedir. Bu sonuglar postoperatif erken donemde

inotrop ihtiyacinin olmamasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
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Sekil-43: inotrop ihtiyaci ile direk bilirubin yuzde degisim arasi iligki.

TG’in postoperatif 0. glinde ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci
olan hasta grubunda -0,3309 (-0,81-1,98) saptanirken, inotrop ihtiyaci
olmayan grupta -0,4328 (-0,77-0,83) olarak belirlendi. Postoperatif 2. glinde
ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda
0,1310+0,57074 saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta -
0,1143+0,34994 olarak belirlendi (Sekil-44). Postoperatif 0. ve 2. gunlerdeki
yuzde degisim oranlarinda postoperatif erken donemde inotrop ihtiyaci
olmasi risk faktérli olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,183, 0,100).
Fakat postoperatif 1. gindeki ortalama yizde degisimi inotrop ihtiyaci olan
hasta grubunda -0,2371 (-0,53-2,17) saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan
grupta -0,4177 (-0,76-0,00) olarak belirlendi. Postoperatif 7. glindeki ortalama
yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 0,2741+0,37552
saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta 0,0107+0,41716 olarak
belirlendi. Postoperatif 14. gundeki ortalama ylzde degdisimi inotrop ihtiyaci
olan hasta grubunda 0,4300+0,47790 saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan
grupta 0,0421+0,54984 olarak belirlendi. Postoperatif 1., 7. ve 14. gunlerde
bu yuzde degisim oranlarindaki degisiklik inotrop ihtiyaci olmasinin TG’in
artmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli derecede risk faktord oldugunu
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ortaya koymustur (p<0,05). Postoperatif 0. glnde postoperatif erken
donemde inotrop ihtiyaci olan grupta TG yuzde degisim degeri inotrop
ihtiyaci olmayan gruba gére daha az duserken, postoperatif 7. ve 14. glinde

daha anlamli olarak yukselmistir.
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Sekil-44: inotrop ihtiyaci ile TG'in yiizde degisim arasi iliski.

AST’nin postoperatif 0. gunde ortalama yuzde degisimi inotrop
ihtiyaci olan hasta grubunda 0,8628+0,86812 saptanirken, inotrop ihtiyaci
olmayan grupta 0,4164+0,75812 olarak belirlendi. Postoperatif 2. glinde
ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 1,4273 (-0,37—
11,33) saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta 0,7889 (-0,70-76,2)
olarak belirlendi. Postoperatif 7. glinde ortalama yuzde degisimi inotrop
ihtiyaci olan hasta grubunda 0,5667 (-0,76—8,87) saptanirken, inotrop ihtiyaci
olmayan grupta 0,5000 (-0,76—4,09) olarak belirlendi. Postoperatif 14. glinde
ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda
0,2676+0,88085 saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta -
0,1440+0,59624 olarak belirlendi (Sekil-45). Postoperatif 0., 2., 7. ve 14.
gunlerdeki yuzde degisim oranlarinda postoperatif erken donemde inotrop
ihtiyaci olmasi risk faktoru olarak saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,093,
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0,345, 0,279, 0,085). Fakat postoperatif 1. gundeki ortalama yuzde degisimi
inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 1,7446+1,42007 saptanirken, inotrop
ihtiyaci olmayan grupta 0,8066+1,15614 olarak belirlendi. Postoperatif 1.
gunde bu ylzde degisim oranindaki degisiklik inotrop ihtiyaci olan hasta
grunda artig gosterirken, inotrop ihtiyaci gostermeyen hasta grubunda daha
az artigs gostermektedir. Bu sonugclar, postoperatif erken dénemde inotrop
ihtiyacinin olmasinin AST’nin artisi i¢in istatistiksel olarak anlamli derecede

risk faktorl oldugunu ortaya koymustur (p<0,05).
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Sekil-45: inotrop ihtiyaci ile AST’nin yiizde degisim arasi iligki.

LDH’In postoperatif 0. giinde ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci
olan hasta grubunda 0,6814+0,50549 saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan
grupta 0,3881+0,49221 olarak belirlendi. Postoperatif 1. giinde ortalama
yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 0,9878+1,02888
saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta 0,5984+0,38447 olarak
belirlendi. Postoperatif 2. giinde ortalama yuzde dedisimi inotrop ihtiyaci olan
hasta grubunda 0,7439 (0,02-8,15) saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan
grupta 0,6685 (0,00-1,51) olarak belirlendi. Postoperatif 7. ginde ortalama
yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta grubunda 0,6574+0,64892
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saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta 0,5760+0,33470 olarak
belirlendi. Postoperatif 0., 1., 2. ve 7. gunlerdeki ylzde degisim oranlarinda
postoperatif erken doénemde inotrop ihtiyaci olmasi risk faktéri olarak
saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,076, 0,165, 0,331, 0,064). Fakat
postoperatif 14. gindeki ortalama yuzde degisimi inotrop ihtiyaci olan hasta
grubunda 0,6015+0,61960 saptanirken, inotrop ihtiyaci olmayan grupta
0,2143+0,41023 olarak belirlendi (Sekil-46). Postoperatif 14. giinde bu ylzde
degisim oranindaki degisiklik inotrop ihtiyaci olan hasta grunda artis
gOsterirken, inotrop ihtiyaci gostermeyen hasta grubunda daha az artig
gOstermektedir. Bu sonuglar, postoperatif erken donemde inotrop ihtiyacinin
olmasinin LDH’In artigi igin istatistiksel olarak anlaml derecede risk faktoru

oldugunu ortaya koymustur (p<0,05).
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Sekil-46: inotrop ihtiyaci ile LDH'In ylzde degisim arasi iligki.

