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OZET

Diyabetik Hastalarda Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Hematokrit Diizeyi ve Oksijen
Sunumunun Renal Fonksiyon Uzerine Etkisi

Aydin Kog, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dali, izmir.

Amac: Bu prospektif klinik g¢alismada; diabetes mellitus (DM) tanili olgularda,
kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda farkli hematokrit (Hct) diizeyi ve oksijen sunumu
(DO,) degerlerinin postoperatif erken donem renal fonksiyonlar tizerine etkisi arastirildi.

Gere¢ ve Yontem: Etik kurul onayr sonrasi koroner arter bypass greftleme (KABG)
cerrahisi uygulanan 40 DM tanili olgu; KPB sirasindaki Het degerlerine gore Grup 1 (Hct<%
23, n:20) ve Grup 2 (Het>%23, n:20) olarak ikiye ayrildi. Pulsatil pompa akimi 2.4+0.4 L/dk/m?
tutuldu ve KPB sirasinda DO, (mL/dk/m?) degerleri belirlendi. Kan iire nitrojeni (BUN,
mg/dL), serum kreatinini (Scr, mg/dL) ve kreatinin klirensi (Ccr, mL/dk)’ne ait degerler
preoperatif donem (Pre)’de, postoperatif 1. saat (P1) ve 24. saat (P24)’lerde belirlendi.
[statistiksel analizde Ki-kare, Mann-Whitney U, Friedman varyans analizi, Wilcoxon isaretli
siralar testleri kullanildi. Degerler ort+SD olarak verildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik ve klinik karakteristikler yoniinden anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). KPB’in 20., 40., 60. ve 80. dk’larinda Grup 1’de belirlenen Hct (en
diisiik; 9%20.4£1.6, en yiiksek; %22.1£1.6) ve DO; (en diisiik; 228+25, en yiiksek; 261+29),
Grup 2’deki belirlenen Hct (en diisiik; %25.1+1.8, en yiiksek %25.6+2.2) ve DO;’na (en diisiik;
282420, en yiiksek; 297+22) kiyasla anlamli diisiik saptandi (p<0.05, p<0.05, sirasiyla). Grup
1’de Pre, P1 ve Pys’lerde BUN; 1646, 15+4, 20+8, Scr; 0.9+£0.2, 1.0+0.2, 1.2+0.3, Ccr; 7622,
74£21 ve 62+21 olarak, Grup 2’de ayni zaman dilimlerinde BUN; 18+5, 16+5, 1945, Scr;
0.9+0.9, 0.9+0.2, 1.0+0.3, Ccr; 85+26, 78+20, 72+25 olarak saptandi (sirasiyla). Her iki grup
arasinda Pre, P; ve Py4’lerde BUN (p>0.05), Scr (p>0.05)ve Cer (p>0.05) yoniinden istatistiksel
anlaml fark saptanmadi. Grup 1°de P2s’te BUN (Pre’e kiyasla), Scr ve Ccr’nde (Pre ve Pi’e
kiyasla) ve Grup 2’de Py;’te BUN (Pi’e kiyasla), Scr ve Ccr’nde (Pre’e kiyasla) anlamli
degisiklikler gézlendi (p<0.05, p<0.05, sirasiyla).

Sonug¢: Bu klinik ¢aligmada, KPB sirasinda % 23 alt1 Hct diizeyi ile %23 veya iistii Hct
diizeyinin ve bu degerlere baglh olarak degisen DO, diizeylerinin, DM’lu olgularda postoperatif
erken donem renal fonksiyonlar lizerine farkli etki olusturmadigi saptandi.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter bypass greftleme cerrahisi, kardiyopulmoner bypass,

diabetes mellitus, hematokrit, oksijen sunumu, renal fonksiyon.



SUMMARY

Aim of the study: In this prospective clinical study; we aimed to investigate the effects
of different values of hematocrit (hct) and oxygene delivery (DO;) during cardiopulmonary
bypass (CPB) on early postoperative renal function in patients with diabetes mellitus (DM).

Material and Methods: After Ethics Committee approval, 40 diabetic patients
undergoing coronary artery bypass grafting (CABG) surgery were assigned into Group 1
(Het<%23, n:20) and Group 2 (Hct >23, n:20) according to their hematocrit (Hct) values during
CPB. Pulsatile pump flow was set as 2.4+0.4 L/min/m? and the values of DO, (mL/dk/m?) were
determined. Values of blood urea nitrogen (BUN, mg/dL), serum creatinine (Scr, mg/dL) and
creatinine clearence (Ccr, mL/dk) were determined at the preoperative period (Pre),
postoperative 1st hour (P;) and postoperative 24th hour (P,4). Chi-square, Mann-Whitney U,
Friedman variance analysis, Wilcoxon signed-ranks tests were used for statistical analysis.
Values were given as mean+SD and p<0.05 was considered significant.

Results: Demographics and clinical characteristics of patients did not differ between
groups (p>0.05). The values of Hct (lowest; 20.4 £1.6%, highest; 22.1+£1.6) and DO, (lowest;
228 + 25, highest; 261 + 29) in Group 1 were significantly lower than the values of Hct (lowest;
25.1£1.8%, highest; 25.6+£2.2) and DO, (lowest; 282+20, highest; 2974+22) in Group 2 at the
20th, 40th, 60th and 80th minutes of CBP (p<0.05, p<0.05, respectively). BUN was found as
1616, 1544, 20£8, Scr was found as 0.9+0.2, 1.0+0.2, 1.2+0.3, and Ccr was found as 76+22,
74421, 62421 at Pre, P; and P4 in group 1 (respectively). In group2; BUN was found as 18+5,
16+5, 19+5, Scr was found as 0.9+0.9, 0.9+0.2, 1.0+£0.3, and Ccr was found as 85+26, 78+20,
72425 at Pre, P1 and P4 in group 2 (respectively). No significant differences were found in
BUN (p>0.05), Scr (p>0.05) and Ccr (p>0.05) at Pre, P; ve P,4 between the groups. Significant
differences were found in BUN (compared to Pre), Scr ve Ccr (compared to Pre and P;) in
group 1 and in BUN (compared to P;), Scr and Ccr (compared to Pre) in group 2 at P,4 (p<0.05,
p<0.05, respectively).

Conclusion: In this clinical study, we observed that different levels of Hct which was
below %23 or equal and above %23, and different values of DO, which depended on hct did not
cause any different effects on renal function in patients with DM at the early postoperative
period.

Keywords: Coronary artery bypass grafting surgery, cardiopulmonary bypass, diabetes

mellitus, hematocrit, oxygene delivery, renal function.



GIRIiS VE AMAC

Acik kalp cerrahisi uygulamasinin temel ogelerinden birisi kardiyopulmoner bypass
(KPB)tir. KPB wuygulamasi sirasinda renal fonksiyon olumsuz etkilenebilir veya renal
yetmezlik ortaya c¢ikabilir. (1) KPB altinda cerrahi girisim uygulanan hastalarin %30’unda
bobrek fonksiyonlarinda degisiklik saptanmistir (2). Akut bobrek yetmezligi gelisen olgularda
ise mortalite (%28-63) oldukea yiikselir (3).

Kardiyopulmoner bypass esnasinda renal fonksiyonun korunmasinda dokulara sunulan
oksijen diizeyi énemlidir. KPB sirasinda oksijen sunumu (DO>)’nun iki belirleyicisi: (i) pompa
akimi ve (ii) hematokrit (Hct) diizeyidir (4). KPB sirasinda kullanilan prime solusyonuna bagli
olarak istemli bir hemodiliisyon ortaya ¢ikar. Bu nedenle, agik kalp cerrahisi KPB sirasinda %
20 ile % 30 Hct diizeylerinde gergeklestirilir (1,5).

Istemli hemodiliisyon nedeniyle KPB sirasinda olusan diisiik Het diizeyleri, postoperatif
diisiik kardiyak debi sendromu, akut bobrek yetmezligi (ABY) ve hastane igi mortalite artigi
gibi istenmeyen sonuglara neden olabilir (6-8). Agik kalp cerrahisi uygulanan olgularda KPB
sirasindaki Hct degeri ve DO2 diizeyi ile renal disfonksiyon arasindaki iligki genis bir sekilde
arastirilmistir (6,9-11).

Diyabetik olmayan hastalara kiyasla, diyabetik hastalarda agik kalp cerrahisi
girisimlerinde renal disfonksiyon goriilme insidansi daha yiiksektir (8,12). Buna karsin, literatiir
taramasinda (pubmed) diyabetik hastalarda KPB sirasinda Hct degeri ve DO2 diizeyi ile

postoperatif renal fonksiyon arasindaki iligkinin arastirtlmadigi belirlenmistir.

AMAC
Bu prospektif, Klinik ¢alismada; acik kalp cerrahisi uygulanacak diyabetik hastalarda
KPB sirasinda iki farkli Hct diizeyinin (Het < % 23 ve Het > % 23) postoperatif erken donem

renal fonksiyon iizerine olan etkilerinin karsilastirilmasi planlanmastir.



