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OZET

Acik Kalp Cerrahisinde Dustik ve Yiksek ACT gruplarimin Postoperatif Drenaj ve Kan
Transfiizyonu Aaisindan K arsilastiriimas

Berke Ozkan, Dokuz Eylil Universites, Tip Fakiiltes, Kalp ve Damar Cerrahis
Anabilim Dal, izmir.

Amagc: Kan damar disina ¢iktiginda ya da vicut disi yizeylerle temas ettiginde koagulasyon
kaskadi baslamakta ve pihtilagsmaktadir (1,4,13,14,16). 1916 'da heparin molekillinin
bulunmas: kardiyopulmoner bypass (KPB) tekniginin uygulanmasinda vazgecilmez bir rol
oynamis ve ilk KPB' dan beri kullanilagelmistir. ~ Gunimizde KPB' da heparinin
antikoagulasyon etkinligini degerlendirmek icin alternatif yontemlerden biri olan ve kisa
sirede sonug veren bir laboratuar testi olan Activated Clotting Time (ACT) testi
kullamilmaktadir (28,29,30,31,32). KPB siresince gereginden fazla antikoagule edilmis bir
hasta kanamaya yatkin olacagindan cerrahi dis1 kanamalar ile mortal ya da morbid sonuclar
olusabilecegi gibi bunun aksi durumda hastalarda hemostaz nedeniyle tromboembolik olaylar
gelisebilmekte ve yine mortal ya da morbid sonuglar dogabilmektedir (48). Acik kalp
cerrahisinde kan korunmas: igin kanmita dayali kilavuzlar bulunmasina ragmen KPB ‘da
antikoagulasyonun klinik yonetimi standart degildir (47). Bu agidan KPB' da ideal ACT
degeri agisindan evrensel bir fikir birligi yoktur. Pek gok merkezde KPB' da 400 - 480
saniyelik ACT uzerine gikilmast KPB igin hedef olarak belirlenmektedir (41,42). Uzun
yillardir KPB ile agik kalp cerrahisi uygulanan pek ¢ok merkezde, ampirik belirlenmis ve
evrensel kabul gbérmis olan 3001 U/kg dozunda heparin KPB'a gegilmeden dnce uygulanmakta
olup bu doz bazen peroperatif yiksek ACT degerlerine yol acabilmektedir (48). Her ne
kadar KPB sonunda dolasimdaki heparin protamin ile antagonize edilse de peroperatif yiuksek
ACT ile izlenen hastalarda bu durum postoperatif donemde fazla drenaja ve kan transfiizyon
ihtiyacina yol agabilmekte ve uzamis yogun bakim siiresine neden olabilmektedir. Amacimiz
KPB 'da 400-650 saniye araliginda tutulan ACT ile takip edilmis hastalarin 650 saniye ve
Uzerindeki ACT ile takip edilenlere gore postoperatif birinci giin drenajlarini, postoperatif kan
transfizyon ihtiyaglarint ve yogun bakim kalis slrelerini retrospektif kesitsel olarak
karsilastirmaktir.

Gereg veYontem: Ekim 2013 - Mayis 2014 tarihleri arasinda agik kalp cerrahisi gegirmis ve
kardiyopulmoner bypass' a alinmis olan 18 yas Uzeri 192 hasta ¢alismaya alinmigtir. Hastane
bilgi isletim sistemi taranmus, perflisyonist arsivleri ve sdzkonusu hastalara dair yogun bakim

1



izlemleri taranarak hastalarin kilosu, viicut yizey alani, gegirdigi operasyon, kardiyopulmoner
bypass siiresi, kros klemp siiresi, cinsiyeti, yasi, kardiyopulmoner bypass da en yiksek ACT
degeri, verilen heparin dozu, verilen kan miktari, postoperatif birinci giin drenaj miktar1 ve
postoperatif donemde yogun bakim kalis streleri kayit altina alinmistir.  Bu ¢alismada, agik
kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass uygulanan 18 yas Uzeri hastalarda, peroperatif 30
dakikada bir ACT kontrolu yapilarak sik heparin monitérizasyonu saglanmistir. Hastalarin
kardiyopulmoner bypass Oncesi antikoagulasyonuna 2001U/kg dozunda heparin yapilarak
baglanmistir.  KPB icin 400 saniyelik ACT degeri elde edilemediginde 501U/kg ek doz
heparin yapilmis ve peroperatif olgllen en yiksek ACT degeri 650 saniyenin altinda olan
hastalar grup 1 olarak belirlenmistir. Kardiyopulmoner bypass dncesinde 3001U/kg dozunda
heparinize edilmis ve peroperatif ol¢ulen en yiksek ACT 650 saniyenin Uzerinde seyreden
hastalar ise grup 2 olarak belirlenmistir. Grup 1 ve grup 2'deki hastalarin postoperatif birinci
gundeki drenagjlari, bu hastalarin postoperatif kan transfiizyon ihtiyaclari ve yogun bakim
yatis streleri karsilastiril mistur.

Bulgular: Gruplar yas agisindan (p=0,126), agirlik agisindan (p=0,526), vicut ylzey alam
acisindan (p=0,762), kardiyopulmoner bypass siiresi agisindan (p=0,415), aortik kros klemp
siresi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p=0,387).

Gruplar karsilastirildiginda postoperatif birinci giin drenaj agisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p=0,000), peroperatif ACT<650 saniye olan
gruptaki hastalarin postoperatif birinci giin drengjlar1 diger gruptaki hastalara gore istatistiksel
olarak anlaml1 bir sekilde daha az saptanmustir.

Yine hastalarin postoperatif donemde aldigi eritrosit slispansiyon sayilari
karsilastirildiginda, grup | (peroperatif en yiksek ACT<650 saniye olan)' deki hastalarin
aldig1 kan miktar istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diger gruptan daha az bulunmustur.
(p=0.000).

Iki grup arasinda postoperatif yogun bakim kalis siireleri karsilastirildiginda ise yine
peroperatif grup I' deki hastalarin daha az postoperatif yogun bakim yatis sireleri oldugu
istatistiksel olarak saptanmustir (p=0.015).

Sonug: Calismamizda KPB ‘da hastalarin peroperatif ACT degerlerinin 400 ile 650 saniye
arasinda tutulmasinin postoperatif birinci giin drenaja, postoperatif kan transfiizyon ihtiyacina
ve de yogun bakim kalis stirelerine olumlu etkisinin oldugu gosterilmistir.



SUMMARY

Comparison of Short and Prolonged ACT Groups During Cardiopulmonary Bypass
About Postoperative Drainage and Blood Transfusion

Berke Ozkan, Dokuz Eylil Universites, Tip Fakiiltes, Kalp ve Damar Cerrahis
Anabilim Dali, izmir.

Objective: Coagulation cascade starts with any exangunation or any contact of blood with an
extracorpareal surface (1,4,13,14,16). Since invention of heparin molecule in 1916, it has
been an essential application for cardiopulmonary bypass (CPB). Nowadays during CPB we
have been using Activated Clotting Time (ACT) test because it results quicker than other
laboratory tests to evaluate anticoagulation of heparin (28,29,30,31,32). During CPB, high
anticoagulation levels would result with unexpected high rate non-surgical bleeding.
However lower anticoagulation doses would end up with high rate of tromboembolic events.
Both situations can be related with high mortdity or morbidity (48). There has been
guidelines about blood conservation in cardiac surgery but clinical management of
anticoagulation during CPB is not standartizated (47). In this respect, so far there has not
been an ideal universal ACT value. Most clinics sets ACT target as above 400 - 480 seconds
during CPB (41,42). Over the years most clinics apply 300 1U/kg dose heparin regimen
which has been empirically advanced and universally accepted for CPB to reach target ACT
values, but this regimen sometimes can lead to higher ACT values (48). This situation may
cause to more postoperative bleeding, more postoperative blood transfusion and prolonged
intensive care staying, although heparin is antagonized with protamine at the end of CPB. In
this study we would like to compare retrospectively patients under went open heart surgery
whom ACT's during CPB were 400-650 seconds with the patients whom ACT's were 650
seconds and higher during CPB.

Materials and Method: In this study 192 patients under went CPB over age 18 between
October 2014 and May 2014 retrospectively evaluated. Hospital operating system and
archives were browsed, perfusion notes and intensive care unit notes were scanned, patient
weight, operation made, body surface area, CPB time, aortic cross clamp time, gender, age,
maximum ACT time during CPB, heparin dose managed, blood transfusion amount,
postoperative first day dranige and intensive care duration has recorded. In this study,
patients over age 18 under went CPB evaluated. Patients whom anticoagulation had started
with 200 1U/kg heparin dose regimen with ACT range between 400 and 650 seconds during
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CPB represented as group I. 50 [U/kg additional heparin dose had been applied when ACT
during CPB recorded below 400 seconds. Patients whom anticoagulation had started with
300 IU/kg heparin dose regimen with ACT range 650 seconds and higher during CPB
represented as group 1. Those two groups compared for postoperative first day drainage,
postoperative blood transfusion amount and intensive care unit staying.

Findings: No significant difference were found between two groups regarding ages
(p=0,126), weights (p=0,526), body surface areas (p=0,762), CPB durations (p=0,415), aortic
cross clamp times (p=0,387) are compared. There are statistical revealance between two
groups for postoperative first day drainage (p=0,000), postoperative blood transfusion amount
(p=0,000) and intensive care duration (p=0,0015) which favor for the group whom ACT range
during CPB is 400-650 seconds.

Result: In this study, patients during CPB with ACT range between 400 and 650 seconds
favors for less postoperative first day drainage, postoperative blood transfusion and intensive
care unit staying.