Calisilan enzimlerin yuzde degigimleri ile kullanilan kan Grand miktari
arasi korelasyona bakildi.
Total proteinin, total kolesterolin, TG’in, total bilirubinin, direkt

bilirubinin, indirekt bilirubinin, ALT nin, ALP’In yuzde degigimi ile kullanilan

115



kan UrinU miktari arasi yapilan korelasyon galismasinda postoperatif 0., 1.,
2., 7. ve 14, gunlerde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Albumin yuzde degisimi ile kullanilan kan arunu miktari arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1. ve 2. glnlerde istatistiksel olarak
anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,194, 0,115, 0,302).
Postoperatif 7. ve 14. gunlerde yapilan korelasyon galismasinda istatistiksel
olarak anlamh iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 7. glnde yapilan
korelasyon galismasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-0,372). Postoperatif
14. gunde yapilan korelasyon galismasinda ise orta gugte bir iliski mevcuttu
(r=-0,512).

HDL kolesterol yuzde degisimi ile kullanilan kan Grind miktari arasi
yapilan korelasyon ¢alismasinda postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,291, 0,240,
0,063). Postoperatif 7. ve 14. gunlerde yapilan korelasyon calismasinda
istatistiksel olarak anlamh iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 7. glinde
yapilan korelasyon c¢alismasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-0,396).
Postoperatif 14. ginde yapilan korelasyon calismasinda ise zayif gugte bir
iliski mevcuttu (r=-0,418).

LDL kolesterol yuzde degisimi ile kullanilan kan Urunu miktari arasi
yapilan korelasyon calismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. glnlerde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,164,
0,413, 0,426, 0,603). Postoperatif 0. giinde yapilan korelasyon galismasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glinde
yapilan korelasyon galismasinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-0,372).

AST ylzde degisimi ile kullanilan kan Grand miktari arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 1. ve 2. glnlerde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmadi. (p deg@erleri sirasiyla 0,120, 0,527). Postoperatif
0., 7. ve 14. gunlerde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ve 14. gunde yapilan
korelasyon c¢alismalarinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r degerleri sirasiyla
0,373, 0,338). Postoperatif 7. ginde yapilan korelasyon c¢alismasinda ise
zayiIf gugte bir iliski mevcuttu (r=0,490).

116



LDH yuzde degisimi ile kullanilan kan urind miktari arasi yapilan
korelasyon galismasinda postoperatif 0., 1. ve 2. gunlerde istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,189, 0,164, 0,641).
Postoperatif 7. ve 14. gunlerde yapilan korelasyon ¢alismasinda istatistiksel
olarak anlaml iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 7. gunde yapilan
korelasyon calismasinda zayif bir iliski mevcuttu (r=0,444). Postoperatif 14.
gunde yapilan korelasyon calismasinda ise orta gucte bir iliski mevcuttu
(r=0,634).

GGT yuzde degisimi ile kullanilan kan Grand miktari arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 0., 1. ve 14. gunlerde istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,730, 0,817,
0,100). Postoperatif 2. ve 7. glnlerde yapilan korelasyon c¢alismalarinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 2. ve 7.
gunlerde yapilan korelasyon c¢alismalarinda ¢ok zayif bir iligki mevcuttu (r
degerleri sirasiyla 0,333, 0,397).

CK yluzde degisimi ile kullanilan kan GrGnG miktari arasi yapilan
korelasyon cgalismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. gunlerde istatistiksel
olarak anlaml bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,847, 0,937, 0,501,
0,438). Postoperatif 0. ginde yapilan korelasyon c¢alismasinda istatistiksel
olarak anlamh iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. glnde yapilan
korelasyon galismalarinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=0,381).

INR yuzde degisimi ile kullanilan kan Urund miktari arasi yapilan
korelasyon galismasinda postoperatif 0., 2. ve 7. gunlerde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,300, 0,271, 0,961).
Postoperatif 1. ve 14. gunde yapilan korelasyon calismasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 1. ve 14. gunde yapilan
korelasyon calismalarinda zayif bir iliski mevcuttu (r degerleri sirasiyla 0,420,
0,502).

HGB yuzde degisimi ile kullanilan kan Grand miktari arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 1., 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel
olarak anlamh bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,518, 0,915, 0,739,

0,702). Postoperatif 0. ginde yapilan korelasyon galigmasinda istatistiksel
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olarak anlamli iliski bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. gunde vyapilan
korelasyon galismalarinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r=-0,361).

PLT ylzde degisimi ile kullanilan kan Urund miktari arasi yapilan
korelasyon calismasinda postoperatif 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi. (p degerleri sirasiyla 0,056, 0,192,
0,506). Postoperatif 0. ve 1. gunlerde yapilan korelasyon c¢alismalarinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p<0,05). Postoperatif 0. ve 1.
glnlerde yapilan korelasyon c¢alismalarinda ¢ok zayif bir iliski mevcuttu (r
degerleri sirasiyla -0,364, -0,409).

Taburculuk suresi ile enzimlerin preoperatif degerlerine gore degisim
oranlari arasinda iligki olup olmamasi agisindan hastalar degerlendirildi.
Hastalarin postoperatif taburculuk sireleri 7 gun ve alti ile 8 gin ve Usti
olarak ayrildi. Normal dagihm gosteren degiskenler icin t-testi kullanildi.
Normal dagihm gostermeyen degiskenler icin ise Mann-Whitney U testi
kullanildi.