GENEL BIiLGILER

A. DIABETES MELLITUS (DM)

Diabetes mellitus (DM) insiilin hormon sekresyonunun ve/veya insiilin etkisinin mutlak
veya goreceli azligi sonucu gelisen hiperglisemi, dislipidemi, glikoziiri ve bunlara eslik eden
bir¢ok klinik ve biyokimyasal bulgu ile seyreden sistemik kronik bir metabolizma hastaligidir.

Diabetes mellitus akut metabolik komplikasyonlarinin yanisira, uzun donemde vaskiiler,
retinal, renal ya da norolojik bozukluklara yol agan; morbidite ve erken mortalite riski yiiksek;
yaygin bir hastaliktir. %85-90’nin1 Tip II insiiline bagimli olmayan diyabetin (NIDDM)
olusturdugu diyabet vakalarimin toplumumuzdaki sikliginin % 13.7 civarinda oldugu tahmin
edilmektedir (TURDEP-II). Ozellikle yasam tarz1 biiyiik 6lgiide degisiklige ugramis iilkemiz
gibi endiistrilesmekte ve gelismekte olan iilkelerde Tip II diyabetin insidans ve prevalansi
artmaktadir (13).

Milattan 1500 y1l 6nce Misir Ebers Papiruslarinda fazla idrar yapilan, idrar yoluyla seker
kaybedilen bir hastalik olarak tanimlanmis, milattan 200 yil sonra Cappodocia’li Areateus
hastaliga “Diabetes” ismini vermistir.

Hastaligin hiimoral ve dokusal bulgularinin zenginligi yaninda komplikasyonlarinin da
fazla olusu tan1 ve siniflamada bazi tartismalara neden olmus her ekol veya klinik kendine gére
bir siniflamaya gitmistir. Ayrica toplumda goriiliis sekli ve sikligida kalitim faktorii yaninda
cevre faktorleri ve otoimmuniteyle ilgili oldugu icin farklilik gostermekte ve her toplumda
prevalans ve insidans degisiklikler gostermektedir (14).

Genelde Tip I ve Tip Il diyabet olarak ortaya ¢ikmustir. Hastalik ¢esitli modifikasyonlar
gosterir. Bu iki tipin birbirine karistigi olgularda mevcuttur. Ayrica son yillarda uzak doguda sik
rastlanan; tropikal diyabet denen; genellikle pankreas kalsifikasyonlari ve gida toksisitesine
bagl bir diyabet sekli tarif edilmektedir. Mody Tip denen genclerde goriilen Tip II diyabetin
ayr1 bir variyant1 olan sendrom-X ortaya atilmig; hipertansiyon, obezite, hiperlipidemi, insiilin
rezistans1 ve hiperglisemi gosteren bu hastalarda, multifaktoryel gen {izerinde durulmaya
baslanmigtir (15).

Tip | diyabetin toplumdaki sikligi 11-13 yas arasinda daha da artar. Saglam niifus
arasindaki siklik 1/2500 olarak tarif edilmektedir. Diyabetik niifusun %210-15"ini Tip |
diyabetikleri olusturur. Siklik iilkeler arasinda da biiyiik degisiklik gostermektedir. Ornegin;
Finlandiya’da IDDM (insuline bagimli diyabet) Japonya’dan 35 kez daha siktir (16).Tip Il
diyabetin prevalansi popiilasyonlar arasinda onemli Ol¢iide degismektedir. Kuzey Amerika

yerlilerinde, pasifikteki mikronezyanlarda prevalans yiiksek; Ingiltere’de diisiik bulunmustur.



Prevalans kentsel bolgelerde kirsal alanlardan daha yiiksektir. Gelismis {ilkelerde
sikligin yiikselmesi yasl niifusun giderek artmasiyla basitce izah edilebilir (16).
Diyabet siklig1 konusunda yapilan taramalar neticesinde:

a) Yeni DM olgular1 normal popiilasyondan {i¢ kez daha sismandir.

b) Tip II (NIDDM) orta ve ileri yaslarda, Tip I (IDDM)’den daha siktir.

¢) Glikoziiri DM’den de yaygindir. Cocuk ve genglerde hiperglisemisiz; yaslilarda
hiperglisemi ile beraberdir.

d) Diyabet ve normalleri ayiran sinir yaslanmakla degismektedir. 50 yasindan sonra
her y1l i¢in normal sinira % 1-1.3 mg ilave etmek gerekir.

e) Aclikta glisemi degislik zamanlarda iki kez > % 140 mg ise; toklukta ve rastgele
(herhangi bir zamanda) glisemi ya da glikozdan 2 saat sonra > %200 mg ise tani
tamdir.

f) Sinirda olgular takibe alinarak uygun uygulamalarla normale ¢ekilir. OGTT si
anormal, renal glikoziirik olgular eger DM kalitimi ile birlesiyorsa, sonradan
diyabet olma sans1 artacagindan yakindan izlemek gerekmektedir.

g) Taramalar diyabeti erken tanimada en etkin yoldur.

Diyabet siiflamasinda ayriliklarin 6nlenmesi i¢in Diinya saglik orgiitii (WHO) diinyada
gecerli bir siniflamayi kabul etmis ve biitiin iilkelere 6nermistir (17,18).
WHO SINIFLAMASI (Klinik simflama)
I. Diabetes Mellitus (DM)
1. Tip I insiiline bagimli olan diyabet (IDDM)
2. Tip Il insiiline bagimli olmayan diyabet (NIDDM)
a. Sisman olmayan
b.Sisman
3. Malnutrisyon diyabeti
4. Gebelik diyabeti (Gestasyonel diyabet)

5. Diger tip diyabetler (Pankreatit, Cushing sendromu veya akromegali
seyrinde ortaya ¢ikan veya atrojenik nedenlere bagli, genetik bazi sendromlarla
veya insiilin reseptor anomalileri ile ortaya ¢ikan diyabet).

I1. Glikoz Tolerans Bozuklugu (IGT)
1. Sisman olmayan
2. Sigman

Glikoz tolerans bozukluguna yukarida belirtilen diger tip diyabetiklerin hepsi girer.



B. DIYABETIK NEFROPATI (DN)

Diyabete 6zgii ciddi komplikasyonlardan biri de diyabetik nefropatidir (DN). Giiniimiiz
kosullarina gére DN’nin erken donemde taninmasi onun reversibl olmasmi dogrular. Klinikte
degisik karakterlerde albuminiiri (proteiniiri), arteryel hipertansiyon, yumusak ve yaygin
O0demler ve zamanla bobrek yetmezligi (liremi, asidoz) ile sonuglanan glomeriilotiibiiler
lezyonlarin biitlintine DN ad1 verilir.

Krolewski ve arkadaglar1 (19), tip 1 diyabetiklerde nefropatinin yillik insidensini %0.4
ile %3.6 arasinda seyrettigini; 20-40 yil izlenen 292 hastada proteiniirinin hastaligin 5-15’inci
yillart arasinda hizli bir artis gosterdigini; daha ileri yillarda ise azalma egilimine girdigini
bildirmislerdir. Erken donem nefropatiyi tanitacak en Onemli laboratuvar bulgusu
mikroalbuminiiridir. Mikroalbuminiiri klinik proteiniiri olmaksizin iriner albiimin ekskresyon

hizinda artma olarak tarif edilir.

Mikroalbuminuri: 20-200 micg/dk (20).
(1) Normoalbuminiiri: 30 mg/24h
(2) Sinirda deger: 30-45 mg/24h
(3) Mikroalbuminiiri: 30-300 mg/24h

Yeni baglamakta olan DN’de 6 ayda yapilan 3 Ol¢limden ikisinde mikroalbuminiiri
saptanmigsa, mikroalbuminiirinin mevcudiyetinden s6z edilir. Egzersizi muntazam, {iriner
infeksiyonu olmayan nonketotik diyabetiklerde bu tani erken donem DN’nin bir baslangici
kabul edilir. DN’nin sikligi IDDM’den daha fazladir (20).

Diyabetik nefropatinin ilerleme hizin1 belirleyen faktorler bilinmemekte ve bu belirsizlik
olacaklar1 onceden tahmin etmeyi zorlagtirmaktadir. Bobrek biyopsileri hasarin siddetini
gosterse de, ilerlemenin olup olmayacagina isaret anlamina gelmemektedir. Daha onceleri
savunulmus olan bobrek hasarinin asla gerilemeyecegi ifadesinin bugiin dogru olmadigini,
regresyonun miimkiin oldugunu kanitlayan yaymlar (21) mevcut olup; ayn1 yazarlar daha ciddi
lezyonlarin gézlemlendigi vakalarda bozulma daha sik gelisse de, bunun kural olmayip bobrek
fonksiyonlarinin beklenemeyen uzunlukta siirelerle degismeden kalabildigini ifade etmis ve

gostermislerdir .