1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kalp cerrahisi sirasinda kalp ve akcigerlerin
fonksiyonunu Ustlenen, kamin oksijenizasyonunu saglayan ve dolasim igin gerekli debiyi
saglayan bir tekniktir. Bu teknigin uygulamsi dolasimdaki kanmin fizyolojik dolasim disina
aktarilmasi, yapay hatlardan gecisini ve tekrar dolasima katilmasim gerektirmektedir. Kan
vicut disinda ya da vicut dis1 yizeylerle temas ettiginde koagulasyon kaskadh baslamakta ve
kan pihtilasmaktadir (1,4,13,14,16). 1916 ‘da heparin molekilinin bulunmast bu teknigin
uygulanmasinda vazgecilmez bir rol oynamis ve ilk KPB' dan beri kullamlagelmistir. Bunun
icin kardiyopulmoner bypassta hastalar heparinize edilmektedir ve kardiyopulmoner bypass
sonlandirildigr ve antikoagulasyona ihtiyag kalmadigi durumda ise dolagimdaki heparin,
protamin ile antagonize edilmektedir (43). Kardiyopulmoner bypassta antikoagulasyonu
degerlendirmek icin ¢esitli analiz yontemleri ve laboratuar gerecleri gelistirilmis olup bunu ne
derecede basarildigim gostermeyi hedeflemektedir. Geleneksel olarak heparini monitorize
etmekte kullamlan bir laboratuar testi olarak aPTT agik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner
bypassta yeterli antikoagulasyona erisildiginin test edilmesinde kisa siirede sonug vermedigi
icin kullanilamamaktadir. Bunun yerine, alternatif yontemlerden biri olan ve ¢ok daha kisa
sirede sonug veren bir baska laboratuar testi; Activated Clotting Time (ACT) testi
kullamilmaktadir  (28,29,30,31,32). Heparinize kamn cam bir tipte Kaolin (Altiminyum
Sitrat) gibi bir aktivator ylzey ile temas: saglanarak kag saniyede pihtilastigi gozlemine
dayanan ve farkli aktivatorler ile de uygulanabilen bir test olan ACT gliniimizde agik kalp
cerrahisinde hastalarin heparin ile antikoagilasyonu hakkinda kantitatif bilgi sunmaktadir
(25). KPB siresince gereginden fazla antikoagule edilmis bir hasta kanamaya yatkin
olacagindan cerrahi dis1 kanamalar ile mortal ya da morbid sonuglar olusabilecegi gibi aksine
KPB siresince yeterli antikoagulasyon elde edilemeyen hastalarda hemostaz nedeniyle
tromboembolik olaylar gelisebilmekte ve yine mortal ya da morbid sonuclar dogabilmektedir
(48). Kan korunmas: icin kamta dayali kilavuzlar bulunmasina ragmen KPB 'da
antikoagllasyon klinik yonetimi standart degildir  (47). Klinik uygulamada heparin
duyarsizligindan antitrombin 111 eksikligine ya da heparin baglayan proteinler ve heparin
formilasyonunun kendisi gibi nedenlerle antikoagulasyon ve heparin yaniti karmasik hale
gelebilmektedir (24). Bu agidan KPB' da niceliksel olarak heparin ile antikoagulasyon
miktar1 yani KPB'da ideal ACT degeri agisindan evrensel bir fikir birligi yoktur. Cogu
merkezde 400 - 480 saniyelik ACT uzerine ¢ikilmas: KPB icin hedef olarak belirlenmektedir
ve acik kalp cerrahisi uygulanmaktadir (41,42). Uzun yillardir KPB ile agik kalp cerrahisi
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uygulanan ¢cogu merkezde, ampirik gozlemler ile belirlenmis ve evrensel kabul gérmis olan
3001U/kg dozunda heparin KPB'a gecilmeden Once uygulanmakta olup bu doz bazen
peroperatif yuksek ACT degerlerine yol acabilmektedir (48). Her ne kadar KPB sonunda
dolasimdaki heparin protamin ile antagonize edilse de peroperatif yuksek ACT ile izlenen
hastalarda bu durum postoperatif donemde fazla drenaja ve kan transfiizyon ihtiyacina yol
acabilmekte ve uzamis yogun bakim siiresine neden olabilmektedir.

Bu calismada, acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass uygulanan 18 yas tzeri
hastalarda, peroperatif 30 dakikada bir ACT kontrolu yapilarak sik heparin monitorizasyonu
saglanmistir. Hastalarin  kardiyopulmoner bypass ©6ncesi antikoagulasyonuna 2001U/kg
dozunda heparin yapilarak baslanmistir. KPB icin 400 saniyelik ACT degeri elde
edilemediginde 501U/kg ek doz heparin yapilmis ve peroperatif olcllen en yiuksek ACT
degeri 650 saniyenin altinda olan hastalar grup 1 olarak belirlenmistir. Kardiyopulmoner
bypass 6ncesinde 3001U/kg dozunda heparinize edilmis ve peroperatif olcllen en yuksek
ACT 650 saniyenin Uzerinde seyreden hastalar ise grup 2 olarak belirlenmistir. Grup 1 ve
grup 2'deki hastalarin postoperatif birinci giindeki drengjlar1, bu hastalarin postoperatif kan
transflizyon ihtiyaclar: ve yogun bakim yatis sireleri karsilastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

John Gibbon, 1930'larin sonlarinda basarili KPB ve klinik uygulamalar: ile tarihin
sayfalarina gecmis ama calismalar: 11. Dinya Savasi ile kesintiye ugramistir. KPB ve
ekstrakoporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) ile ilgili calismalar o yillardan sonra da
devam ederek 1953'de ilk basaril atrial septal defekt (ASD) onarimini total kardiyopulmoner
bypass destegi ile bir hastaya yapmustir (1). Takip eden 1954 yilinda Lillehel, belirli kalp
anomalilerini dizeltmek amaciyla gonullt erigkinleri kardiyopulmoner bypass makinesi
olarak kullandig1 ve kros dolasim olarak adlandirdig: teknigini agiklamistir (2). 1950'erin
ortalarina gelindiginde ise Mayo Clinicde, KPB ve oksijenatdr pompa sistemleri Uzerine
Kirklin ve ekibi calismalar yapmis ve KPB ile ilk basarili ventrikiler septal defekt onarimi
gerceklesmistir  (3,4). Kardiyopulmoner bypass makinesinin rutin kullamma girmesinin
ardindan da devam eden calismalar ve gelismeler sonrasinda 1975 yilinda ECMO neredeyse
son halini Bartlett tarafindan ciddi solunum yetmezligi olan yenidoganlarda kullammyla
amistir (5). ECMO ve KPB daki bu gelismeler kuskusuz, erken yillarda heparinin kesfi ve
klinik uygulamalar1 olmasa giiniimiize ulasamazdi. Eski ilaclardan biri olan heparin dogal bir
glikozaminoglikandir ve kanin pihtilasmasim engellemektedir. Heparinin kesfi 1916 yilina
kadar, Jay Mclean John Hopkinsde protrombin ve antitrombin Uzerine yaptigi klinik
calisgmalara uzanmaktadir. Takip eden 1917' de McLean ve Howell laboratuar ¢calismalarinda
kopek karaciger hiicrelerinden izole edilmis ve yagda ¢ozinen bir molekilin antikoagilan
etkileri oldugunu fark etmis ve karacigerden izole edilen bu molekilt tahmin edilebilecegi
Uzere hepar-in olarak adlandirmiglardir. 1924'e gelindiginde heparinin suda ¢oziinebilen
formu Mayo Clinic'de izole edilmisti fakat gene de tam olarak etkisi anlasilamamusti.
Heparinin laboratuarlardan ¢ikip preparat olarak tasarlanmast 1950'lere kadar strmuistir (6).
Heparinin klinik uygulamalara gegcmesiyle ECMO ve KPB alamndaki klinik gelismeler

baslamistir (6).

Glnumuzde extrakorpareal dolasim saglayan perfiizyon sistemleri temel olarak;
hastadan vendz bir kanille KPB saglayacak olan makineye uzanan bir hattan, bir ventz
rezervuardan, bir oksijenatorden, bir 1s1 degistiriciden, dolasima debi saglayacak bir
pompadan, KPB makinesinden hastaya uzanan bir arteriyel hat ve bir arteriyel kantlden
olusmaktadir. Arteriyel ve vendz kanilasyon yeri hastaya ve yapilacak cerrahi prosediire gére
belirlenmektedir ve degisiklik gbstermektedir. Gunumuizde genellikle kanla temas halindeki
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yuzeyleri heparin kapli hatlar kullamlmaktadir ve bunlarin re-operasyon, postoperatif kan
ihtiyaci ve yogun bakim kalis sirelerine dair olumlu etkilerinin oldugu distntlmektedir (6).
Genel olarak KPB'da ventz rezervuar 3-5 L kapasiteli hazneden olusmaktadir ve sistemlerde
oksijenattr ile birlikte tasarlanmaktadir (7,8). Kullamlimakta olan iki tip oksijenattrden
bahsetmek miimkindir, bunlar membran ve bubble oksijenatdrlerdir ve prensipte derisim
farkindan faydalanarak gaz degisimi saglamak Uzere tasarlanmislardir (9). Ist degistiriciler
kardiyopulmoner bypass sirasinda vicut 1sisimin kontrolt icin dnemlidir.  Ekstrakorporeal
dolasimdaki kan 1s1 degistirici tarafindan istenilen dereceye kadar sogutulabilmekte ya da
1sitilabilmektedir, ayrica hasta sicakligi operasyon masasi ile hasta arasindaki bir 1s1 degistirici
bariyer tarafindan da yonetilebilmektedir. Vicut 1sis1 metabolizmay: kontrol eder ve KPB da
manipille edilir. Nazofarinks, rektum ve mesane 1sis1 siirekli monitorize edilebilmektedir
(10,11).