Elde edilen verilere gore 7 gun ve altinda taburcu olanlarla 8 gin ve
Uzerinde taburcu olan hastalar arasinda total proteinin, albiminin, total
kolesterolin, HDL kolesterolin, LDL kolesteroltn, direk bilirubinin, indirek
bilirubinin, AST’nin, ALP’nin, LDH’nin, GGT’nin, CK’nin, INR’nin, HGB’nIn,
PLT’ nin preoperatif degerlere gore yuzde degisim ortalamalari arasinda
postoperatif 0., 1., 2., 7. ve 14. glnlerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
yoktu (p>0,05).

Calismada 7 gun ve altinda taburcu olanlarla 8 gun ve uzerinde
taburcu olan hastalar arasinda TG’in preoperatif degerlere goére ylzde
degisim ortalamalari arasinda postoperatif 2. ve 14. ginlerde istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p degerleri sirasiyla 0,522, 0,079). Postoperatif
1. ve 7. glnlerdeki enzim ylzde degisim medyan karsilastirmasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (p degerleri sirasiyla 0,359,
0,054). Postoperatif 0. giindeki ortalama TG yuzde degisim orani 7 gun ve
altinda taburcu olan grupta -0,4493 (-0,77-1,98) iken, 8 gun ve Uzeri olan
grupta -0,2548 (-0,61-0,45) olarak hesaplandi (Sekil-47). Postoperatif O.

gunde TG yuzde degisim orani medyan karsilastirmasinda istatistiksel olarak
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anlamli fark gorulda (p<0,05). Taburculuk slresi 7 gun ve alti olan grupta

postoperatif 0. ginde TG duzeyindeki dugus daha belirgindi.
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Sekil-47: TG degerinin hastanede kalis sUresine gore yuzde degisimi.

Calismada 7 gin ve altinda taburcu olanlarla 8 gin ve Uzerinde
taburcu olan hastalar arasinda total bilirubinin preoperatif degerlere gore
yuzde degisim ortalamalari arasinda postoperatif 0., 7. ve 14. gunlerde
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p degerleri sirasiyla 0,567, 0,077,
0,265). Postoperatif 1. glindeki ortalama total bilirubin ylizde degisim orani 7
gun ve altinda taburcu olan grupta 0,0360+0,41285 iken, 8 gun ve Uzeri olan
grupta 0,8741+1,34012 olarak hesaplandi. Postoperatif 2. gindeki ortalama
total bilirubin yizde degisim orani 7 gun ve altinda taburcu olan grupta -
0,1025+0,39538 iken, 8 gun ve uzeri olan grupta 0,4607+1,26293 olarak
hesaplandi (Sekil-48). Postoperatif 1. ve 2. gunlerdeki total bilirubin
degerlerinin preoperatif degerlere gore yluzde degisim ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,05). Taburculuk suresi 7 gun
ve alti olan grupta postoperatif 1. ginde total bilirubin dizeyindeki artis daha
az olup, postoperatif 2. gunde dusus gozlendi.
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Sekil-48: Total bilirubin dederinin hastanede kalis suresine goére ylzde
degisimi.

Calismada 7 gun ve altinda taburcu olanlarla 8 gin ve Uzerinde
taburcu olan hastalar arasinda ALT nin preoperatif degerlere gore ylzde
degisim ortalamalari arasinda postoperatif 0. ve 1. glnlerde istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p degerleri sirasiyla 0,799, 0,331). Postoperatif
7. ve 14. gunlerdeki enzim yuzde degisim medyan kargilastirmasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi(p degerleri sirasiyla 0,084,
0,070). Postoperatif 2. gundeki ortalama ALT yuzde degisim orani 7 gun ve
altinda taburcu olan grupta -0,1597 (-0,61-2,74) iken, 8 gun ve Uzeri olan
grupta 0,4377 (-0,57-4,91) olarak hesaplandi (Sekil-49). Postoperatif 2.
gunde ALT yuzde degisim medyan karsilagtirmasinda istatistiksel olarak
anlamli fark goérulda (p<0,05). Taburculuk suresi 7 gun ve alti olan grupta

ALT degeri duserken, diger grupta yukseliyordu.
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Sekil-49: ALT degerinin hastanede kalis suresine gore yuzde degisimi.

Takiplerde 40 hastanin sadece 7 tanesinde herhangi bir gunde
hiperbilirubinemi gelisti. Bu hastalardan bir tanesine MVR uygulandi. Bu
hastada sadece postoperatif 0. gunde bilirubin degerinde artis saptandi ve
diger gunlerde total bilirubin degerleri normal sinirlar icerisinde seyretti. Diger
hastaya total KPB destedi altinda CABGx2 operasyonu uygulandi. Bu
hastanin total bilirubin degerleri postopertif 1. gun artti ve postoperatif 2. ve
7. gunlerde de yuksek seyretti. Postoperatif 14. gunde normal sinirlara
geriledi. MVR ve ftriklspit kapak tamiri uygulanan diger hastanin postoperatif
0. gun total bilirubin degeri yukseldi ve takip boyunca yuksek seyretti. Total
KPB esliginde CABGx2 ve CABGx1 yapilan 2 hastanin sadece postoperatif
1. gunde total bilirubin degeri yliksek bulundu. Diger gunlerde normal sinirlar
icinde seyretti. MVR ve total KPB esliginde CABG*4 yapilan 2 hastanin ise
total bilirubin degerleri postoperatif 1. gin yukseldi ve 2. gin de yuksek
seyretti. Sonrasinda 2 hastanin da total bilirubin degerleri normal sinirlar
icinde seyretti. Empty beating heart CABG yapilan hastalarda hi¢ total
bilirubin yuksekligi gérilmedi (Tablo-2).
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Tablo-2: Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen grup ile kontrol grubunun risk

faktorleri agisindan karsilastirilmasi.