C. KORONER ARTER BYPASS GREFTLEME CERRAHISI

Koroner arter bypass greftleme (KABG) cerrahisi giiniimiizde tiim diinyada siklikla
uygulanmakta olup, hizli bir tarihsel gelisim izlemektedir. Tan1 yontemlerinin ¢ogalmasi,
cerrahi ve anestezideki geligsmeler ile sik ve daha kolay uygulanan bir cerrahi girisim halini
almistir. Yasam kalitesini yiikseltmek ve yasam siiresini uzatmak, koroner arter hastaliklarinda
uygulanan revaskiilarizasyonun iki temel amacidir.

Angina pektoris ile tikayici arter hastaliklart arasindaki iliskiyi Alexis Carrel’in
gostermesi ve 1900 lu yillarin baginda kopeklerde deneysel amagli koroner bypass ameliyatini
gerceklestirmesi ile baglayan siire¢ 1935 yilinda Beck’in pektoral kasin pedikiillii greftini kalbin
tizerine dikmesi, 1951 yilinda Vineberg’in internal torasik arteri insan miyokardinin igine
implante etmesiyle yeni bir boyut kazanmistir. 1956 yilinda Bailey ilk defa basarili koroner
endarterektomi ile koroner arterin direkt kendisine cerrahi girisimin giindeme gelmesini
saglamigtir. 1958 yilinda Longmire koroner artere endarterektomi denedigi bir hastada, arterin
parg¢alanmasi sonucunda ¢aresizlik icinde, koroner arteri onarmak maksadiyla, internal torasik
arteri ¢ikararak koroner artere anastomoz ettigini bildirmistir (22). Michael DeBakey, William
Mustard, William Longmire ve Edward Garret bu gegis siirecinde 6nemli basarilar elde etmis
cerrahlardir.  1970’li yillarda ortaya atilan koroner arter hastaliklarimin tedavisinde
cerrahi/medikal tedavi ikilemi 1984 ve 1988 yillarinda yapilan iki ¢aligma ile (European
Coronary Surgery Study ve Coronary Artery Surgery Study) degerlendirilmistir. Bu
caligmalarla dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin, gerek yasam kalitesi gerekse
yasam siiresi agisindan ilag tedavisine iistiinliigii kanitlanmustir (23,24).

Perkiitan transluminal balon anjioplasti (percutaneous transluminal coronary
angioplasty, PTCA) uygulamalar1 ve intrakoroner stent yerlestirilmesi iglemleri son yillarda
perkiitan teknikleri giindeme tasirken, 1991°de Benetti ve arkadaslarinin yayinladiklari 700
vakalik, calisan kalpte koroner bypass cerrahisi serisi koroner arter cerrahisine yeni boyutlar
kazandirmistir (25). Ancak, calismalarda koroner arter bypass greftleme ameliyatlarinin yasam
kalitesi ve yasam siiresi lizerine PTCA ve medikal tedaviden daha etkili oldugu gdsterilmistir
(25,26).

Koroner arter cerrahisi siklikla KPB esliginde gergeklestirilir. Bunun yaninda cerrahiye
simirli olanak taniyan g¢alisan kalpte bypass operasyonlari da yapilmaktadir. KPB hem cerrahi
goriisiin  daha 1iyi saglanmasina, hem de anastomoz sirasinda olusacak hemodinamik
degisikliklerin iyi tolere edilmesine Olanak saglar. Hastaya saglanmak istenen maksimum yarar

acisindan KPB 6zelliklerinin bilinmesi gerekir.



D. KARDIYOPULMONER BYPASS

John H. Gibbon tarafindan 6 Mayis 1953 tarihinde basarili bir sekilde kullanilan KPB,
cerrahi islem sirasinda cerrahi goriisiin ve giivenligin saglanmasi amaciyla kalp ve akciger
fonksiyonlarmin belirli bir siireligine ekstrakorporeal olarak gergeklestirilmesidir. Bu islem bir
kalp-akciger makinesi yardimiyla gergeklestirilir. Bir kalp-akciger makinesinin ana
komponentlerini pompa, arteriyel ve vendz kaniiller, hatlar, vendz rezervuar, oksijenatdr/ist
degistirici ve arteriyel filtre olusturur. Standart bir koroner arter bypass operasyonunda distal
asendan aortadan aort kaniilasyonu, sag atriyumdan iki kademeli (two-stage) venoz kaniilasyon
yapilarak KPB’a baslanir. Distal aort tizerine kros-klemp yerlestirilmesinin ardindan aortadaki
kardiyopleji kaniiliinden verilen kardiyopleji soliisyonu ile kalp durdurulur. Hasta, cerrahin
tercihine gore genellikle 32 °C’ ye sogutularak cerrahi isleme baslamir. Cesitli versiyonlari
olmakla birlikte asil olarak santral bir venden alinan kanin, bir rezervuarda toplanip, kan-gaz
degisimi sonras filtre edilerek arteriyel sistem yardimiyla viicuda geri dondiiriilmesi prensibiyle
calisir (27).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kanin fizyolojik endotel dis1 yiizeylerle temas etmesi
nedeniyle antikoagulan kullanilmasi zorunludur. Antikoagulasyon i¢in kullanilan rutin ajan
heparindir. Heparin 1915 yilinda mast hiicrelerinde bulunan bir polisakkarittir. Heparin
antitrombin [II’e baglanarak ve aktivitesini arttirarak antikoagulan etki gosterir. Yar1 émrii 1-2
saattir. Etkinligi ACT ( aktive edilmis pithtilagma zamani) ile takip edilmektedir. Normal degeri
80-120 saniyedir. Rutin KPB sirasinda en az 400 saniyenin {izerinde tutulmasi énerilir. Tlk
heparin dozu 300 U/kg arteriel ve vendz kaniillerin konmasindan 6nce, perikardin agilmasini
takiben yapilmalidir. Perflizyon sirasinda ise 400-700 saniye arasinda tutulmalidir. Heparin
antidotu protamin siilfattir. Bu amagla 100 U heparin basina 1-1.3 mg protamin verilir,
Perflizyon sonlandirilmasimin ertesinde baglanir. KPB sirasindaki organ perfiizyonu belirli
miktarlardaki kan voliimiiniin hafif hipotermi (34-32°C) ve 50-70 mm Hg sistemik arter
basingla verilmesiyle gergeklesir. Kan akimi1 devamli veya pulsatil olabilir (27).

Kardiyopulmoner bypass uygulanan hastalarda morbidite ve mortalitede en énemli roli
kontrol altina alinamayan inflamatuvar yanit oynar. Bu inflamatuvar yanit, kardiyak cerrahi
sonrasinda akut olarak gelisen pulmoner, kardiyovaskiiler, norolojik, gastrointestinal,
hematolojik ve immun sistem disfonksiyonlarinin patogenezinde birincil etkendir.

a. Pulmoner Komplikasyonlar

Kardiyopulmoner bypass dan en ¢ok etkilenen organin akciger oldugu sdylenebilir.
KPB’in yarattigi akciger hasari mikroatalektaziden, akut respiratuar distres sendromuna
(ARDS) kadar genis bir yelpazededir.



Akciger hasarinda gliniimiizde kabul goren patoloji iki yonde incelenebilir. Birincisi
ekstrakorporeal dolasima bagli hiimoral ve selliiler mediatér salinimi sonucu olusan sistemik
inflamatuvar yanit olup, ikincisi akcigerlerin hipotermik kan ile korunamamasi ve serbest
oksijen radikalleri, lokotrien ve elastaz gibi toksik ajanlarla olusan reperfiizyon hasaridir (28).
KPB’dan sonra goriilen ve en sik komplikasyon olan atelektazide tip II pndmositlerden
salgilanan surfaktan yapisindaki bozukluklar rol oynar. Akut akciger hasarinin tani kriterleri;
hipoksemi, bilateral akciger infiltrasyonu ve normal pulmoner kapiller kama basing (PCWP) tir.
Akut akciger hasariin olusma riski ve ciddiyeti KPB siiresiyle orantili olarak artar. Kullanilan
oksijenatdriin tipi de bu risk i¢in dnemli bir faktordiir. KPB’m pulmoner endotel, epitel ve
interstisyel hiicrelerde hasara neden oldugu histolojik olarak belirlenmistir. Olusan hasarda
inflamatuvar faktorler baslica rolii oynar. Patogenezin ana faktorii olan inflamatuvar yanitin
azaltilmast akciger hasarini azaltir. Kardiyak cerrahi sonrasinda gozlenen erken pulmoner
disfonksiyon, diger sistem morbiditelerini, yogun bakim ve hastane kalig siirelerini ve

mortaliteyi artirir (24,29).

b. Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Koroner arter bypass cerrahisi gegiren hastalarin % 10’unda major perioperatif
kardiyovaskiiler komplikasyonlar (kardiyak arrest, miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi)
gozlenir. KPB sonrasinda olusan sistemik inflamatuvar yanit, kardiyovaskiiler disfonksiyonun
patogenezinde Onemli rol oynar. KPB iligkili inflamatuvar yanit ile miyokard iskemisi,
disfonksiyon ve [B-adrenerjik desensitizasyon arasinda kuvvetle tanimlanan bir iliski vardir.
TNF-a, IL-1p ve IL-6 plazma seviyeleriyle, adrenerjik uyarilara kardiyak duyarsizlik arasinda
belirgin iliski tanimlanmigtir. TNF-a’nin yagh hastalarda miyokard depresyonuna neden oldugu,
bu etkinin anti-TNF-o antikorlariyla geriledigi gosterilmistir. Nitrik oksit (NO) dengesindeki
degisiklikler de kardiyak cerrahi sonrasinda gelisen kardiyovaskiiler olaylarin patogenezinde
onemli rol oynar. Uretilen nitrik oksit vaskiiler tonusun saglanmasi, miyokard kasilmast,
koagiilasyon ve pulmoner endotelyal fonksiyon gibi faktorlere etki ederek kardiyoprotektif
ozellik gosterirken, KPB sonrasinda proinflamatuvar sitokinlerce asirt miktarda artirilan nitrik

oksit, miyokard disfonksiyonu gibi zararl bulgulara neden olabilir (24-29).

c. Norolojik Komplikasyonlar
Koroner arter bypass greftleme cerrahisi ile olusabilecek iskemiye en duyarli organ olan
santral sinir sisteminde gelisen komplikasyonlar %1-6 arasinda goriilmektedir. Gegici iskemik

atak ve inme gibi bulgular % 1-3, nébet gibi daha az ciddi komplikasyonlar % 5-10 oraninda
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gozlenir. Gegici kognitif disfonksiyon ve kuvvetsizlik gibi komplikasyonlar % 60’lara kadar
cikabilir. Norolojik komplikasyonlar ileri yasta, karotis arter hastalifi gibi serebrovaskiiler
hastaligi ve asendan aortasinda aterosklerotik plak mevcut olanlarda daha yiiksek oranda
gortliir. Apolipoprotein E epsilon 4 alleli pozitif olan ve daha dnceden norolojik hasar1 bulunan
hastalarda post-KPB donemde nérolojik komplikasyon gelisme riski daha fazla bulunmustur.
Serebral komplikasyon gelisen hastalarda mortalitenin de arttig1 gosterilmistir. inflamatuvar
yanit KPB sonrasi donemde gelisen ndrolojik komplikasyonlarda anahtar rolii oynar.
Inflamatuvar yanitin azaltilmasina yonelik stratejilerle ndrolojik hasarin azaltilmasi miimkiin

olup, aprotinin uygulamasinin da KPB sonrasi inme insidansini azalttigi bildirilmistir (30).

d. Renal Komplikasyonlar

Kardiyopulmoner bypass sonrasinda bobreklerin etkilenmesi kardiyak debinin % 25 gibi
biiyiik bir kismint aldigindan dolay1 beklenen bir durumdur. Bébreklerin glomeruler filtrasyon
hizt 35 ml/dk/m? dir. KPB’a giren hastalarin % 30’unda bébrek fonksiyonlarinda degisme
saptanmustir (31,32).

Kardiyak cerrahide perioperatif renal disfonksiyon hastalarin % 7-13’iinde gozlenir.
Genelde bu durum gegici olup ¢ok az1 (%0.7-5) dializ gerektirmektedir. Preoperatif renal
fonksiyon bozuklugu olanlarda postoperatif renal yetmezlik daha siktir. Postoperatif yetmezlik
ozellikle serum kreatinin (Scr) 2.5 mg/100 ml’yi astiginda goriliir. Renal komplikasyon
gelisimi, hastalarin yogun bakim ve hastane kalis siirelerini ve mortalitelerini artirir. Renal
disfonksiyonda renal iskemi-reperfiizyon hasari1 ve inflamatuvar cevap esas rolii oynar. KPB
sirasinda salinan TNF-a glomeruler fibrin depozisyonunu, hiicresel infiltrasyonu, renal hiicre
apoptozisini ve vazokonstriiksiyonu artirarak glomeriiler filtrasyon hizini azaltir. Anti-TNF-a
stratejileriyle KPB sonrasinda gelisen renal yetmezlik insidans1 azalir Ayrica yas, kardiyak debi,
peroperatif sivi dengesi, toksik medikasyonlar, asir1 transfiizyon, mikroemboliler, iskemi renal
hasar1 belirleyen diger faktorlerdir. KPB zamani1 uzayanlarda (>90 dak.) bobrek hasari daha
belirgindir (29).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda hemolizin artmasi ile birlikte olusan hemoglobin
silendirleri renal tiibiillerde tikanma meydana getirir. Sonugta akut tubuler nekroz (ATN)
denilen tablo meydana gelmesi durumunda prognoz kétiilesir. Hemodilusyon ozellikle dis
kortekste renal kan akimini arttirir. Ayrica kreatinin klirensini, glomeriiler filtrasyonu ve idrar

miktarini da arttirir. Fakat agir1 hemodiliisyon da kendi basina bobrek yetmezligini arttirici bir

faktordiir (33).
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Bobrek yetmezligi olan, serum kreatinin seviyesi yiiksek olan hastalara KPB sirasinda
yiiksek perfiizyon basinci saglanmasi, sivi elektrolit dengesine dikkat edilmesi, pulsatil akim ve
intraoperatif ultrafiltrasyon uygulanmasi 6nerilmektedir. Dializ géren kronik bobrek yetmezlikli
hastalarda koroner arter cerrahisinin mortalitesi normal renal fonksiyonlulara gére ¢ok az
artmistir.

e. Hepatik Komplikasyonlar

Kardiyopulmoner bypass sonrasinda karaciger enzimlerinde hafif bir yiikkselme ve gegici
hepatik disfonksiyon gortlebilir. Hepatik disfonksiyonun patogenezinde hepatik iskemi-
reperfiizyon hasari, KPB’den ayrilma sirasinda gelisen hepatik vendz konjesyon ve siipheli
kanitlarla inflamasyon yer alir. Bunlara bagli olarak sarilik gelisebilir. Yiiksek C3a ve C4a
konsantrasyonlarinin da hepatik disfonksiyonla iliskisi belirtilmistir. Ayrica TNF-o ve IL-6
konsantrasyonlarindaki artis ile hepatik disfonksiyon arasinda baglanti oldugunu bildiren

caligmalar mevcuttur (24-29).

f. Hemostatik Komplikasyonlar

Kardiyopulmoner bypass nedenli hemostatik disfonksiyon, perioperatif donemde 6nemli
bir morbidite nedenidir. Koagiilasyon ve fibrinolitik kaskad elemanlarinin KPB devresiyle
temas1 ve kontakt aktivasyonu, trombosit disfonksiyonu, endotel hasar1 ve kapiller kagak olas1
mekanizmalardir. Postoperatif kompleman aktivasyonu ile kan kaybi1 arasinda bir korelasyon
vardir. Hemofiltrasyonla sitokin miktarinda azalmanin saglanmasi, postoperatif kan kaybini
azaltir. Yapilan bir calismada hastalardan preoperatif donemde alinan trombositten zengin
plazmanin KPB sonrasi1 donemde kullanimi ile pulmoner hasarin azaldigi, yogun bakim

sliresinin kisaldig1 ve hemostatik disfonksiyonun onlendigi belirtilmistir (24-29).
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GEREC ve YONTEM

DEUTF Klinik ve Laboratuvar Arastirmalart Yerel Etik Kurulu onayi ve hastalarin
bilgilendirilmis yazili onami alindiktan sonra DEUTF merkezi ameliyathanesinde acik kalp

cerrahisi uygulanacak diyabetik olgular iki gruba ayrilarak ¢alismaya dahil edildi.

Arastirmanin giicii (power) % 80, anlamlilik diizeyi (p) % 5, gruplardaki dagilimin
standart sapmasit % 20 olacak sekilde gruplar arasinda kreatinin klirensi (Ccr) ortalamasindaki
% 20’lik bir degisikligi (farki) saptayabilmek i¢in gruplara alinmasi gereken en az olgu sayisi
17 olarak hesaplandi ve ¢alismanin her grupta 20 olmak iizere toplam 40 olgu ile yapilmasi

planlandi.

Bu klinik, non-randomize, prospektif ¢alismada gruplar;
e Grup 1: Diyabetik hasta, KPB sirasinda Hct < % 23 ve
e Grup 2: Diyabetik hasta, KPB sirasinda Het> % 23 olarak belirlenmistir.

Grup 1’e alinan ve KPB’in 5. dk’sinda bu degerin {iistlinde % Hct saptanan olgulara
kristalloid uygulanarak KPB’in 20. dk’sinda Hct degerinin %23’iin altinda olmasi, Grup 2’ye
alinan ve KPB’mn 5. dk’sinda bu degerin altinda % Hct saptanan olgulara ise eritrosit

siispansiyonu uygulanarak KPB’1n 20. dk’sinda Het degerinin >%23’nde olmasi planlandi.