KPB' da arteriyel dolasimi extrakorpareal dolasim ile saglanan hastalarda kan, viicut
dis1 non-endotelial ylzeyler ile temas ettiginden, bazilari daha yavas olmak Uzere; akut
humoral ve sellller inflamatuar yanmit olusmaktadir ve kan bu yizeylerde pihtilasmaktadir
(12,13). Tota KPB' da sistemik kan akimi, sistemik vendz basing, arteriyel oksijen ve
karbondioksit, hematokrit, kan nitrojen seviyeleri, perfisat ve vicut sicakligi gibi bazi
fizyolojik degiskenler hastadan bagimsiz, yani otonom regilasyonlardan bagimsiz olarak
cogu zaman bir perflizyonistin kontrolinde yonetilebilir. Bunlarin yam sira; sistemik
vaskiler rezistans, total oksijen ihtiyaci, laktik asit, pH, rejyonel ve organ akimi ve organ
fonksiyonu gibi bazi degiskenler de KPB' da hastanin fizyolojisine bagimlidir ve perflizyonist
tarafindan yonetilemez. KPB' da bir diger kontrol edilemeyen fizyolojik hadisenin basinda
inflamatuar yanit siireci ve hemostaz gelir ki kanin viicut dis1 ylzeylerden gecisi sirasinda
baslamas: kagimlmazdir (13).

KPB' da oksijenatdrden arteriyel kan akis1 hastaya pompa basinc ile saglanmaktadir.

En sk kullanilan, goreceli olarak non-pulsatil akim saglayan, basit ve maliyet etkin olan
arteriyel pompa tipi "roller pump" dir ve ilk kez DeBakey tarafindan kan transflizyonu icin
kullanilmigtir.  Klinik kullammda, roller pompalarin verimli calisabilmesi icin hatlar tam
okltizyona yakin ayarlanmaktadir ve bu kan elemanlarimin maruz kaldig: travmayi, trombosit
tuketimini, hemoliz ve inflamatuar yamt sirecini arttirmaktadir, nasil ki non-okluzif
ayarlandiklarinda etkin olarak calismalart mumkin olamamaktadir (14). Bir diger pompa
cesidi ise "Controlled vortex" (Sentrifugal) pompadir, prensipte farkli calisan bu pompada
8



roller pompanin aksine devir dakika (RPM), sentrifugal pompanin akimim hesaplamak igin
kullamlamamaktadir, bunun yerine arteriyel ve ventz sensbrler kapali sistemde akis
hesaplamaktadir ve bu pompada debi ventz hattaki basing ile saglanmaktadir. Herhangi bir
nedenle hatlarda olusan tam okliizyon sistemin calismasini tamamen engellemektedir. Kan
elemanlarinin maruz kaldigi travma, hemoliz ve inflamatuar yanit siregleri ki bunun
postperfiizyon sendromu ile iliskili olabilecegi disuntlmektedir, rollar pompa ile sentrifugal
pompa kiyaslandiginda iki pompa tipinde de sonuclarin benzer olarak degerlendirilmesine
ragmen, baz: ¢calismalarda sentrifugal pompanin bu agilardan daha avantajli olabileceginden
bahsedilmektedir (14). Iki sistem de hava kabarciklarim vendz hatlardan arteriyel sisteme
karistirabilmektedir, sentrifugal pompada kabarciklar mikro-kabarciklara parcalanip
aktarilirken, roller pompada daha biyik miktarda hava kabarciklar: sisteme karisabilmektedir
(15). KPB' da oksijenattre venOz giris hasta ile pompa arasindaki negatif basing gradiyenti
sayesinde gerceklesmektedir. Bunun saglanabilmesi icin ventz reservuardan kontroll vakum
yapiimasi, yergekimi yardimiyla pompa ve hasta arasinda sifon sistemi ile negatif basing
yaratilmas: ya da sentrifugal pompa yardim ile ventz hatta negatif basing yaratiimasi soz
konusu olabilir. Ventz giris igin negatif basing yaratmakta ideal yontem olarak surekli basing
monitorizasyonu ve ventz reservuara kontrolli vakum yapilmas: ve hasta ile KPB makinesi
arasindaki seviye farki korunmasi gibi teknikler kullanilmaktadir (16).

Oksijenatdr; gaz degisiminin  yapldigi bolmedir ve pompamn en 6nemli
kisimlarindandir. Arteriyel kandaki gazlarin degisimi diginda ayrica bu degisimin yasandigi
blylk bir ylzey alanina sahip olmasindan kanin yabanci ylzey temasinin da en fazla oldugu
KPB kismidir. GUnimizde kullamlan ¢ogu oksijenatdr kandaki parsiyel oksijen basinci
(Pa0?2) dizeyini 250 mmHg dizeyine kolayca getirebilmektedir (16,19,20). Daha yuksek bir
PaO2 teorik olarak gereksiz kabul edilir ve kabarcik olusumu agisindan riskli oldugundan
bahsedilmistir (16). Klinik olarak 85 mmHg altindaki PaO2 diizeyinin ise gereken arteriyel
oksijen miktarim karsilamaktan uzak kaldigir gosterilmistir. Ayrica PaO2 vicut sicakligi ile
deiligkilidir (17). KPB icin oksijenator sistemine hazirlik asamasindayken eklenen ve hasta
tamamen KPB'a gegene kadar calismasim saglayan volime "priming solisyonu” adi
verilmektedir ve normal pH' ya yakin olarak, plazma iyon konsantrasyonlarina benzer
derisimde olacak sekilde hazirlanir. Eriskinler icin yaklasik iki litre priming sollsyonu
hazirlamir. Genellikle dengeli tuz solisyonlar1 konur ve c¢ogu merkezde dezavantajlar
olduguna dair bilgiler olmasindan soliisyon hazirliginda genellikle glukoz ve laklat
kullamilmamaktadir (18,19).



Saglikli insanlarda 37°C de %40 oranindaki hematokritin, mitokondriyal dizeyde
oksijen transportuna yeterli oldugu teorik olarak dustnilmektedir ve bu diizey mitokondriyal
Pa0O2 seviyelerini 0,05 ile 1.0 mmHg dizeylerinde tutmaya yettigi distnilmektedir ve bu
sayede intraselliler PaO, 5mmHg oldugu olctlmektedir. Hematokrit yikselmesi PaO,' ni
olumlu etkilemekle birlikte kan viskozitesindeki artisla mikro-sirkiler dolasim olumsuz
etkileneceginden oksijenizasyon bozulacaktir, bu nedenle; KPB'de oksijenizasyon ile
hematokrit dogrudan iliskilidir. KPB' da, perfizat dusik viskozitede oldugu igin ve kan
elemanlar1 travmaya maruz kaldig icin, fizyolojik degerin altinda bir hematokrit degeri elde
edilmek istenir ki bundan mikro-sirktilasyon da olumlu etkilenmektedir (KPB'da genellikle
istenen Htc: 25). Hasta ve makine karisimi volimde hemodilusyona bagli olarak hemoglobin

ve albumin diizeyleri etkilenebilmektedir ve ayrica replasman: gerekebilmektedir (20).

KPB' da cerrahi sahadan kaynaklanan kan kayiplari ile interstisyel alandaki volim
artig, Uriner kayiplar ile birlestizinde makine hasta volimiinde buyik miktarda kayiplar
meydana gelebilmektedir. Bu ylzden genellikle perflizyonistler tarafindan volim replasman
guvenli araliklarla yapilmaktadir (21,22).

KPB' da, vicut sicakligi 28 °C veya daha yiksek oldugu durumlarda, 4 yasindan
kiicik cocuklar icin 2.5 L/dk/m™ lik akim genellikle tercih edilmekte ve 2.0 m? veya daha
fazla viicut yiizey alanina sahip eriskinler icin 2,2 L/dk/ m™ 'lik bir akim genellikle tercih
edilmektedir. [lml1 hipotermide KPB' de akim giivenli bir sekilde 1.7 L/dk/m™® ye kadar
indirgenebilmektedir. 18 °C ve 20 °C gibi derin hipotermik durumlarda ise yeni dogan bebek
yadaeriskinlerde 1 L/dk/m? 'lik akim yeterli olabilmektedir (23).

Hemostaz kanamanin kontrol altina alinmasi olarak adlandirilir. Hemostatik sirecte
ilk gorev alan trombositlerdir ve subendotelyal alanda c¢Okerek tikac olustururlar.
Trombositler bu alanda lokal olarak plazma koagilasyon faktorlerini aktive eden bir fibrin agi
olusumunu tetikler ve bu da yine trombosit topaklanma ve ¢okelme sirecini guglendirici
nitelikte rol oynamaktadir. Koagtlasyon, bir seri zimojen olusumunu igeren reaksiyonlardan
olusmaktadir. Her bir basamakta 6ncl bir protein ya da zimojen, aktif bir proteaza
donismektedir. Her basamakta komponentler 6nceki basamaktan bir zimojen, aktif bir
proteaz, non-enzimatik bir protein kofaktor, kalsiyum ve in vitro fosfolipid tabakadan
olusmus bir ylzey ya da in vivo trombositleri icermektedir, en son olusturulan proteaz
trombindir. Koagtilasyon in vivo ekstrensek yolla baglatilir. Plazmadaki distk derisimdeki
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Faktor 7a (FVIla) vaskiler yaralanma sonrasinda subendoteliyal dokuya baglamir. Doku
faktort (TF), Faktor 10 (FX)' un Faktor 7a (FVI1a), fosfolipidler ve kalsiyum tarafindan
aktivasyonunu 30.000 kat hizlandirir. Faktor 7a (FVI1a), doku faktori yoksa Faktor 9 (FIX)'u
direkt olarak aktive edebilmektedir (24).