RISK ) _ HiPE_RBiLiRUBiNEMi HiPE_RBiLiRUBiNEMi P DEGERI
FAKTORLERI GELISEN GRUP GELISMEYEN GRUP

Yas Ortalamasi 65,8333+/-10,45785 | 60,3824+/-11,35385 | 0,280
Preoperatif Total | 7,0167+/-0,48751 7,1265+/-0,46077 0,596
Protein (g/dL)

Preoperatif 3,6833+/-0,07528 4,9118+/-3,19439 <0,05
AlbUmin (g/dL)

Preoperatif ~ AST | 19,00 ( 15,00-24,00) | 22,00 ( 11,00-23,00) | 0,425
(IU/L)

Preoperatif ~ ALT | 12,50 ( 11,00-23,00) | 20,00 ( 6,00-55,00) 0,092
(IU/L)

Preoperatif ~ ALP | 73,00 ( 60,00-128,0) | 68,50 ( 45,00-142,0) | 0,618
(IU/L)

Preoperatif LDH | 220,500+/-25,09781 | 193,500+/-38,59129 | 0,109
(IU L)

Preoperatif GGT | 36,00 ( 19,00-64,00) | 29,00 ( 11,00-67,00) | 0,425
(IU/L)

Preoperatif CK | 43,50 (23,00-61,00) | 64,50 (30,0-1505,0) |<0,05
(IU/L)

Preoperatif Total | 0,6633+/-0,27340 0,7279+/-0,28312 0,608
Bilirubin (mg/dL)

Preoperatif CVP 14,3333+/-2,87518 12,0294+/-3,48577 0,136
Kullanilan Kan | 5,6667+/-3,93277 4,9118+/-3,19439 0,609
Urlnd (Unite)

X Klemp Sdresi| 73,00+/-32,85118 59,7333+/-24,77615 | 0,264

(dakika)

(postoperatif 1. glnde en fazla total bilirubin artisi oldugu icin postoperatif 1. gundeki

degderler karsilastirildi).

AST: Aspartat amino transferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, LDH:
Laktat dehidrogenaz, GGT: Gama glutamil transferaz, CK: Kreaatin kinaz, CVP: Santral

vendz basing.

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi

yapilan kargilagstirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta yas ortalamasi

65,8333+10,45785 olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelismeyen grupta ise

yas ortalamasi 60,3824+11,35385 olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen
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ve gelismeyen gruplar arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0,280).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif total
protein ortalama degeri 7,0167+0,48751 (g/dL) olarak saptandi.
Hiperbilirubinemi gelismeyen grupta ise total protein ortalama degeri
7,1265+0,46077 (g/dL) olarak hesaplandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda preoperatif total protein degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,596).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif albliminin
ortalama degeri 3,6833+0,07528 (g/dL) olarak goruldi. Hiperbilirubinemi
gelismeyen grupta ise 4,9118+3,19439 (g/dL) olarak hesaplandi. Bu
kargilastirma sonrasi preoperatif alblimin degerindeki  dusuklugun
postoperatif hiperbilirubinemi gelismesi acgisindan istatistiksel olarak risk
faktord oldugu saptandi (p<0,05).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif AST
ortalamasi 19 (15-24) (IU/L) olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelismeyen
grupta ise 22 (11-23) (IU/L) olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda preoperatif AST de@eri acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,425).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
ALT degeri 12,5 (11-23) (IU/L) iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta 20
(6-55) (IU/L) olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda preoperatif ALT dederi agisindan istatistiksel olarak anlamh fark
yoktu (p=0,092).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
ALP degeri 73 (60-128) (IU/L) iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta 68,5
(45-142) (IU/L) olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen
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gruplar arasinda preoperatif ALP degeri agisindan istatistiksel olarak anlamh
fark yoktu (p=0,618).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
LDH degeri 220,5£25,09781 (IU/L) iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta
193,5£38,59129 (IU/L) olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda preoperatif LDH de@eri acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark yoktu (p=0,109).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
GGT degeri 36 (19-64) (IU/L) iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta 29
(11-67) (IU/L) olarak saptandi Hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen
gruplar arasinda preoperatif GGT degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (p=0,425).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
CK degeri 43,5 (23-61) (IU/L) iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta 64,5
(30-1505) (IU/L) olarak saptandi. Preoperatif CK degeri dusuklugu
postoperatif hiperbilirubinemi gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli
gorulda (p<0,05).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
total bilirubin degeri 0,6633+0,27340 mg/dL iken, hiperbilirubinemi
gelismeyen grupta 0,7279+0,28312 mg/dL olarak saptandi. Hiperbilirubinemi
gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda preoperatif total bilirubin degeri
agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,608).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilagtirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta preoperatif ortalama
preoperatif CVP degeri 14,333312,87518 iken, hiperbilirubinemi gelismeyen
grupta 12,0294+3,48577 olarak saptandi Hiperbilirubinemi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda preoperatif CVP degeri agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (p=0,136).
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Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan karsilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta ortalama kan
kullanimi 5,6667+3,93277 unite iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta
4,9118+3,19439 Unite olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda kan ve kan udrinu kullanimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,609).