Kardiyopulmoner bypass’in 5. dk disinda diger asamalarinda yani her 20 dk’da bir
alinan kan gazinda hedeflenen Hct diizeyi disinda bir deger saptandiginda, sivi veya eritrosit
slispansiyonu uygulamasi ile bir sonraki degerlendirmede Hct’in, hedeflenen degerler igine

donmesi planlandi.

Renal replasman sagaltiminda olanlar, son donem bdbrek hastast olanlar, renal
transplantasyon uygulanmis hastalar, kardiyak cerrahi gecirmis olgular, off-pump cerrahi
uygulanmasi planlanan hastalar, ventrikiil fonksiyonu kétii olanlar (ejeksiyon fraksiyonu < %
30 olan hastalar) ¢alismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil edilen olgulardan intraoperatif
donemde intraaortik balon kullanilanlar, KPB siiresi 120 dk’y1 gecen olgular ¢alisma dist
birakildi.
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Tiim hastalarin hastane kayit verileri, demografik oOzellikleri, preoperatif donemde
NYHA klasifikasyonu ve EUROSCORE degerlerini iceren preoperatif degerlendirmeye ait

ozellikleri belirlendi.

Hastalarin renal fonksiyonlari, preoperatif donemde kan iire nitrojeni (BUN), serum
kreatinini (Scr) ve kreatinin klirensi (Ccr)’ni igeren glomeroler filtrasyona (GFR) ait degerler ile
belirlendi. Kreatinin klirensinin belirlenmesinde 1.73 m2 BSA ile diizeltilmis Cockroft-Gault
formiilii kullanildi (34,35).

Ameliyathane salonuna alinan tiim olgulara intravendz yol acilip, premedikasyon
uygulandi. Es zamanli olarak standard monitorizasyon saglanip, radiyal arter kaniilasyonu
yapildi. Preoksijenasyon sonrasi, anestezi indiiksiyonu gergeklestirildi ve endotrakeal
entiibasyon uygulandi. Ardindan, santral vendz kaniilasyon yapildi. Anestezi idamesi opiod ve
inhalasyon ajan1 kombinasyonu ile saglandi; gereginde nondepolarizan néromiiskiiler bloker
ajan uygulandi. Operasyon sirasinda invaziv arter basinci, santral vendz basing, kalp atim hizi,

periferik oksijen satiirasyonu, 1s1 ve idrar takibi yapildu.

Tiim hastalarda median sternotomi sonrasi yeterli ACT kontrolii (480 saniye) ile standart
assendan aort ve sag atriyal kaniilasyon uygulanarak KPB’a gecildi. Optimal doku
perflizyonunu saglamak amaci ile pulsatil pompa akimi 2.4+0.4 L/dk/m?2 ile ortalama perfiizyon
basinct 50-80 mm Hg arasinda tutuldu. Prime soliisyonu olarak; ringer soliisyonu (1000 cc),
kolloid (500 cc), % 20 mannitol (2.5 ml/kg), heparin (0.5 mg/kg), NaHCO3 (30 mEq), MgSO,
(10 mL) kullamldi. Intermittant kardiyopleji, koroner bypass da kros-klemp proximalinden
yerlestirilen kiigiik kaniille antegrad yolla uygulandi. Ik doz: 700 cc St. Thomas solusyonu +
300 cc kan (arteriyel) + 10 mEq KCL +10 mEq NaHCOs ile saglandi. Yirmi dakika ara ile 2.
doz (500 cc arteriyel kan + 5 mEq KCL +5 mEqg NaHCO3) ve 3.doz (500 cc arteriyel kan + 5
mEq KCL +5 mEq NaHCO3) kulanildi. Iliml1 hipotermik kosullarda (30-32 °C) KPB uyguland.
Sicak kardiyopleji verilmesi durumunda 500 cc arteriyel kan + 2.5 mEq KCL (K diizeyi yiiksek
ise [-]) + 25 mEq Na HCOj; uygulandi. KPB’dan ¢ikma asamasinda eritrosit soliisyonu

eklenerek veya ultrafiltrasyon yapilarak hastanin Hct degerinin >% 25 tizerine ¢ikarildi.
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Her olgu i¢in yapilan cerrahi girisim, cerrahi siire, KPB siiresi ve kros-klemp siiresi
kaydedildi. KPB’in 5. dk’sinda ve KPB boyunca her 20 dk’da bir pompa akimi, kardiyak
indeks, perfiizyon basinci, CVP, DO,, arteriyel kan gazi ve 1s1 degerleri saptandi. KPB
sirasinda kullanilan eritrosit siispansiyonu, TDP miktari, idrar miktar1 ve uygulanan ditiretik
dozu kaydedildi. Arteriyel kan analizi i¢in, Nova Biomedical Stat Profile Phox Plus L ve
Critical Care Xpress (Waltham MA, USA) cihazlart kullanildi. Benzer sekilde KPB
sonrasinda kullanilan eritrosit siispansiyonu ve TDP miktar1 ile intraoperatif donemdeki total

idrar miktar1 saptandi; sagaltima eklenen vazodilator veya inotropik ajanlar kaydedildi.

Kardiyopulmoner bypass sirasinda DO;’nun hesaplanmasinda asagidaki formiil
kullanild1 (5,9).
Oksijen Sunumu (DO,)

Pompa akim1 x (Hb x 1,36 x Hb satiirasyonu) + (0,003 x PaO5)

Cerrahi girisimin tamamlanmasinin ardindan tiim olgular ameliyathaneden yapay
solunum uygulanarak yogun bakim iinitesine transport edildi. Ritim, kalp atim hizi, OAB, Hct
diizeyi, idrar miktar1, diiiretik uygulamasi, vazodilator-inotropik ajan uygulamasi, mekanik
ventilasyon siiresi, hemoraji miktari, kullanilan ES/TDP miktarin1 igeren postoperatif doneme

ait veriler kaydedildi.

Postoperatif donemin 1. ve 24. saatlerinde hastalarin BUN, Scr ve Ccr belirlendi ve bu
degerler preoperatif degerler ile kiyaslandi. Postoperatif donemde yogun bakimda kalis stiresi
icinde renal replasman sagaltimina gereksinim duyan olgular saptandi. Ayrica olgularin yogun

bakim kalig ve taburculuk stireleri de kaydedildi.

Istatistiksel Analiz
Calismanin gii¢ (power) analizi “WinPepi (Pepi-For-Windows) Version 9.2 (JH
Abramson, 2009) kullanilarak yapildu.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS Windows 15.0 kullanildi. Iki grup

arasinda yapilan karsilastirmalarda eger gruplar bagimh ise; (i) siirekli degiskenlerde iki grup

arasinda Wilcoxon testi, gruplar ikiden fazla ise Friedman varyans analizi (ii) sayimla belirtilen

degiskenlerde Mc Nemar ki-kare testi kullamldi. ki grup arasinda yapilan karsilastirmalarda eger

gruplar bagimsiz ise; (i) strekli degiskenlerde Mann-Whitney U testi, (ii) sayimla belirtilen
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degiskenlerde Ki-kare testi kullanildi. Degerler ort=SD veya say1 (%) olarak verildi. P<0.05

istatistiksel anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Bu prospektif klinik ¢alisma, DEUTF Klinik ve Laboratuvar Arastirmalar1 Yerel Etik
Kurulu onayr ve hastalarm bilgilendirilmis yazili oluru alindiktan sonra DEUTF merkezi
ameliyathanesinde Agustos 2009 - Nisan 2010 tarihleri arasinda KABG cerrahisi uygulanan
eriskin diyabetik olgularda yapildi.

Bir olguya ait verilerin tamami, postoperatif erken donemde kaybedilmesi sonucu elde
edilemedi. Bir olgu, KPB siiresinin 120 dk’y1 agsmasi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Caligma

40 olgunun verilerinin saglanmasidan sonra tamamlandi.

Grup 1’de yer alan 11 olguda KPB’in 5. dk’sinda Hct >%23 olarak saptandi ve bu
olgularin tiimiinde kristalloid uygulamasi sonrasinda, Hct diizeyi KPB’in 20 dk’sinda <23
olarak saptandi. Grup 2’de yer alan tiim olgularin Het degerleri, KPB’mn 5. dk’sinda bu grup

i¢in hedeflenen Hct seviyelerinin iginde oldugu belirlendi.

KPB’mn 5. dk’st disinda diger asamalarinda yani her 20 dk’da bir alinan kan gazinda
hedeflenen Hct diizeyi digsinda bir deger; Grup 1’de 1 olguda 20. dk’da ve 1 olguda 40. dk’da
saptandi. Kristalloid uygulamasi ile bir sonraki degerlendirmede bu iki olgudaki Het degeri,
hedeflenen degerlere dondi. Grup 1’de yer alan 1 olguda 60. dk’da ve 2 olguda 80. dk’da
hedeflenen Hct diizeyinin tistiinde Het diizeyi saptandi. Bir sonraki degerlendirme zamaninda,
KPB’tan ayrilma agamasinda olmalar1 nedeniyle bu {i¢ olgunun Hct degerleri diisiiriilemedi ve

olgular KPB’tan ayrildi.