Pihtilagsma ayrica in vitro olarak ; Faktor 12, prekallikrein ve yiuksek molekil agirlikl
kininojen ile kaolin, cam ya da baska bir ylizey temas ettiginde baslamaktadir ve sonrasinda
Faktor 11 'in Faktor 11a'ya aktivasyonu Faktor 9'un Faktor 9alya aktivasyonu seklinde devam
etmektedir. Faktor 9a; Faktor 8a, fosfolipidler ve kalsiyum tarafindan hizlandirilmis bir
reaksiyon ile Faktor 10 'u aktive etmektedir. Faktor 10 'un, Faktor 9atarafindan aktive edilisi
mekanizma olarak protrombin aktivasyonuna benzemektedir ve in vivo olarak trombositler
tarafindan da indiklenebilmektedir. Faktor 12 aktivasyonu pihtilasma icin gerekli olmamakla
birlikte Faktor 12, prekallikrein ya da yiksek molekil agirlikli kininojen eksikligi olan
hastalar uzamis aPTT 'ye ragmen kanama sorunu yasamamaktadir (24).

Bir yandan hemostaz saglanirken bir yandan da fibrinolitik sistem, intravaskler
pihtilart yok etmektedir; plasmin fibrin sindiren bir enzim olarak gorev yapmaktadir.
Plasminojen, plasminin inaktif éncl molekultdir. Plasmin rolatif olarak bir non spesifik
proteazdir ve fibrin ile beraber diger plazma proteinlerini de eritmektedir ve bunlarin iginde
baz1 koagilasyon faktorleri de bulunmaktadir. Fibrinolitik sistem istenmeyen fibrin ve
trombUsleri yok etmek icin calisirken ayni zamanda yaradaki fibrin de hemostazi saglamak
icin caligmaktadir. Doku Plasminojen Aktivatori (t-PA) endotel hicrelerinden, vaskiler
okltizyon sonrasi staz da dahil olmak Uzere bir takim hiicresel sinyal serisi sonunda salinir.
Total dolasima katildiginda; plasminojen aktivator inhibitor-1 ve plasminojen aktivator
inhibitor-2 tarafindan inhibe edilerek genel bir etki engellenmis olur. Fakat disaridan verilen
trombolitik tedavi amagli Plasminojen aktivattrleri bu kontrol mekanizmasini yenerek
sistemik etki yaratmaktadir (24).
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Sekil 1. Koagulasyon Kaskadh

Cam bir tupe koyuldugunda kan 4 - 8 dakika icinde pihtilasmaktadir. Pihtilasma
kalsiyumun baglanmasint saglayan sitrat ya da EDTA eklendiginde engellenmektedir.
Rekalsifiye plazma 2-4 dakikada pihtilasmaktadir. Pihtilasma rekalsifikasyondan sonra
negatif yuklu fosfolipidler ya da kaolin (aliminyum silikat) eklenmesiyle 26-33 saniyeye
kadar dusmektedir, bu zaman aktive parsiyel tromboplastin zamam (aPTT) olarak
adlandiriimaktadir. Rekalsifiye plazma "tromboplastin® (doku faktori ve fosfolipid karisimi)
eklenmesiyle 12-14 saniyede pihtilasacaktir ve bu zaman da protrombin zamani (PT) olarak
adlandiriimaktadir (24).

Heparin mast hicrelerinden salinan bir glikozaminoglikandir.  Heparin ¢esitli
konumlarinda silfat kokleri iceren idorinik asit ve D-glukozaminden olusmus bir
polisakkarittir. Molekul agirligr ortalama olarak verilmektedir (3000-30.000 Da; ortalama
15.000 Da) Canl1 dokulardan elde edildiginde, sentez asamasinda standardizasyon problemleri
yasanmaktadir. Bu glikozaminoglikan, sonrasinda mast hiicrelerinde bir seri biyokimyasal
modifikasyondan gegerek oligosakkarit gruplart halini alir ve 5000 den 30.000 dalton
agirhigindaki fragmanlarina parcalanir. Heparin kimyasal olarak CogH42N20O37Ss seklinde

temsil edilen bir molekildir (24).
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Sekil 2. Heparinin kimyasal yapist

Heparan siilfat da heparin gibi aym disakkarit 6énclsiinden sentezlenmektedir fakat
daha az modifikasyondan gegen bir polimerdir ve daha yiksek glukronik asit daha distk
sllfat gruplar: oranlarina sahiptir. Vaskiler endotel hiicrelerin ylizeyindeki heparan silfat
dolasimdaki antitrombin ile etkileserek dogal bir antitrombotik mekanizma yaratmaktadir.
Kanser hastalarinda timor lizisinden kaynaklanabilen dolasimdaki heparan silfat yukinin
kanamaya yatkinlik nedeni olabilecegi dustunilmektedir (24).

Heparin genellikle domuz bagirsagi mukozasindan ya da sigir akcigerinden elde
edilmektedir. Bazi diger glikozaminoglikanlar1 da igerebilen preparatlar, heterojinitelerine
ragmen biyolojik islevsellikleri agisindan benzerlik gostermektedir. Dustk molekil agirlikli
heparin (1000-10.000 dalton) ise standart heparinin jel filtrasyon kromatografisi ile elde
edilmektedir ve farmakokinetik Ozellikleri  heparinden farklidir ve KPB' da
kullanilmamaktadir (24).

Heparin antitrombin proteazlarinin inhibisyonunu hizlandirarak antikogilasyonu
saglamaktadir. Antitrombin karacigerden sentezlenmektedir ve dolasimda intrensek ve ortak
yolda aktive olan trombini Faktor 10ay1 ve Faktor 9ay1 inhibe etmektedir. Heparin, trombin-
antitrombin reaksiyonunu en az 1000 kat hizlandirmaktadir. Heparin konsantrasyonu
plazmada arttikga trombin, Faktor 10a ve Faktor 9a antitrombin tarafindan inhibe
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edilmektedir ve bu hem aPTT hem de trombin zamaninda uzamaya neden olmaktadir (PT
daha az etkilenmektedir). Yani heparin antikoagllan etkisi icin bir plazma faktorii olan
antitrombin (AT)’ e gereksinim duyar. Heparindeki pentasakkarit zinciri yoluyla molekil AT
ile baglanir. Boylece hem standart heparin hem de DMAH antitrombin yoluyla Faktor 108 y1
inaktive eder. Faktor 10ainhibisyonunakarsin, AT aracili trombin inaktivasyonu igin heparin-
antitrombin ve trombin kompleksine gereksinim vardir Heparin AT araciligi ile etki
yaptigindan bir indirekt trombin inhibitori olarak kabul edilmektedir. Heparin-AT kompleksi
trombin yaninda, FXla, FXave FIXa y1 dainhibe etmektedir (24).

KPB dahil heparinin klinik kullanimi ventz trombozdan pulmoner emboliye kadar
uzanmaktadir. Oral antikoagilasyona ragmen tekrarlayan tromboemboli hastalarinda uzun
donem heparin tedavisi uygulanabilmektedir. Ayrica heparin anstabil anginada, akut
miyokart enfarktiisiinde, koroner anjioplasti sonrasinda da kullaniimaktadir. DuUstk molekiil
agirlikli heparinlerin klinik faydalarimin basinda; daha ongorilebilen bir farmakokinetik
profilinin olmasi ve monitorizasyon gerektirmemesi gelir.  Heparin gastrointestinal
mukozadan emilemediginden intravendz yolla verilmektedir ve etkisi verildikten hemen sonra
baglamaktadir. Heparinin yar1 6mri verilen doza bagimlidir. 100, 400, 800 1U/kg dozunda
intraventz yolla verilen heparinin yart 6mri sirasiyla 1, 2.5, 5 saat olarak tanimlanmaktadir.
Dolasimdaki heparinin buyik bir kismi retikiiloendotelyal sistem tarafindan az bir kismi ise
bobrekler tarafindan itrah edilmektedir. Tam doz heparinizasyon, devamli intravenfz
inflzyon yoluyla saglamir ve aPTT ile izlenir. aPTT dizeyinin ise 1.8 ile 2.5 kata kadar
uzamas: teropatik olarak istenir. KPB gibi yuksek doz heparinizasyonun kullamldig: ve
cabuk sonu¢c alinmasi gereken islemlerde ise heparin monitorizasyonu aPTT ile
yapilamamaktadir zira aPTT verilen dozu 6lgmek icin yeterli aralik disinda kalmaktadir.
Bunun yerine bir baska koaguilasyon testi olan activated clotting time (ACT) kullanilmaktadir
(25). KPB'ye gecilmeden once yeterli antikoagllasyonu saglamak icin hastaya intraventz
yolla pek ¢ok klinikte 3001U/kg uygulanmaktadir (26).