Postoperatif hiperbilirubinemi gelisen ve gelismeyen gruplar arasi
yapilan kargilastirmada hiperbilirubinemi gelisen grupta X klemp suresi
ortalamasi 73+32,85118 dakika iken, hiperbilirubinemi gelismeyen grupta
59,7333+24,77615 dakika olarak saptandi. Hiperbilirubinemi gelisen ve
gelismeyen gruplar arasinda X klemp suresi acgisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p=0,264).
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TARTISMA ve SONUG

Kardiyopulmoner bypass, hastalarda fizyolojik strese neden
olmaktadir. Abdominal organ iskemisi, organ yetersizligi, inflamasyonu ve
perforasyonu bu grup igcinde yer almaktadir (220, 221). Agik kalp cerrahisi
sonrasinda ortaya cikan hepatobiliyer komplikasyonlar ise baslica iki grup
altinda incelenmektedir; birinci grupta transaminazlarin hafif ylkselmesi ile
akut karaciger yetersizligi arasinda genis spektrumda bulunan hepatoseliler
nekroz, ikinci grupta ise prehepatik, hepatik ya da posthepatik orijinli
hiperbilirubinemi vakalari bulunmaktadir (222). Splanknik organlarda
meydana gelen bu degisikliklerin klinige yansimasi ve belirti vermesi igin
gecgen sure 24 saatten kisa degildir. Yani agik kalp cerrahisi gegiren erigkin
bir hastada, somatik organlarda meydana gelen iskemik degisiklikler, ancak
postoperatif 24. saatten sonra ve Klinik bulgular olusmaya basladiginda fark
edilebilmektedir. iste bu durum, acik kalp cerrahisi sirasinda splanknik
organlardaki dolagimi da takip etmenin ne kadar gerekli ve 6nemli oldugunu
goOstermektedir. Diaz ve arkadaslari da bu konuya dikkat ¢cekmis ve karaciger
ile bobrek hasarlarinda erken stuphelenmenin, erken taniya ve erken dnlem
almaya yardimci olacagini savunmuslardir. Ac¢ik kalp cerrahisinde
postoperatif hiperbilirubinemi insidansinin operasyon tipine goére degistigi
belirtiimistir (223). Ac¢ik kalp cerrahisi sonrasinda vakalarin %20-50’sinde
hiperbilirubinemi gobzlenmektedir. Yapilan iki c¢alismada hiperbiliribinemi
insidansi 1967 yilinda %8,6 ve %13 olarak bildirilirken, 1984 yilinda yapilan
prospektif bir calismada ise insidans %40 olarak kaydedilmistir (224-226).
Michalopoulos ve ark. (227) tarafindan 1997 yilinda yapilan g¢aligmada ise,
aclk kalp ameliyatlari sonrasi karaciger islev bozuklugu insidansi %3,2’dir.
Yakin zamanda kardiyopulmoner bypass teknolojisinde, cerrahi ve
anestezideki gelismelerle klinik olarak daha zor olan olgularin bagar ile
ameliyat edilebilmesi nedeni ile iki veya daha c¢ok kapagin birlikte

degistirildigi, aort kross klemp ve kardiyopulmoner bypass slresinin uzun
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oldugu hastalarda postoperatif erken donemde hiperbiliribinemi sikhgi
artmistir (228).

Ozkaynak ve ark. yaptigi ¢calismada 92 hasta verileri degerlendirilmis.
Acik kalp operasyonu gegiren 92 hastanin 56’sinda kapak operasyonu
yapillmig ve bu hastalarda postoperatif 1. gin sonunda alinan kan total
biliribin degerlerinin preoperatif degerlere gore belirgin olgude yukseldigi
(p<0,001) ve bu yukselmenin KABG yapilan grup ile karsilastirildiginda ileri
anlamli derecede daha ylksek oldugu gdézlenmis (p<0,001). Bizim
calismamizda operasyon gesidi ile total bilirubinin artisi arasinda anlamli bir
iliski saptanmadi. Bu galismada postoperatif 7. gun ve 14. gun total biliribin
degerleri ile aort kross klemp suresi arasinda da iliski oldugunun saptanmis.
Calismamizda farkli olarak kross klemp suresi ile total bilirubin degeri
arasinda korelasyon saptanmadi. Bu c¢alismada kan transfuzyonu ile
postoperatif 7. gln total biliribin degerleri arasinda yakin iligski oldugu ortaya
konuldu. Calismamizda farkl olarak kullanilan kan Grini miktari ile total
bilirubin degeri arasinda korelasyon saptanmadi. Ayni ¢alismada postoperatif
ilk bir hafta igerisindeki total biliribin degiskenleri igin ise yogun bakim kalis
suresi ve mortalite parametrelerinin bagimsiz birer belirte¢ oldugu saptandi.
Ozellikle KABG ve kapak operasyonu yapilan veya coklu kapak operasyonu
yapilan hastalarda hiperbiliribinemi ile birlikte hastanin genel durumu ve
hemodinaminin postoperatif erken dénemde bozuk olmasinin mortaliteyi
arttirict bir etken oldugu ve hiperbiliribineminin tek basina mortaliteden
sorumlu oldugu saptanmis (227, 229, 230). Postoperatif birinci ginde gorulen
hiperbiliribineminin intraoperatif kardiyopulmoner bypass slresi uzunludu,
intra-aortik balon pompa kullanimi ve fazla kan transfizyonunun etkileri ile
Ozellikle  hemoliz  mekanizmasinin  etkinlesmesi  sonrasi  indirekt
hiperbiliribinemiye neden oldugunu gdsterdiler (231). Karaciger konjesyonu
olan hastalarda postoperatif erken dénemde dusiuk kalp debisi gelisimi
nedeni ile fazla sayida inotrop ve intraaortik balon pompa kullanimi, bébrek
yetersizligi gelisimi goruldu ve bu hastalarda ayni zamanda aort kross klemp
suresinin uzun oldugu saptandi. Calismamizda farkli olarak inotrop ihtiyaci