Grup 1 (Diyabetik hasta, KPB sirasinda Hct <% 23) ve Grup 2 (Diyabetik hasta, KPB
sirasinda Het> % 23)’de yer alan olgulara ait demografik 6zellikler Tablo 1’de, preoperatif
ozellikler ise Tablo 2°de verildi. Gruplar arasinda demografik 6zellikler ve preoperatif 6zellikler

acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 1. Her iki gruba ait olgularim demografik dzellikleri (VKI: viicut Kitle indeksi, VYA:

viicut yiizey alant).

Grup1 Grup 2 P degeri

(n=20) (n=20)
Cinsiyet (E/K) 11(%55)/9 (% 45) 16 (% 80)/4 (% 20) 0.18
Yas (y1l) 63.3+9.4 63.6+8.9 0.56
Agirlik (kg) 77.4+10.9 82.2+13.6 0.34
Boy (cm) 167+9.5 171+7.8 0.15
VKi (kg/m?) 27.5+4.0 27.9+4.6 0.93
VYA (m?) 1.86+0.16 1.94+0.16 0.17
Ort+SD veya Sayi1 (%)

Her iki grupta uygulanan cerrahi girisim, cerrahi siire, KPB siiresi ve kros-klemp siiresi

Tablo 3’de verildi. Gruplar arasinda cerrahi girisime iliskin 6zellikler acisindan istatistiksel

anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Tablo 2. Her iki gruba ait olgularin preoperatif 6zellikleri (EF: ejeksiyon fraksiyonu).

Grup 1 Grup 2 P degeri
(n=20) (n=20)
Diyabet tipi 1.0
Tip | - -
Tip ) 20 20
Diyabet Siiresi (yil) 6.742.1 7.4+1.8 0.38
Diyabet Sagaltimi 0.52
Peroral 13 (%65) 10 (%50)
Parenteral 7 (%35) 10 (%50)
NYHA 1.0
Klas I 2(%10) 2(%10)
Klas 11 18(%90) 18(%90)
Euroscore 4.8+1.5 4.2+1.1 0.31
EF (%) 52,7+9.0 54.2+8.2 0.60
Yandas Hastahk 20 (%100) 19 (%95) 1.00
Gegir. Cerrahi 5 (%25) 3(%15) 0.70
Preop. ila¢ Kull. 20 (%100) 20 (%100) 1.00

Ort£SD veya Say1 (%)
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Tablo 3. Cerrahi girisime iliskin 6zellikler.

Grup 1 Grup 2 P degeri
(n=20) (n=20)
Cerrahi girisim 0.24
Tekli bypass 1(%5) 0(%0)
ikili bypass 1(%5) 2(%10)
Uclii bypass 13(%65) 8(%40)
Dortlii bypass 5(%25) 10(%50)
Cerrabhi siire (dk) 213.2+£39.0 225.7+32.8 0.39
KPB siiresi (dk) 94.6+15.7 88.1+17.7 0.30
Kros klemp siiresi 53.1+14.0 54.1+12.4 0.43

Ort+SD veya Say1 (%)

Her iki gruba ait hastalarin preoperatif ve postoperatif doneme iligkin renal
fonksiyonlarma ait BUN (Sekil 1), Scr (Sekil 2) ve Ccr degerleri (Sekil 3) hem sekil olarak hem
de tablo olarak sunuldu (Tablo 4).

Tablo 4. Her iki gruba ait olgularin preoperatif ve postoperatif renal fonksiyonlarina ait verileri.

BUN Scr Ccr
(mg/dL) (mg/dL) (mL/dKk))

Grup 1 (n=20)

Preop 16,7+6.3 0.9+0.2 76.8+22.5

Postop 1. sa. 15.8+4.5 1.0+0.2 74.4+21.3

Postop 24. sa. 20.3+8.4 1.240.3" 62.2+21.2"°
Grup 2 (n=20)

Preop 18.2+5.9 0.9+0.9 85.4+26.0

Postop 1. sa. 16.7+5.7 0.9+0.2 78.7£20.5

Postop 24. sa. 19.6+5.4° 1.0+0.3° 72.0+25.6"
Gruplar arasi P degeri

Preop P degeri 0.46 0.32 0.53

Postop 1. sa. P degeri 0.52 0.43 0.60

Postop 24. sa. P degeri 0.93 0.07 0.16

Ort+SD, Grup i¢i “p=0.001 postoperatif 1. saate kiyasla, P p=0.000 preoperatif degere kiyasla,
*p=0.000 postoperatif 1. saate kiyasla, 'p=0.000 preoperatif degere kiyasla, 8p:0.001
postoperatif 1. saate kiyasla, “p=0.000, postoperatif 1. saate kiyasla, Cp:O.001 preoperatif degere
kiyasla, " p=0.001 preoperatif degere kiyasla.
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“p=0.001 postoperatif 1. saate kiyasla, Pp=0.000 postoperatif 1. saate kiyasla.
Sekil 1. Her iki gruba ait hastalarin preoperatif ve postoperatif doneme iliskin BUN degerleri.
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“p=0.000 preoperatif degere kiyasla,Ppostoperatif 1. saate kiyasla, “p=0.001 preoperatif degere
kiyasla.
Sekil 2. Her iki gruba ait hastalarin preoperatif ve postoperatif doneme iliskin Scr degerleri.
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“p=0.001 preoperatif degere kiyasla, " p=0.000 preoperatif degere kiyasla,.’p=0.001 postoperatif

1. saate kiyasla.
Sekil 3. Her iki gruba ait hastalarin preoperatif ve postoperatif doneme iliskin Ccr degerleri.

Grup i¢i kiyaslamada, Grup 1’de BUN degeri, postoperatif 1. saate kiyasla postoperatif
24. saatte anlaml yiiksek saptandi. Serum kreatinin degeri preoperatif doneme ve postoperatif
1. saate kiyasla postoperatif 24. saatte anlamli yiiksek saptandi. Kreatinin klirensi ise preoperatif
doneme ve postoperatif 1. saate kiyasla postoperatif 24. saatte anlamli olarak yiiksek bulundu
(Tablo 4).

Grup 2’de BUN degeri postoperatif 1. saate kiyasla, postoperatif 24. saatte anlamli
olarak yiiksek saptandi. Scr, preoperatif degere kiyasla, postop 24. saatte anlamli olarak
yiiksekti. Ccr ise, preoperatif degere kiyasla, postoperatif 24. saatte anlamli olarak yiiksek
saptandi1 (Tablo 4).
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Tablo 5. Kardiyopulmoner bypass siiresi boyunca her iki gruba ait DO, ve Hct (%) degerlerine
iliskin veriler (parantez i¢indeki sayilar; o donemde KPB’tan ayrilmadan 6nce son kez alinan

degerler).
KPB Siiresi
5. dk 20. dk 40. dk 60. dk 80. dk 100. dk
Olgu Sayis1
Grup 1 20 20 20 20 (3) 17 (10) 7 (5)
Grup 2 20 20 20 20 (7) 13 (7) 6 (6)
DO,
(mL/dk/m?)
Grup 1
Grup 2 249.5+71.8  228.1£25.6  230.4+24.7  252.5427.6  261.6£29.9  281.6+39.3
304.9£34.9 290.8424.5 282.0+20.0  286.6+23.4  297.8+22.2  317.3+£29.7
P degeri 0.001 0.000 0.000 0.000 0.002 0.01
Hct (%)
Grup 1 234440  204+1.6  20.4+1.8 21.6+1.6 22.1+1.6 24.6+2.6
Grup 2 27.5£2.6 25.6+2.2 25.1+1.8 25.2+1.4 25.5+1.2 27.0+1.3
P degeri 0.000 0.000 0.000 0.000 0.001 0.04
Ort£SD, say1.

KPB’in 5. dk.s1 ve KPB boyunca her 20 dakikada bir elde edilen DO;’na iliskin veriler
Tablo 5 ve Sekil 4°te verildi. Ayn1 donemde Hct degerlerine iligkin veriler Tablo 5°de verildi.

Grup 1’de 2 olguda KPB siiresi 120 dk olarak saptandi, Grup 2’de ise tiim olgularda
KPB siiresi 120. dk.dan 6nce sonlandi.

Her iki grup arasinda 5., 20., 40., 80. ve 100. dakikalarda DO2 ve Hct degerlerinde
arasinda anlaml farklilik saptandi. Grup 1°de oksijen sunumunun en diisiik degeri 228.14+25.6
mL/dk/m? olarak, en yiiksek degeri ise 281.6+39.3 mL/dk/m? olarak saptandi. Grup 2’de ise
oksijen sunumunun en diisiik degeri 282.0+20.0 mL.dk™.m? olarak, en yiikksek degeri ise
317.3+29.7 mL.dk™*.m™ olarak saptandi.