Antitrombin 111 eksikligi dnemli bir istisnadir ve heparin direnci sz konusudur,
genellikle kullanmlan dozun 3 ya da 4 kat1 heparin dozu yeterli antikoagulasyonu elde etmek
icin bu durumda uygulanabilmektedir (35). Antitrombin 111 eksikliginin en sik sebebi ise
hastanin daha 6nce doz bagimli sekilde heparin titrasyonuna maruz kalma durumudur. Eger

guvenli ACT elde edilemiyorsa bu antitrombin I11 takviyesi distntlmelidir. (Taze donmus
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plazma ya da antitrombin [l konsantresi replasman) Bahsi gegen sekilde heparin
kullanimina ragmen bazen KPB sirasinda pihtilasma kaskad: tamamen nétralize edilemez,
faktor XI1 faktor X1 prekallikrein aktive olur yuksek molekil agirlikli kininojen plazmadan
temizlenir ve KPB sirasinda ya da sonrasinda fibrin olusumuna bagli olarak embolizasyon
meydana gelebilir. Cogu hastada bu subklinik koagulasyon, koagulasyon faktorleri yeterli
konsantrasyona ulasamadigindan olusmamaktadr.

Anfraksiyone heparin ile antikoagile edilmis hastalarin %1 ile %5 inin heparine karsi
antikor Urettikleri bunun da HIT (heparin iligkili trombositopeni)'e neden olabilecegi
distuntlmektedir (36,37). HIT' den stphelenildigi durumlarda heparin kesilmeli ve alternatif
antikoagulasyon yontemleri dustntlmelidir. Bu agidan hidrudinin bir sentetik formu olan
bivalirudin heparin yerine kullamlan bir antikoagulan alternatifi olarak degerlendirilmektedir
(37,38). Ancak bunlarin KPB' da kullanim yeri yoktur ve KPB' in kendisi eger preoperatif
uzun streli heparin kullanilmamigsa HIT olusumuna nadiren neden olur (24).

Plazma heparin konsantrasyonu direkt olctlebilmektedir ve dlcimler ACT duzeyleri
ile oldukga yakin korelasyon gostermektedir (27). ACT ilk kez Hattersley tarafindan 1966
yilinda tammlanmis ve o yillarda KPB 'daki hastalarin heparin ile antikoagulasyonunu
degerlendirmek icin kullamlmistir (28). Yine o yillarda antikoagulasyon monitorizasyonunun
degerlendirilmesinde hatlarda piht: olmamasi gibi ampirik gdzlemlere dayamlarak 300
saniyelik ACT, KBP icin guvenli olarak degerlendirilmistir (29, 30). ACT'nin tammlandigi
donemde aktivator olarak ilk selit kullanilmig faktorXIl aracili intrensek yolla koagulasyonun
baglatildigr disunilmis sonrasinda ise gunimizde de kullamilan ve yayginlasan kaolin
aktivator olarak kullanilmaya baslanmistir. Aslen 37 °C 'de 60 saniye beklenerek ve her 5
saniyede yavasca cevrilen bir cam tipte olusmas: beklenen pihti esasina dayanan ACT testi
gunumuizde aym prensiple calisan otomatik elektronik sistemler ile uygulanmaktadir (31).
Negatif yukll aktivatdr iceren cam tipe taze tam kan eklenmesi ile elde edilen sonuglarda
pihtilagsma slresini aktivatoriin dogrudan etkiledigi gorulmastir. Kaolin eklenmis tipte taze
tam kan 90-150 saniye araliginda pihtilasabilmektedir, selit eklenmis tlpte ise bu aralik 110-
170 saniye olarak olctlmektedir. Gunimtzde gelistirilen ACT 6l¢cim sistemlerinde genellikte
antikoaglle edilmeyen bir hastanin ACT 'si 107+-13 saniye olarak degerlendirilmektedir.
ACT ; trombosit sayisi ve fonksiyonu, lupus antikoagulan, faktor eksiklikleri, hipotermi,
hemodilusyon, aprotinin kullanimi gibi bazi degiskenlerden etkilenebilmektedir (32, 33).
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Glnimizde MAX-ACT, plazma ACT ve XaACT gibi modifiye ACT sistemleri de
mevcuttur (34).

Yapilan calismalarda heparin dozunun arttirilmast KPB de subklinik koagllasyonu
engellemedigi  dustndurtmektedir, ACT duzeyini 300-350 saniyede tutmak operasyon
sonrasinda daha az kanamaya neden olmasi ve daha az heparin gerektirdiginden geleneksel
olarak ACT 'yi 480 saniyede tutmaktan daha faydali oldugunu destekleyen deneysel
calisgmalar vardir (40). 2008 yilinda yapilan bir arastirma Amerika Birlesik Devletleri ve
Kanada genelindeki kliniklerde cogunlukla KPB' de ACT hedefinin 400 ile 480 saniye
oldugunu gostermistir (41). KPB 'da heparin ile yeterli antikoagulasyona erisilememesi
peroperatif tromboembolik olaylarla son bulabilecegi gibi KPB' da uygulanan yiksek dozda
sistemik heparinizasyon aslinda bu gereksinimi azaltmak icin gelistirilmis kanla temas eden
yuzeyleri heparin kapli hatlarin kullammina ragmen intrakranial kanama, gastrointestinal ya
da Uriner sistem kanamalar1 gibi cerrahi dis1 kanamalara ya da postoperatif fazla drengja
neden olabilmekte ve postoperatif kan transflizyon ihtiyacini arttirabilmektedir (40,41,42).
KPB da antikoagulasyonu degerlendirmek igin en yaygin kullamlan yontem ACT olmakla
birlikte yine KPB da evrensel bir ideal ACT degeri bulunmamaktadir (41, 42, 47). KPB 'da
pihtilasmay1 engellemek igin kullanilan ampirik 300 1U / kg dozunda heparin evrensel doz
olarak kabul gormistir (48). Heparin kapli olmayan bir gok hat Ureticisi tarafindan 480
saniye Uzeri ACT, KPB' da hedef ACT olarak gosterilmektedir, fakat KPB' da hedef ACT
degerlerine ulasilmak icin yillardir uygulanan 3001U/kg dozunda sistemik heparinizasyonun
postoperatif drenaji ve kan transflizyon ihtiyacini arttirdigina dair calismalar vardir  (47).

16



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Dokuz Eylil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastrmalar  Etik
Kurulu' nun 25/12/2014 tarih ve 2014/38-31 protokol, 1800-GOA karar numarali izin ve onay1
ile gerceklestirilmisdi.

Ekim 2013 - Mayis 2014 tarihleri arasinda agik kalp cerrahisi gecirmis ve
kardiyopulmoner bypass' a alinmis olan 18 yas Uzeri 192 hasta ¢alismaya alinmisdi. Hastane
bilgi isletim sistemi taranmus, perflsyonist arsivleri ve bahsi gecen hastalara dair yogun bakim
izlemleri taranarak hastalarin kilosu, viicut yizey alani, gegirdigi operasyon, kardiyopulmoner
bypass siiresi, kros klemp siiresi, cinsiyeti, yasi, kardiyopulmoner bypass da en yuksek ACT
degeri, verilen heparin dozu, verilen kan miktari, postoperatif birinci giin drenaj miktar1 ve
postoperatif donemde yogun bakim kalis stireleri kayit altina alinmigch.

3.1. istatistiksel Analiz

Belirtilen tarihler arasindaki 192 hasta retrospektif kesitsel olarak incelendi ve
peroperatif en yiksek ACT degerlerine gore iki gruba ayrildi. KPB' da en yiksek peroperatif
ACT 650 saniyenin altinda olan hastalar grup 1 olarak, KPB' da en yuksek peroperatif ACT
650 ve 650 saniyenin Uzerinde olan hastalar grup 2 olarak ayrildi. Bu gruplar arasinda;
postoperatif birinci ginkd drengjlari, yogun bakim kalis sireleri, postoperatif birinci gin
verilen eritrosit slispansiyonu miktar1 olarak kan transflizyon miktarlart karsilastirildh.
Arastirmada elde edilen veriler, istatistik programinda olusturulan veri tabanina girildi.
Verinin istatistiksel analizleri aym programu ile yapildi. Arastirmada siirekli degiskenlerin alt
gruplarina ait ortalama, standart sapmasi, medyan, minimum ve maksimum degerleri sunuldu.
Sirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu arastirildi ve test edildi. Surekli
degiskenlerin timinde Normal dagilim kosullarinin saglanmadig: karari verildi ve Gruplar
arast karsilastirmalarda parametrik olmayan yontemler tercih edildi. Bagimsiz gruplarin
karsilastrmalart Mann Whitney U testi yapildi. Siniflanmis degiskenler agisindan yapilan
karsilastirmalar Ki-kare test yontemleri ile yapildi.. Tim testler %95 guven dizeyinde cift
kuyruklu olarak yapildi, alfa hata payr 0,05 olarak belirlenip, p degeri 0,05 degerinden kiiglk
oldugu durumlarda gruplar arasi fark anlamli olarak kabul edilmistir.
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3.2. Hasta Bilgileri

Hastalar

Say1 Y Uizde Toplam Y tGzde
Calismaya Evet 192 100 100
Dahil Hayir 0 0 100
Edilen Toplam 192 100
Total 192 100,0

Tablol. Calismaya dahil edilen hasta sayilar

Verileri toplanan ve incelenen 192 hastamin istatistiksel olarak %100'U yani toplam
192 hasta galismaya dahil edildi ve istatistiksel analiz toplamin %100 Uzerinden yapild.