ve kross klemp suresi ile total bilirubin degeri artigi arasinda iligki
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saptanmadi. Ayni ¢alismada mortalite ile iligkili parametreler incelendiginde;
yogun bakim kalis suresi, aort kross klemp suresi ve inta-aortik balon pompa
kullanimi ile mortalite arasinda korelasyon oldugu goéruldu. Mortalite agik kalp
operasyonlari sonrasinda 92 hastanin 8inde goruldi ve %8,7 olarak
belirlendi. Bunun nedeni, preoperatif risk faktorleri arasinda yer alan
diyabetes mellitus insidansinin mortalite ile dogrusal bagintida olmasi,
hastalarda ¢oklu kapak hastaliginin bulunmasi, kapak hastaligi yani sira
koroner arter hastaliginin da bazi hastalarda saptanmasidir. Bizim
calismamizda ise sadece 1 mortalite goruldugu igin istatistiksel olarak
degerlendirme yapilamadi.

Wang ve ark. (232) calismasinda 1994 yilinda KPB ile yapilan agik
kalp ameliyatlari sonrasinda postoperatif hiperbiliribinemiye bagli mortalite
insidansi  %5,6 olarak bildirilmistir. Bizim calismamizda mortalite ve
hiperbilirubinemi arasinda istatistiksel ¢alisma mortalite sayisinin az olmasi
nedeniyle yapilamadi.

Fukusaki ve ark. (233) KPB ile yapilan acgik kalp ameliyatlarinda
hipotansiyon ve hemodilisyon olmasinin postoperatif hiperbiliribinemiye yol
actigini bildirdiler. Bizim ¢alismamizda KPB esnasinda ortalama kan basinci
ve hemotokrit degeri tUm vakalarda esdeg@er tutuldu ve hemotokrit disusine
ve kan basincinda disuse izin veriimedi.

Kraev ve ark. (228) tarafindan 826 hasta Uzerinde yapilan bir
calismada; yukselmis bilirubin seviyelerinin dustk vicut kitle indeksi,
konjestif kalp yetersizligi, ameliyat oncesi heparin kullanimi, postoperatif
transfizyon gereksinimi, kanama ve bdébrek yetmezIidi ile iliskili oldugu ortaya
koymustur. Uzun donem mortalite belirleyicileri ileri yas, gegcirilmis
serebrovaskuler olay, acil, kardiyopulmoner bypass suresinde uzama,
solunum yetersizligi ve bilirubin ylUksekligi olarak belirlenmistir. Calismamizda
farkh olarak kullanilan kan Grand miktan ile total bilirubin degeri arasinda
korelasyon saptanmadi.

Collins ve ark. (230) KABG operasyonu olan 248 hasta Uzerinde
yaptiklari bir gcalismada postoperatif 2. glinde goérilen hiperbiliribineminin

kotu prognoz ile iligkili oldugu, 6zellikle goklu kapak replasmani operasyonlari
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sonrasinda goruldugu, fazla miktarda kan transfuzyonu ve uzamis
kardiyopulmoner bypass suresi ile iligkili oldugu ancak, hipotansiyon, hipoksi,
hipotermi, hemoliz veya kalp yetersizligi ile iligkili olmadidi belirtilmistir. Bizim
calismamizda farkh olarak hiperbilirubinemi goérilen higbir hastada mortalite
gOrulmedi. Hiperbilirubinemi gelismesi ile operasyon tipi, kullanilan kan
miktar1 ve kardiyopulmoner bypass suresi ile iligki saptanmadi. Chu ve
Collins, pompa sonrasi ortaya ¢ikan sariliklarda konjuge birubindeki artisin
sorumlu  oldugunu, bunun da Dbilirubinin  kanalikuler ekskresyon
bozuklugundan kaynaklandigini bildirmislerdir (234, 235). Postoperatif 1.
gunde ortaya g¢ikan artmis bilirubin degerleri kan travmasi ile izah edilirken,
total bilirubinin ge¢ donemde giderek yukselip daha ge¢ donemde tepe
degere ulasmasinin temelinde hemodinamiyi etkilenen problemlerin oldugu
g6ze carpmaktadir.

Michalopoulos ve ark. (227) c¢alismasinda karaciger iglev
bozuklugunun dusuk kalp debisi ile iligkili oldugunun gdsterilmistir. Bu
calismada, postoperatif sariiyin nedeni; karacigerin hipotansiyon, hipoksi
veya hipotermi ile karsilastiktan sonra, hastalarda operasyon dncesinde var
olan sagd kalp yetmezlik ve konjesyonun da etkisi ile postoperatif erken
dénemde kan transfuzyonlari ile olusan fazla bilirubinin atilamamasi olarak
ifade edilmistir (224, 236). Bizim calismamizda farkli olarak kan UrinU
kullaniminin hiperbilirubinemi gelismesinde etkili olmadigi saptandi. Bizim
calismamizda preoperatif sag kalp yetmezligi veya karacigerde konjesyon
olan hastalar ¢alisma digi birakilmisti.