Grup 1’de ise KPB’m 5. dk.s1 (KPB’a giris) ve 100. dk (KPB’mn sonlanmasi

asamasindaki) disinda ortalama Hct degeri %23’iin altinda, Grup 2’de ise KPB’mn 5., 20., 40.,
60., 80. ve 100. dk’larinda ortalama Hct degeri %23 ’iin tistiinde saptandi.

21



350

300 -

250

DOZ 200

(mL{dk{m2)15O

—f—grupil

== grup2

100

50

0

5.dk

20.dk

40.dk

60.dk 80.dk 100.dk

“p=0.00 Grup 1’¢ kiyasla, Pp=0.01 Grup 1’¢ kiyasla

Sekil 4. KPB’1n 5. dk's1 ve sonrasinda her 20 dk’da bir elde edilen DO;’na iliskin veriler.

Perioperatif donemde idrar miktart Grup 1°de 1413.5+534.3 ml, Grup 2’de ise
1285.5+549.7 ml olarak saptandi. Perioperatif donemde idrar miktar1 Grup 1°de 1413.5+534.3

ml, Grup 2’de ise 1285.5+549.7 ml olarak saptandi. Perioperatif total diiirez yoniinden gruplar

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0,42). KPB doneminde hasta basina kullanilan
ortalama diiiretik dozu Grup 1’de (13 hasta) 18.4+3.7 mg, Grup 2’de (10 hasta) ise 25.5+11.3
mg olarak saptandi (p=0.10). KPB siiresince her iki grupta en diisiik rektal 1s1 30°C olarak

saptandi. KPB sonlanmasi asamasinda rektal 1s1 grup 1°de en fazla 37.6 °C olarak, grup 2’de ise

en fazla 37.5°C olarak elde edildi.

Tablo 6. KPB sonrasinda vazodilator veya inotropik ilag uygulanan olgular.

Grup1 Grup 2 P degeri
(n=20) (n=20)
Nitroprussid 2(%10) 1(%5) 0.56
Perlinganit 12(%60) 14(%70) 0.51
Dopamin 13(%65) 12(%60) 0.75
Dobutamin 3(%15) 2(%10) 0.64
Say1 (%).
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Tablo 7. Postoperatif ilk 24 saate ait veriler (KAH: atim/dk, OAB: mm Hg, Diiirez: mL).

Postoperatif Donem
O.saat 4.saat 8.saat 12.saat 16.saat 20.saat 24 .saat
KAH
Grup 1 90+13 92+13 89+17 89+13 90+13 85+12 85+16
Grup 2 05+18 93+12 98+12 95+12 9249 88+9 89+10
OAB
Grup1 81£17 85+17 87+12 88+13 85+12 84+10 85+11
Grup 2 88+17 81+14 81+11 83+9 84+7 81+7 84+12
Diiirez
Grup 1 - 1267£575  1797+£592  2221+£652 2576721 2989+763  3328+963
Grup 2 - 1070+459 1496+471 1942+439 2341+564 2670+646 3062+757

Ort. £SD, gruplar arasinda anlamli fark yok

Kardiyopulmoner bypass sonrasinda vazodilator ve inotropik ilag uygulamasina iliskin
veriler Tablo 6°da verildi. KPB sonrasinda vazodilatér ve inotropik ila¢ uygulanan olgu sayisi
yoniinden gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Grup 1’de KPB
sonrasi1 baslangi¢ dopamin dozunun ortalamasi 2.05 pg/kg/dk olarak, Grup 2’de ise ayni ilacin
ortalamas1 2.07 pg/kg/dk olarak saptandi. Ayni sekilde Grup 1’de KPB sonrasi baglangig
dobutamin dozunun ortalamasi 0.75 pg/kg/dk olarak, Grup 2’de ise ayni ilacin ortalamasi 1.25
ng/kg/dk olarak saptandi. Cerrahi girisimin tamamlanmasiin ardindan tim olgular yapay
solunum uygulanarak yogun bakim iinitesine transport edildi. Postoperatif ilk 24 saatte

inotropik destek alan olgu sayist Grup 1 ve Grup 2’de 11 er olarak belirlendi.

Postoperatif ilk 24 saatte 4 saat aralarla belirlenen kalp atim hizi, OAB ve idrar
miktarina iliskin veriler Tablo 7°de sunuldu. Her iki grup arasinda bu degerler ydniinden
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Siniis dis1 ritm Grup 1°de 2 hastada (bir hastada
AF, bir hastada pacemaker) ve Grup 2’de 2 hastada (her 2 hastada pacemaker) saptandi.
Postoperatif ilk 24 saatte hasta basina kullanilan ortalama diiiretik dozu Grup 1°de (17 hasta)
26.4+16.9 mg, Grup 2’de (16 hasta) ise 32.5+25.1 mg olarak saptandi. Her iki grup arasinda bu

degerler yoniinden istatistiksel anlamli fark saptanmadi (p=0.79).
Her iki gruba ait mekanik ventilasyon siiresi, hemoraji miktari, kullanilan ES/TDP

miktarina iligkin veriler Tablo 8’de sunuldu. Bu 6zellikler yoniinden her iki grup arasinda

istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 8. Her iki grupta mekanik ventilasyon siiresi, hemoraji miktar1 ve kullanilan ES/TDP
miktarina iligkin veriler.

Grup1 Grup 2 P degeri
(n=20) (n=20)
Mek. Ventilasyon Siiresi (saat) 14£9.0 10.3+4.0 0.19
Drenaj Miktar1 (ml/giin) 844.5+719.7 861+471.7 0.41
Eritrosit susp. (adet/giin) 2.6+1.7 1.9+1.4 0.13
TDP (adet/giin) 4.5+2.5 3.442.1 0.11

Ort. £SD.

Her iki grupta postoperatif donemde renal replasman sagaltimi gereksinimi duyulan olgu
olmadi. Yogun bakimda kalis siiresi (Grup 1: 3.45+3.8 giin, Grup 2: 2.1+0.8 giin, p>0.05) ve
taburculuk siiresi (Grup 1: 11.3+8.8 giin, Grup 2: 7.8+£2.2 giin, p>0.05) agisindan her iki grup

arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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TARTISMA

Bu prospektif klinik ¢alismada, KABG cerrahisi uygulanan DM’lu olgularda KPB
sirasinda farkli Hct ve DO, diizeylerinin postoperatif erken donem renal fonksiyonlar {izerine

etkileri arastirildu.

Renal fonksiyonlarin takibinde kullanilan laboratuvar testlerinde hem preoperatif
donemde hem de postoperatif 1. saat ve 24. saatte KPB sirasinda Hct’i diisiik ve yiiksek gruplar
arasinda anlamli farklililk saptanmadi. Buna karsin her iki grupta postoperatif 24. saatte,

preoperatif doneme veya postoperatif 1. saate kiyasla BUN ve Scr artt1 ve Ccr azaldu.

Bu calismada diyabetli olgularda KPB sirasinda <23 Hct diizeyi ile >23 Hct diizeyinin
postoperatif erken donemde, renal fonksiyonlar lizerine farkli etki olusturmadigi saptandi.
Diyabetik hastalarda KPB sirasinda Hct degeri ve DO, diizeyi ile postoperatif renal fonksiyon

arasindaki iliskiyi arastiran ilk ¢alisma olmasi, bu ¢alismanin 6zelligini olusturdu.

Klinik pratigimizde, acik kalp cerrahisi uygulanan vakalarimizda KPB’in baslamasi
sonrasinda ilk arteriyel kan gazi degerlendirilmesinde Hct degeri genellikle %21-%25 arasinda
saptanmaktadir. Bir diger deyisle KPB 1limli hemodiliisyon altinda yapilmaktadir. Bu diizey
hemodiliisyon, ciddi hemodiliisyona (Het <%21) ve hafif hemodiliisyona kiyasla (Hct >%25)
kiyasla diyaliz destegi riskinin en az oldugu hemodiliisyondur (6). Bu calismada iki grup
olusturulmasi sirasinda, gruplari ayiran deger olarak %23 Hct diizeyinin belirlenmesinin nedeni
oncelikle, pratikte KPB’in baslangi¢ asamasinda ¢ogu hastada elde edilen minimum ve
maksimum Hct degerleri arasinda ve ayni zamanda 1limli hemodiliisyonun iginde yer almasidir.
Ayrica, 2006 yilinda koroner cerrahide KPB sirasindaki Hct diizeyinin, klinik sonug iizerine
etkisini arastiran bir ¢alismanin (36) sonuglar1 da, Het %23 degerinin sinir olusturmasinda rol
oynamistir. Bu ¢alismada, KPB sirasinda %23 altindaki Hct’in, %23 tistiindeki Hct’e kiyasla,

renal etkilenme riskinde iki kat artisa neden oldugu bildirilmistir (36).