Cinsiyet
Gegerli
Say1 Y Uizde Y Uizde Kimalatif Y tzde
Erkek 110 57,3 57,3 57,3
Cinsiyet Kadin 82 42,7 42,7 100
Total 192 100,0 100,0 100

Tablo2. Calismadaki hastalarin cinsiyet dagilimi

192 hastamin 110'u erkek 82'si kadindi, istatistiksel olarak %57,3'U erkek
%42,7'si kadin idi.
Peroperatif en yiksek ACT degerine gore hastalar

Gegerli
Sayi Y Uzde Y Uzde Kumulatif Y Gzde
Grup |
(ACT400- 85 44,3 44,3 44,3
650)
Grup Il
(ACT>=650) 107 55,7 55,7 100,0
Toplam 192 100,0 100,0

Tablo 3. Calismadaki hastalarin peroperatif en yuksek ACT degerine gore gruplandiriimalar
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Belirlenen tarihler arasindaki toplam 192 hasta incelendiginde KPB srasinda 85
hastanin yani hastalarin %44,3'Untin peroperatif elde edilen en yiuksek ACT degeri 650
saniyenin atinda olup bu hastalar grup | olarak adlandirilmis, diger 107 hastamin yani
hastalarin %55,7'sinin peroperatif elde edilen en yiksek ACT degeri 650 saniye ve Uzerinde
olmustur ve bu hastalar da grup Il olarak adlandirilmistir.

Cerrahi Gruplar
Say1 Y Uizde Grup | Grup I
KABG 92 47,9 42 50
Izole Kapak 42 21,8 19 23
Kompleks Kapak
(AVR+MVR,
AVR+MVR+TVR,
Uygulanan  |AVR+MVR+TP, 2 9 10 3
Cerrahi MVR+TVR,
MVR+TP)
KABG+Kapak 11 5,7 5 6
Aort Kok Cerr. 10 52 4 6
Diger 14 7,5 6 8
Toplam 192 100,0 85 107

Tablo4. Uygulanan cerrahi operasyonlarin cerrahi gruplar halinde dagilimi

Belirlenen tarihler arasinda hastalar uygulanan cerrahi  operasyon agisindan
incelendiginde toplam 192 hastadan %47,9'u yani 92 hasta koroner arter bypass greft (KABG)
gecirmis ve bu hastalarin da %45,6' s1 grup I' de %54,5' U grup I1' de, toplam 192 hastadan
%21,8'1 yani 42 hasta izole kapak operasyonu gegirmis olup bunlarin %45,2' si grup I' de
%54,8' i grup Il' de, toplam 192 hastamn %11,9'u yani 23 hasta kompleks kapak operasyonu
gegirmis olup bunlarin %43,4' U grup I' de %56,6' st grup II' de, yine toplam 192 hastamin
%05,7'1 yani 11 hastaya koroner arter bypass ve kapak replasmani uygulanmis ve bunlarin
%45,4'0 grup I' de %54,6' st grup 11" dedir. Toplam 192 hastarnin %5,2'sini olusturan 10 hasta
ise aort kok cerrahisi gecirmis hastalardan olusmaktadir ve bunlarin da %401 grup I' de %60' 1
ise grup 11" deki hastalardan olusmaktadir. Toplam 192 hastanin %7,5'ini olusturan 14 hasta
ise ASD onarim ve atrial kitle gikarilmasi cerrahisi uygulanmis ve bu hastalarin %42,8'i grup
I' de ve %56,2' si grup |1" deki hastalardan olusmakta olup tabloda diger olarak belirtilmistir.
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4. BULGULAR

Y aslarin Karsilastirilmasi

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca En En Aralik
gruplari sayisi deger sapma deger distk | yuksek

deger deger
Grup | Yas 85 61 14 66 19 80 61
Grupll | Yas 107 59 13 62 20 80 60

Tablo5. Peroperatif en yiksek ACT degerine gore hasta yaslarimn dagilimi

Gruplar arasinda yaslar karsilastirildiginda grup 1' deki (peroperatif en yuksek

ACT<650 saniye) 85 hastamin ortalama yas1 61 iken grup Il' deki (peroperatif en yiksek
ACT>=650 saniye) 107 hastanin ortalama yas1 59 idi. Grup I' deki hastalarin yas araligi 61
iken grup 11" deki hastalarin yas araligi 60 idi. Gruplar karsilastirildiginda yas agisindan iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. (p=0,126)
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Grafik 1. Gruplarin yaslarimn karsilastirilmasi
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Agirliklarin Karsilastirilmasi

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca En En Aralik
gruplari say1st deger sapma | deger distk | yiksek

deger deger
Grup |l | Agirhk 85 73 15 70 35 115 80
Grup Il | Agirlik 107 75 15 73 48 135 87

Tablo 6. Gruplar arasinda hasta agirliklar1 dagilimi

Gruplar arasinda agirliklar karsilastirildiginda grup I' deki 85 hastamin ortalama

agirhigr 73 iken grup II' deki 107 hastamin ortalama agirligr 75 idi. grup I' deki hastalarin

agirlik aralig1 80 iken grup I1' deki hastalarin agirlik araligi 87 idi. Gruplar karsilastirildiginda

agirhiklar agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

(p=0,526)
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Grafik 2. Gruplar arasinda agirlik dagilim
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Vicut Yizey Alanlarimn Karsilastirilmast

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca En En Aralik
gruplari sayisi deger sapma | deger distk | yiksek

deger deger
Grupl | VYA 85 1,82 0,21 1,80 1,20 2,30 1,10
Grupll | VYA 107 1,85 0,22 1,80 1,40 2,60 1,20

Tablo 7. Hastalarin vicut yizey alam dagilimn

Gruplar arasinda agirliklar karsilastirildiginda grup 1" deki 85 hastanin ortalama viicut
ylzey alanm 1,82 iken grup 11" deki 107 hastanin ortalama viicut yizey alam 1,85 idi. Grup I'
deki hastalarin viicut yizey alant araligr 1,10 iken grup 11" deki viicut yizey alam araligi 1,20

idi.

olarak anlaml: fark saptanmamustir. (p=0,762)
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Grafik 3. Hastalarin vicut yiizey alam dagilimn

Gruplar karsilastirildiginda viicut ylizey alam agisindan iki grup arasinda istatistiksel
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Kardiyopulmoner Bypass Surelerinin Karsilastirilmasi

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca En En Aralik
Gruplari say1st deger sapma | deger disik | yuksek

deger deger
Grup!l | KPB 85 108 33 102 34 175 141
Grupll | KPB 107 117 48 107 45 266 221

Tablo 8. Hastalarin kardiyopulmoner bypass siirel eri

Gruplar arasinda agirliklar karsilastirildiginda grup I' deki 85 hastamin ortalama
kardiyopulmoner bypass siiresi 108 dakika iken grup IlI' deki 107 hastanin ortalama
kardiyopulmoner bypass siiresi 117 dakika idi. Grup I' deki hastalarin kardiyopulmoner
bypass siiresi araligi 141 iken grup Il' deki hastalarin kardiyopulmoner bypass siresi araligi
Gruplar Kkarsilastirildiginda kardiyopulmoner bypass siresi agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. (p=0,415)

221 idi.
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Grafik 4. Hastalarin kardiyopulmoner bypass sireleri
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Aortik Kros Klemp Sirelerinin Karsilastiriimast

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca | En En Aralik
gruplari sayisi deger sapma | deger disik | yuksek

deger deger
Grupl | AKKS |85 64 26 59 18 125 107
Grup Il | AKKS 107 71 36 61 4 188 184

Tablo 9. Hastalarin aortik kros klemp siireleri

Gruplar arasinda agirliklar karsilastirildiginda grup 1" deki 85 hastamin ortalama aortik

kros klemp siiresi 64 dakika iken grup I1' deki 107 hastanin ortalama aortik kros klemp stiresi
71 dakika idi. Grup I' deki hastalarin aortik kros klemp siiresi araligi 107 iken grup 11" deki

hastalarin aortik kros klemp siresi araligi 184 idi.

Gruplar karsilastirildiginda aortik kros

klemp siresi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

(p=0,387)
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Grafik 5. Hastalarin aortik kros klemp siireleri
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Postoperatif Birinci Gin Drenajlarin Karsilastiriimasi

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca En En Aralik
Gruplar1 sayisi deger sapma | deger disik | yuksek

deger deger
Grup| | Drengj 85 456 76 470 250 600 350
Grup Il | Drengj 107 1074 268 1000 550 1950 1400

Tablo 10. Hastalarin postoperatif ilk gin drenajlart

Gruplar arasinda postoperatif birinci giin drenajlar karsilastirildiginda grup I' deki 85
hastanin ortalama postoperatif birinci giin drenaji 456 cc iken grup Il' deki 107 hastanin
ortalama postoperatif birinci gin drengji 1074 cc idi. Grup |I' deki hastalarin ortalama
postoperatif birinci giin drenagj araligi 350 iken grup II' deki postoperatif birinci giin drenaj
araligi 1400 idi. Gruplar karsilastirildiginda postoperatif birinci giin drenaj agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. (p=0,000)
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Grafik 6. Hastalarin postoperatif birinci gtin drenajlar:
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Kan Transfiizyon Sayisinin Karsilastirilmasi

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca | En En | Aralik
gruplari sayisi deger sapma deger | diustk | ylksek
deger | deger
Grup | Verilen 85 5 2 4 2 16 14
ES
Grup 11 Verilen 107 6 3 5 2 16 14
ES

Tablo 11. Hastalarin eritrosit slispansiyonu olarak kan transflizyon sayisi

Gruplar arasinda taburculuga kadar postoperatif eritrosit slispansiyonu olarak kan

transflizyon sayisi karsilastirildiginda peroperatif grup 1' deki 85 hastaya ortalama 5 adet

eritrosit siispansiyonu verilmis iken grup IlI' deki 107 hastaya ortalama 6 adet eritrosit

slispansiyonu verilmis. Grup 1" deki hastalarin ortalama verilen eritrosit slispansiyonu sayist

aralig1 14 iken grup I1' deki hastalarin postoperatif verilen eritrosit slispansiyonu sayisi araligi