Chandra ve ark. (229) galismasinda da agik kalp ameliyati olan 77
hasta ele alinmig, karaciger fonksiyon testleri preoperatif, postoperatif 1., 3.
ve 7. gunlerde karsilastirimis ve postoperatif hiperbiliribinemi insidansi
genel olarak %26 bulunurken, insidansin protez kapak operasyonu olanlarda
%31, iki kapak operasyonu olanlarda %50 ve tek kapak replasmani olanlarda
%27 olarak bildirilmigtir. Lojistik regresyon analizi ile postoperatif
hiperbilirubineminin  bagimsiz  belirtegleri; preoperatif total biliribin
konsantrasyonu, degistirilen kapak sayisi, preoperatif ylksek sag atrium

basinci olarak gosterilmigtir. Bizim c¢alismamizda ise postoperatif
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hiperbilirubinemi insidansi %17,5 olarak saptandi. Calismamizda farkl olarak
operasyon gesidi, preoperatif CVP degeri ve preoperatif total bilirubin degeri
hiperbilirubinemi agisindan anlamli bir risk faktérl olarak saptanmadi.

Aral ve ark. (222) yaptiklari ¢calismada hastalarin buylk ¢cogunlugunda
postoperatif ve ikinci gunlerde aminotransferazlarin yukseldigi tespit
edilmistir. AST duzeyleri postoperatif cok erken donemde artmis ve 7. ginde
%70 oraninda normal degerlere inmigtir. Bu sonug¢ bizim galismamizda da
saptanmistir. ALT ise; ilk gunlerde hafif bir ylkselme gostermis ve
postoperatif 7. gunde dahi yuksek olarak seyretmistir. Ayni sonug
calismamizda da saptanmistir. Bu calismada uzamis kardiyopulmoner
bypass sureleri, artmig sag atriyal basing, uzun sureli hipotansiyon ve disuk
kalp debisi hepatoselller yetersizlik gelismesi agisindan 6énemli diger risk
faktorleri olarak kabul edilmektedir. Bizim calismamizda ise farkli olarak
uzamis kardiyopulmoner bypass sureleri, artmig sag atriyal basin¢ risk
faktori olarak saptanmadi. 500 cc kan transflizyonunun 250 mg bilirubin
yukine neden oldugu ve bunun da kardiyopulmoner bypass sonrasi
fonksiyonlari belli oranda deprese olan karaciger i¢in dnemli bir yuk teskil
ettigi tespit edilmistir (222). Bu calismaya dahil olan 3 hastaya postoperatif
ortalama 5 Unite kan transfizyonu yapilmis ve bu vakalarda hiperbilirubinemi
gelisimi acisindan baska hicbir risk faktori olmamasina ragmen takibinde
bilirubin duzeyinde belirgin bir artis tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da
benzer sonuglara ulasiimistir. Bu c¢alismada bilirubin yikselmesinden
uzamis kardiyopulmoner bypass sureleri, uzamis kross klemp sureleri, uzun
sureli inotrop ajan kullanimi ve operasyonun kompleks olup olmamasi
postoperatif hiperbilirubinemi gelismesinde 6nemli bir risk faktori olarak
gorulmektedir (222). Bizim g¢alismamizda farkli olarak bu parametreler ile
hiperbilirubinemi arasinda anlaml iligki saptanmadi. Yine ayni ¢alismada
postoperatif sarilik gelisen hastalarin %31.2’sinde preoperatif artmis sag
atriyal basing saptanirken, sarilik gelismeyen hastalarda artmis sag atriyal
basing degerinin %8.1 oldugu goértilmuis ve p<0.01 oldugundan fark anlaml
olarak kabul edilmistir. Fakat bizim ¢alismamizda preoperatif CVP degeri ile

bilirubin degerindeki artis arasinda anlaml iligki saptanmadi. Calismada
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postoperatif hiperbilirubinemi gelisen hastalarda mortalite %5.2 iken
gelismeyen grupta mortalite yoktur. Bizim galigmamizda ise mortalite sadece
1 olguydu (%2,5) ve bu hastanin takiplerinin hi¢bir bdlumuinde
hiperbilirubinemi gorulmedi.

Olsson ve ark. (238) yaptigi calismalarda da agik kalp cerrahisi
sonrasinda vakalarin %94’ Unde anormal karaciger fonksiyon testleri
saptanmigtir. Enzimatik yukselmeler genellikle ilk ¢ gun iginde olmus ve
vakalarin ¢ogunda kisa sltrede normal degerlere inmistir. Bizim
calismamizda da benzer sonug¢ ortaya cikmistir. Olsson ve ark. (238)
yaptiklari ¢alismalarda ALT duzeylerindeki ylkselmenin kardiyopulmoner
bypass zamani, operasyon turu ile ilgisi olmadigi ortaya konmustur. Yine
ayni sekilde bizim galigmamizda da benzer sonuglar gorulmustar.

Teoh ve ark. (237) miyokardiyal antioksidan enzim aktiviteleri
konusunda yaptiklari galismada soguk kardiyoplejik arrest sirasinda iskemik
miyokardiyumun permeabilitesinde artma oldugu, bunun da CK-MB ve
ventrikller myozin hafif zinciri serum dizeylerini yukselttigi tespit edilmistir.
iste bu mekanizma ile kardiyoplejik arrest sirasinda miyokardiyal hicre
permeabilitesindeki artis ile AST seviyeleri karaciger haraplanmasindan
badimsiz olarak yUkselmektedir. Bizim calismamizda da benzer sekilde
hipotermi ile AST dederinde istatistiksel olarak anlaml artis saptandi.

Kleptko ve Michaile’in (239) kalp operasyonu gegiren 155 hasta
uzerinde yaptiklari galismada, postoperatif artan komponentinin indirek
bilirubin oldugunu bunun da hemolitik orijinli oldugunu savunmuslardir.
Calismaya goére operasyon esnasinda kullanilan kardiyotomi aspiratorleri,
hipotermi, 1sitma islemi, perflizyon teknigi ve mekanik protez kapaklar
tarafindan olusturulan travma bunda etkili olmaktadir. Bizim ¢alismamizda
ise farkli olarak hipotermi ve kapak operasyonunun hiperbilirubinemi ile
iligkisi saptanmadi.

Chia-Ming Chu ve ark. yaptigi prospektif ¢calismada %23,4 oraninda
hiperbilirubinemi saptanmig. Ayni g¢alismada hiperbilirubinemi konjenital ve
kalp kapak hastaligi nedeniyle opere edilen hastalarda, kan transflizyonu

yapilan hastalarda, artmig sag atriyal basinci olan hastalarda, aort kross
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klemp suresi, hastanede kalig slresi ve intraaortik balon pompasi ihtiyaci
olmasi, insidans ve deger olarak daha yuksek saptandi (240, 242- 245).
Bizim calismamizda bu parametreler hiperbilirubinemi agisindan risk faktoru
olarak saptanmadi. Bizim g¢aligmamizda intraaortik balon pompasi ihtiyaci
olan hasta olmadigi igin bu konuda yorum yapilamamaktadir. Ayni ¢alismada
hiperbilirubinemi insidansi ve kardiyak lezyonlar, acik kalp ameliyati suresi,
yas ve cinsiyet yapisi arasinda higbir iligki gosterilememistir (240, 241). Bizim
calismamizda da benzer sonuglar saptanmigtir.

Lockey ve ark.’nin (246) yaptigi calismada hiperbilirubinemi insidansi
mitral kapaga mudahale edilen grupta aort kapaga mudahale edilen ve
konjenital kalp hastaligi nedeniyle opere edilen gruba gore daha yuksek
saptandi. Bizim ¢aligmamizda operasyon tipi ile hiperbilirubinemi arasinda
anlamli iligki saptanmadi. AST ve ALT duzeyleri agik kalp cerrahisi sonrasi
hemen yukselir ve bu yukseklik birka¢ gun devam eder. Bizim ¢alismamizda
da benzer sonuca ulasiimistir. Pichimayr ve Stich (1962) ve Schmid ve ark.
(1965) cerrahi ve kan transflizyonu sonrasinda sarilik bildirilmistir. Bu sonug
ile bizim galismamizda saptanan sonug¢ tamamiyle farkhdir.

Mastoraki ve ark. (235) calismasinda ise, postoperatif erken
donemdeki hiperbiliribinemi ile dogrusal bagintili olan risk faktorleri aort
kross klemp sUresi, kardiyopulmoner baypas suresi, intra-aortik balon pompa
kullanimi, inotrop kullanimi ve kan ve plazma transflizyonu olarak
bildirilmigtir. Bizim yaptigimiz galismada bu ¢alismanin tam tersi sonuglara
ulasiimistir.

Serum albumin dizeylerinin postoperatif 1. glinden itibaren azaldigi
saptanmistir. Hipoalbuminemi g¢esitli patofizyolojik durumlarla karsimiza
cikabilir ve birgcok sistem Uzerinde klinik etkilenmeler olabilir.
Hipoalbumineminin agik kalp cerrahisinde postoperatif etkilerine yonelik bir
diger calisma Brudney S. ve arkadaslan tarafindan yayinlanmigtir. Bizim
calismamizda da benzer sonuglara ulagiimigtir.

Sonu¢ olarak; bu verileri klinik pratige uygularsak, karaciger
yetmezligi riski yuksek olan hastalari operasyon 6ncesi belirleyerek hasta ile

riskler hakkinda daha ayrintili iletisim kurulabilir; Uzamis KPB zamani igin
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cerrah riskli hastalarda cerrahi teknikte degisiklik segebilir, kross klemp ve
KPB suresini en aza indirmek igin gayret sarf edebilir. Anestezist riskli
hastanin ventrikul fonksiyonunu, hematokrit degerini, ortalama kan basincini
optimal seviyede tutarak, uygun anestezik ajan kullanarak karaciger
perflizyonunu korumaya calismalidir. Ozellikle KPB esnasinda ileri derecede
hemodilisyondan kaginilmalidir. Biz bu bilgilerin karaciger hasari ve
hiperbilirubinemi gelisimi agisindan riskli hastalarin, operasyon oncesi ve
sonrasi bakiminda kalitenin artmasini, yuksek risk grubu hastalarda riskin
azaltimasini ve ortaya cikan istenmeyen komplikasyonlarin sonuglarinin
iyilestiriimesinde kullanilmasini digtunuyoruz.

Butin bu veriler bir araya konuldugunda karaciger yetmezligi
gelisiminin nedenini ve korunma yollarini bulmak i¢in daha genis hasta
katiimi ile yapilacak, daha uzun suireli galismalara gereksinim oldugunu

disunmekteyiz.
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