14 saptanmis. Gruplar karsilastirildiginda postoperatif verilen eritrosit slispansiyonu sayisi

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir. (p=0,000)
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Grafik 7. Hastalarin eritrosit stispansiyonu olarak kan transfiizyon sayisi
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Postoperatif Birinci Giin Kan Transflizyon Sayisinin Karsilastirilmasi

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca | En En | Aralik
gruplari sayisi deger sapma deger | diustk | ylksek
deger | deger
Grup | Verilen 85 2 1 1 0 4 4
ES
Grup Il Verilen 107 5 2 4 2 8 6
ES

Tablo 11. Hastalarin postoperatif birinci giin eritrosit slispansiyonu olarak kan transflizyon

say1st

Gruplar arasinda postoperatif birinci giin eritrosit stispansiyonu olarak kan transfiizyon

sayisi karsilastirildiginda grup I' deki 85 hastaya ortalama 2 adet eritrosit slispansiyonu

verilmis iken grup I1" deki 107 hastaya ortalama 5 adet eritrosit stispansiyonu verilmis. Grup I'

deki hastalarin ortalama verilen eritrosit siispansiyonu sayisi araligi 4 iken grup 11" deki

hastalarin postoperatif verilen eritrosit siispansiyonu sayist araligi 6 saptanmis.

Gruplar

karsilastirildiginda postoperatif verilen eritrosit slispansiyonu sayisi agisindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. (p=0,010)
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Grafik 8. Hastalarin birinci giin eritrosit slispansiyonu olarak kan transflizyon sayisi
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Pogtoperatif Y ogun Bakim Kalis Sirelerinin Karsilastirilmast

Hasta Hasta | Ortalama | Standart | Ortanca | En En | Aralik
gruplari sayisi deger sapma deger | diustk | yiksek
deger | deger
Grup | YB 85 4 4 3 1 32 31
siresi
Grup 11 YB 107 5 5 4 1 45 44
siresi

Tablo 12. Hastalarin yogun bakim yatis sireleri

Gruplar arasinda postoperatif yogun bakim kalis sireleri karsilastirildiginda grup I'
deki 85 hastanin ortalama yogun bakim kalis suresi 4 gin iken grup I1' deki 107 hastamn
ortalama yogun bakim kalis siresi 5 giin saptanmis. Grup |I' deki hastalarin ortalama yogun
bakim kalis siiresi aralig1 31 iken grup I1' deki hastalarin postoperatif yogun bakim kalis siresi

araligr 44 saptanmus.

acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmstir. (p=0,015)
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Grafik 9. Hastalarin postoperatif yogun bakim kalis stireleri

Gruplar karsilastinldiginda postoperatif yogun bakim kalis siresi
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5. TARTISMA

Gunumuzde kalp hastaliklarinin biydk bir kisminin cerrahi tedavisi kardiyopulmoner
bypass (KPB) teknigi uygulanarak gerceklesmektedir. 19. ylzyildan giinimize uzanan bu
alandaki gelismeler, kanin ekstrakorpareal sistemler sayesinde kalp ve akcigeri bypass ederek
vicut ve endotel disinda biyolojik olmayan ylzeylerle temas etmesi ve bu hatlarla
oksijenlendirildikten sonra yeniden vicuda ve fizyolojik dolasima katilmasi teknigini
mumkan kilmaktadir. Kan antikoagule edilmediginde fizyolojik dolasimin disina ¢iktiginda
pihtilagsmaktadir. 1916 yilinda heparinin kesfi ve gelistirilmesi sonrasinda klinik uygulamaya
girmesini takiben heparin ile kan antikoagule edilebilmis ve kardiyopulmoner bypass
teknolojisini uygulanabilir hale gelmis ve bu da modern kalp cerrahisinin uygulanabilmesini
saglamistr  (43).  Basarili bir KPB igin pihtilasmanin  6nlenmesi esastir  (44).
Kardiyopulmoner bypass (KPB) icin gerekli olan antikoagulasyon en sik heparin kullanmlarak
saglanmaktadir, KPB sonlandirilirken dolasimdaki heparin genellikle protamin ile antagonize
edilmektedir. KPB 'da yeterli antikoagulasyon icin heparinin etkisi, heparin-protamin doz
karar1 ACT takibi ile yapilabilmektedir (49, 51, 53, 54), ya da direkt olarak kanda heparin
konsantrasyonu 6lcimine dayanan sistemlerde mevcuttur (51, 52). Kalp cerrahisinde KPB
'da koagulasyon monitorizasyonun postoperatif kanamay: ve kan ihtiyacint minimize
edebilecegine dair calismalar mevcuttur (55). Heparini monitorize etmek icin ACT 'nin rutin
olarak KPB 'da kullamm: ve bu sekilde KPB sirasinda antikoagulasyon yonetimi ile
postoperatif daha az kanama ve kan ihtiyaci olduguna dair ¢alismalar mevcuttur (53, 56, 57).
KPB' da heparinin etkisinin uygulandig: doza gore dogru orantili degil eksponensiyel oldugu,
yani uygulanan doz ikiye katlandiginda etkisinin altiya katlandigi ve yart Gmrinin ise ikiye
katlandig1 bu nedenle ACT 'nin 300 ile 600 saniye arasinda tutulmasinin daha uygun olacagini
distundiren calismalar vardir (58, 59). Bununla birlikte total heparin dozu ya da KPB slresi
KPB sonunda anti-Xa heparin konsantrasyonunu tayin edememektedir (60). Optimal bir
ACT slres igin evrensel bir deger olmamakla birlikte, 400 - 480 saniyelik ACT, bu
degerlerin altinda koagulasyon kaskadinin aktive oldugu distintldiginden, kabul gorms
degerler olarak karsimiza gilkmaktadir (61, 62). Onceleri KPB 'da en az 300 saniyelik ACT
benimsenmesi hatlarda ve oksijenatérde pihti gorilmemesi esasina dayanmaktaych, fakat
gunumizde KPB 'da ACT 'nin 400 saniye Uzerinde tutulmasi iki saatten uzun siire boyunca
koagulasyon faktorlerinin minimal tuketimi ile sonuclanabilmektedir (63). ACT temeline
dayanan protokollerde de KPB siiresi uzadikga fibrin monomerlerinin artisi, trombin

antitrombin komplekslerinin ve trombinin olusumunun arttigina dair gézlemler mevcuttur
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(64). Eski calismalarda da KPB stresinin mikrovaskiler kanama ve kan kaybu igin belirleyici
olabilecegine dair bulgular vardir (65). Uzun KPB siiresi olan hastalarin daha disuk platelet
sayisi ve tiketim dolayisiyla daha disik koagulasyon faktor seviyeleri oldugu tespit edilmistir
(66). Dahasi KPB 'da uzamis hipotermi ve hemodilusyondan kaynaklanabilecek bundan
ACT' nin antikoagulasyon igin net fikir veremeyecegine dair de ¢alismalar mevcuttur ve 2
saatten uzun siren KPB icin tiketim koagulopatisi gelisebildiginden farkli degerler elde
edilecegine dair calismalar da mevcuttur (68, 69)

Baz1 hayvan deneyi calismalari, ACT dizeyini 300-350 saniyede tutmanin operasyon
sonrasinda daha az kanamaya neden olmasindan ve daha az heparin gerektirdiginden
geleneksel olarak ACT 'yi 480 saniyede tutmaktan daha faydali oldugunu desteklemektedir
(42). 2008 yilinda yapilan bir arastirma Amerika Birlesik Devletleri ve Kanada genelindeki
kliniklerde cogunlukla KPB' de ACT hedefinin 400 ile 480 saniye oldugunu gostermistir
(41). KPB 'da heparin ile yeterli antikoagulasyona erisilememesi peroperatif tromboembolik
olaylarla son bulabilecegi gibi KPB' da uygulanan yiksek dozda sistemik heparinizasyon
aslinda bu gereksinimi azaltmak icin gelistirilmis kanla temas eden yuzeyleri heparin kapl
hatlarin kullanimina ragmen intrakranial cerrahi disi kanamalarla ya da postoperatif fazla
drengj ile son bulabilmekte ve postoperatif kan transfiizyon ihtiyacim arttirabilmektedir
(41,42). KPB da antikoagulasyonu degerlendirmek igin en yaygin kullamlan yontem ACT
olmakla birlikte yine KPB da evrensel bir ideal ACT degeri bulunmamaktadir (41,42). KPB
‘da pihtilasmay1 engellemek icin kullamlan ampirik 300 U / kg dozunda heparin evrensel doz
olarak kabul gormustir (62).

Bir ¢alismada 3001 U/kg dozunda sistemik heparinizasyonla hentiz KPB basinda hedef
ACT' nin en az %10 asildig1 ilerleyen dakikalarda ise en az %20 asildig1 gosterilmistir (40).
KPB 'da yuksek dozda sistemik heparinizasyonun ise kan kaybim arttirdigi ve kan
transflizyon ihtiyacini arttirchigi daha énceki calismalarda gosterilmistir (70).

ACT ve heparin doz-yanit egrisinin hesaplanmas: ve 6l¢imi heparin ve protamin
dozlarinin ayarlanmasi hastalar icin antikoagulasyonun bireysellestirilmesini saglar. Cogu
klinikte heparin KPB'da yeterli antikoagulasyonu saglamak igin 3001U/kg dozunda verilir ve
3 ile 5 dakika sonunda ACT kontrolu yapilir. 400 saniyelik ACT elde edilemezse bunun
Uzerinde ACT elde etmek icin gereken ek heparin dozu verilir ve sonrasinda kanilasyona
gecilir.  KPB' ye gecildikten sonra, ACT her 30 dakikada bir bakilir ve ek heparin

normotermik KPB sirasinda ACT 400 saniye Uzerinde tutulmak icin verilir. Hipotermik (<30

30



° C) KPB sirasinda ise ACT, 480 saniyenin tzerinde tutulmak istenir. Heparin ek dozlarina
uygun yanit alinamazsa ACT daha sik olgtlmelidir (47).

195 hasta ile yapilan randomize klinik calismada hastalar dort gruba ayrilarak
sirastyla; 100, 200, 250 ve 300 1U/kg dozunda heparin verilmis, peroperatif yakin ACT takibi
yapilmis hedef ACT 480 saniye belirlenmis ve geregi halinde hastalara ek 50 1U/kg heparin
yapilmis ve ACT 480 saniyenin Uzerinde kalmasi saglanmis olup hastalarin postoperatif
drengjlar1 Kkarsilastirilmistir. Postoperatif dreng ile uygulanan peroperatif heparin dozu
arasinda dogru oranti bulunmus yani daha distk dozda heparin uygulanan hastalarda
postoperatif drenagj daha az bulunmustur (47).

Heparin direncinin arastirildigi bir baska calismada; KABG operasyonlarinda
kardiyopulmoner bypass (KPB) icin gerekli olan antikoagiilasyonu saglamak amaciyla verilen
heparinin etkinliginin ACT gibi kantitatif olarak gosterilebilmesi ve KPB igin 400 saniyenin
Uzerindeki bir ACT degerinin, heparinin yeterli antikoaglilan etki olusturdugundan
bahsedilmektedir (72). Baska bir ¢alismada da kardiyopulmoner bypass igin gerekli ACT
duizeyinin 400 saniyenin Uzeri olduguna deginilmistir (46).

Yine baska bir ¢calismada, 300 |U/kg dozunda peroperatif heparinize edilen 100 hasta
ile 145 1U/kg dozunda peroperatif heparinize edilen 68 hasta KPB' da hedef ACT 300 saniye
olacak sekilde planlamis, peroperatif yakin ACT takibi yapilmis ve hedef ACT altina
distiginde hastalara ek doz heparin yapilmis ve peroperatif disik doz heparin alan
hastalarda daha az kan transfiizyon ihtiyaci dogdugu ve postoperatif daha az drengjlar1 oldugu
tespit edilmistir. Bu calismada hastalarda herhangi bir tromboembolik olay gerceklesmedigi
gogterilmistir (46).

21 hastaile yapilan bir baska randomize klinik ¢calismada ise hastalar peroperatif 564

IU/kg ve 442 1U/kg heparin almak Uzere iki grubu ayrilmis ve postoperatif 24 saatlik
drengjlar karsilastirilmistir. Y Uksek doz heparin alan hastalarin drenaj degeri 1,104cc olarak
hesaplanmis iken disik dozda heparinize edilen hastalarin postoperatif 24 saatlik drenaj
ortalamalari 699cc olarak hesaplanmistir (35). Bu calismada elektif koroner by-pass
operasyonu uygulanan hastalar iki gruba ayrilmislardir: 1. gruba dahil edilen hastalarda 300
lU/kg heparin uygulanmis ve pompaya girilmeden dnce ACT kontroli yapilarak ACT' nin
400 saniye Uzerinde olmadig1 durumlarda ilave doz heparin yapilmistir. Pompa stiresince 30
dakikalik araliklarla ACT kontrolii yapilmis ve gerektiginde ilave doz heparinle ACT 400
saniye Uzerine gikarilmistir. Bu gruptaki hastalarda pompa sonrasi heparin notralizasyonu
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protaminle; heparinin 1.5 kat1 olacak dozda gergeklestirilmistir. 2. grup hastalarda pompa
oncesi kan alinarak hastanin boyu, kilosu ve istenen ACT degerleri Hepcon HMS Medronic
HemoTec cihazina girilerek hastanin doz cevap egrisi ¢ikarilmis, ACT' yi 400 saniye Uzerinde
tutmak icin gerekli minimal heparin dozu belirlenerek pompa stiresince heparin diizeyi bu
seviyede tutulmustur. Pompa sonrast Hepcon HMS cihaziyla dolasimda bulunan heparini
notralize edecek protamin diizeyi hesaplanarak uygulanmistir (49).
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Bu calismada, acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass uygulanan 18 yas tzeri
hastalarda, peroperatif 30 dakikada bir ACT kontrolu yapilarak sik heparin monitorizasyonu
saglanmistir. KPB oncesi, grup I' deki hastalarin antikoagulasyonuna 2001U/kg dozunda
heparin yapilarak baglanmis ve 400 saniyelik ACT degeri elde edilemediginde 501U/kg ek
doz heparin yapilmistir. Peroperatif 6lgllen en yiuksek ACT degeri 650 saniyenin altinda olan
hastalar bu gruba dahil edilmistir. Grup II" ye ise peroperatif olcllen en yiksek ACT 650
saniyenin Uzerinde seyreden, KPB 6ncesinde 3001U/kg dozunda heparinize edilmis olan ve
KPB igin 400 saniyelik ACT degeri elde edilemediginde 501U/kg ek doz heparin yapilmis
olan hastalar alinmustir. Bu iki grup arasinda postoperatif birinci giindeki drenajlar,
postoperatif birinci giin ve taburculupa kadar olan kan transflizyon ihtiyaclarint ve yogun
bakim yatis sireleri karsilastirilmistir.  Bu iki grup karsilastirildiginda yas icin (p=0,126),
agirlik icin (p=0,526, vicut yizey alam icin (p=0,762), kardiyopulmoner bypass siiresi igin
(p=0,415) ve aortik kros klemp siresi icin (p=0,387) istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Gruplar karsilastirildiginda postoperatif birinci giin drenaj agisindan iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p=0,000), grup I' deki hastalarin

postoperatif birinci giin drenajlar: diger grup 11" deki hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
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bir sekilde daha az saptanmistir.  Yine hastalarin postoperatif donemde aldigi eritrosit
stispansiyon sayilar karsilastirilciginda, grup I' deki hastalarin aldigi kan miktar: istatistiksel
olarak anlaml1 bir sekilde grup 11" den daha az bulunmustur (p=0.000), hastalarin postoperatif
birinci giin aldig1 kan transflizyon miktar1 da grup I' deki hastalarda grup 11" deki hastalara
gore daha az bulunmustur (p=0,010). Postoperatif yogun bakim kalis slreleri
karsilastirildiginda ise yine grup I' deki hastalarin daha az postoperatif yogun bakim yatis
sireleri oldugu istatistiksel olarak ortaya konulmustur (p=0.015).

Calismamizda ACT o6lciiminde Hemochron 801 cihazi ve kaolinli cam ACT tlpleri
kullanlmstir. Farkli ACT 6lgim yontemleri mevcut olup farkl aktivatorler kullanildiginda
yapilan 6lcimler de farkliliklar icerebilmektedir, bu agidan calismamizda fakli hastalar igin
ayni cihaz kullanilmis ve aymi aktivatorlt yani kaolinli ACT tupeleri kullanilmistir. Y apilan
bu retrospektif kesitsel galismada hastalarin yas, agirlik, vicut yizey alam gibi demografik
Ozellikleri arasinda fark bulunamamistir. KPB siresi inflamatuar yamt sirecini, kan
elemanlarinin maruz kaldigi travmay: arttirmakta, platelet sayisint olumsuz sekilde
etkilemekte ve bu nedenle hastalarin kanama profili Uizerinde dogrudan etkiye neden olmakta
ve hatta postperfliizyon sendromu gibi neden oldugu cesitli sonuclar ile yogun bakim kalis
sirelerini etkileyebilmektedir. Bu galismada yine iki grup arasinda KPB sireleri ve aortik
kros klemp sireleri agisindan fark bulunmamaktadir. Uygulanan farkl: cerrahi prosedirlere
ve bundan dolay1 uygulanan farkli KPB sicakliklarina ragmen calismamizda grup I' deki
hastalarin diger gruba gore birinci giin drengjimin daha az oldugu, kan transflizyon ihtiyacinin
daha az oldugu ve yogun bakim kalis sirelerinin daha az oldugu gosterilmistir. Bunun
nedenlerinden biri galismadaki hastalarin gogunun yani %69,7'sinin izole kapak ve sadece
KABG operasyonu standart KPB protokolleri isletilerek uygulanmis olmasi ve calismada
incelenen hastalar icinde derin hipotermik KPB' a sahip olan hasta olmamasi ya da total
kardiyopulmoner arrest uygulanan hasta olmamasi olabilir. Calismamizda KPB 'da hastalarin
peroperatif ACT degerlerinin 400 ile 650 saniye arasinda tutulmasinin postoperatif birinci giin
drenagja, postoperatif kan transfiizyon ihtiyacina ve de yogun bakim kalis sirelerine olumlu
etkisinin oldugu gosterilmistir. Kanamay: etkileyen ¢ok fazla parametre olmasi ve KPB ‘da
antikoagulasyonun mortal ve morbid sonuglar ile iliskili olabilmesi bu alanda yapilabilecek
calismalar1 zorlastirmakla birlikte yine bu konu yakin dénemde arastirmacilarin ilgi odagi
haline gel mektedir.
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