Calismamizda Ccr’nin belirlenmesinde, 1976 yilinda Cockroft ve Gault tarafindan
olusturulan formiil esas alind1 (37). Cockroft-Gault tarafindan olusturulan bu formiiliin Ccr’ni
predikte etmede 2000 yilina kadar en yaygin kullanilan formiil oldugu Levey ve ark. tarafindan
bildirilmistir (38). Yakin doneme kadar yapilan ¢aligmalarda da (7,8,34) renal fonksiyonlarin
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arastirtlmasinda bu formiilden sik olarak yararlanilmistir. Wang ve ark. (35) Chest dergisinde
2003 yilinda yaymladiklart bir calismada, kardiyak cerrahi sirasinda preopeartif renal
disfonksiyon ile klinik sonuglar arasindaki iliskinin belirlenmesinde, Noyez ve ark.(34) KABG
cerrahisinde rutin kullanilan Scr’e kiyasla, hesaplanan Ccr’nin preoperatif renal yetmezlik ile
postoperatif istenmeyen olaylar arasinda yakin bir iligki oldugunu bildirmisler ve Cer’nin rutin
olarak belirlenmesinin tercih edilmesi gerektigini vurgulamislardir. 2008 yilinda Lombardi (8)
bizim ¢alismamizda kullandigimiz gibi, preoperatif renal fonksiyona gore Kkardiyak cerrahi
sonrasi akut bobrek hasari risk faktorleri profilinin farkli oldugunu saptayan g¢alismalarinda,

Cockroft ve Gault tarafindan olusturulan formiilii kullanmistir.

Calismamizda KPB sirasinda gruplarda hedeflenen Hct diizeylerini saglayabilmek i¢in
olgulara sivi veya eritrosit siispansiyonu uygulamasina ait metodoloji, von Heymann C ve
ark.’nin (11) c¢aligmalarinda kullandiklart metodolojiye benzerlik gostermistir. 2006 yilinda
KPB sirasinda farkli Het degerlerinin DO, ve klinik sonug iizerine etkilerinin arastirildigi bu
caligmada; diisiik kardiyak risk grubunu igeren hastalarda, bir grupta %20 ve diger grupta %25
Hct diizeyine ulagmak i¢in; KPB’1n baslamasindan sonra 2. ile 5. dakikalar arasinda ve sonraki
her 15 dakikada bir Hct seviyeleri saptanmis ve hedeflenen Hct seviyesine ulagmak ig¢in

gereginde s1vi veya kan transfiizyonu yapildig: bildirilmistir (11).

Calismamizda Hct diizeyleri hem intraoperatif hem de postoperatif donemde arteriyel
kan gazi analizorii kullanilarak belirlenmistir. Literatiirde ¢ok sayida calismada KPB sirasinda
Hct seviyelerinin belirlenmesinde kan gazi analizorlerinin  kullanildigr  bildirilmektedir
(7,8,34,39). Normotermik KPB sirasinda %25 Hct ile %20 Hct degerlerinin DO, ve klinik
sonug tiizerine etkilerinin arastirildigi Almanya’da yapilmis bir ¢alismada (11), calismamiza
benzer sekilde, Hct degerlerinin saptanmasinda kan gaz analizorii kullanilmistir. Swaminathan
ve ark (10), 2003 yilinda yaptiklart ve KABG cerrahisi sirasinda en diisiik Het diizeyi ile akut
renal hasar arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 ¢alismalarinda Hct diizeyinin belirlenmesi i¢in kan
gaz1 analizorlinii kullandiklarint belirtmislerdir. Kan gazi analizorii kullanilarak KPB sirasinda
Hct disinda diger verilerin de, 6rnegin laktat diizeyinin postoperatif klinik sonug tizerine etkileri

yorumlanmstir (39).
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Acik kalp cerrahisi sonrast ABY gelisen olgularda mortalite riski diger cerrahilere
kiyasla yiiksektir. Ostermann ve ark. (40) KABG cerrahisi sonrast ABY nedenli mortaliteyi
arastirmis, ABY gelisen ve vend-venoz hemofiltrasyon uygulanan olgulardaki mortalitenin

%53.8 gibi yliksek bir degere ulastigini bildirmislerdir.

Giliniimiize kadar kardiyak cerrahi sonrasi akut renal yetmezligin patofizyolojisi genis
bir sekilde arastirilmis ve farkli bagimsiz prediktorler belirlenmis (7,40,41) ve bu prediktorlerin
belirlenmesi sonucunda renal indeks skorlar1 olusturulmustur (41). 2007 yilinda JAMA’da
yaymlanan bir bagka c¢alismada, basitlestirilmis renal indeks skorlamasi kullanilarak,
postoperatif donemde renal replasman sagaltimi gerekecek olgularin predikte edilebilecegi ifade

edilmistir ve diyabet bu prediktérlerin i¢inde yer almistir (41).

KPB sirasinda istemli olusturulan hemodiliisyon sonucunda kan vizkositesi ve vaskiiler
direng azalarak organlara yonelen kan akimi artist (42,43) soz konusudur. Son yillarda
Wijeysundera ve ark.’nin (41) olusturdugu tabloda prediktor olarak yer almayan hemodiliisyiin
diizeyinin postoperatif morbidite ve mortaliteye etkisi giincel bir konu olmustur ve KPB
sirasinda diisiik Het seviyesine iliskin organ fonksiyonlarindaki degisiklikleri igeren ¢alismalar
yer almistir (4-7, 9-11). KPB sirasinda hemodiliisyon sonrasinda, yeterli DO, saglayacak
glivenilir Het seviyesi hakkinda kesin bir yargiya varilamamustir (44); ancak Ranucci ve ark. (9)
ABY ile iligkilendirilen DO, siir degerini 272 mL/dk/m? olarak bildirmis ve DO2’nun ABY

i¢cin bagimsiz bir risk faktorii olabilecegini ifade etmislerdir.

Karkouti ve ark.’nin (6) yaptig1 bir ¢alismada, KPB sirasindaki hemodiliisyon diizeyi ile
postoperatif morbidite ve mortalite arasindaki iliski arastirilmig; KPB sirasinda diisiik Hct

diizeyinin postoperatif donemde renal disfonksiyon riskinde artiga yol actig1 gosterilmistir.

Benzer sekilde, Fang ve ark.’nin (7) KABG cerrahisi uygulanan 2738 olguyu igeren
caligmalarinda, KPB sirasinda en diisiik Het degerinin mortalite iizerine etkisini aragtirmis; KPB
sirasinda minimum Hect degerinin, cerrahi sonrasi mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii
olusturdugunu ifade etmislerdir. Mortalite riskinin %14 altindaki Hct varliginda belirgin olarak
arttigini ve bu degerin yiiksek riskli hastalarda ise %17 oldugunu bildirmislerdir.

Kardiyopulmoner bypass sirasindaki Het degeri ve DO2’un, renal fonksiyon yoniinden

etkileri 2000 yilindan sonra yapilan ¢alismalarda daha fazla 6nem kazanmistir (6,9-11).
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1048 hastayr igeren bir seride, KPB sirasinda saptanan en diisiik Hct degeri ve bu
degerin saptandig1 andaki DO2 degeri arastirilmis; ABY ve pik serum kreatinin degerleri i¢in en
1yl prediktoriin en diisiik DO2 degeri oldugu saptanmistir. Sonug olarak KPB sirasinda yiiksek
diizeyde uygulanan hemodiliisyonun postoperatif renal disfonksiyon igin risk olusturdugu

bildirilmistir (9).

Swaminathan ve ark’nin (10) 2003 yilinda yayinladiklar1 bir ¢alismada orta diizeyde
hemodiliisyonun bobrekleri koruyucu etkisi bulunmasina karsin, asir1 hemodiliisyonun (Hct
%22-24) istenmeyen sonuglarla iligkili oldugunu bildirmisler ve 1404 elektif KABG cerrahisi
olgusunda preoperatif ve postoperatif kreatinin degerlerini kiyaslamislardir. Hastanede kaldig:
stire icinde saptanan en yiiksek kreatinin degeri ve en diisiik Ccr’ni preoperatif degerlerle yiizde
degisim olarak sunmuslardir. Sonucgta en diisiik Hct degerinin Scr’deki pik degisiklikler ile
yiiksek oranda iligkili oldugunu bildirmislerdir. Caligmalarinda preoperatif Scr’i 1.1 mg/dL,
postoperatif en yiiksek Scr’i 1.41 mg/dL olarak, ayrica preoperatif Ccr’ni 80.9 mL/dk,
postoperatif en diisiik Ccr’ni 67.2 mL/dk olarak bulmuslardir.

Calismamizda grup 1’de Scr; preoperatif donemde 0.9 mg/dL, postoperatif 24. saatte ise
1.2 mg/dL olarak, Ccr; preoperatif donemde 76 mL/dk, postoperatif 24. saatte ise 62 mL/dk
olarak bulunmustur. Grup 2’de ise Scr; preoperatif donemde 0.9 mg/dL, postoperatif 24. saatte
ise 1.0 mg/dL olarak, Ccr; preoperatif donemde 85 mL/dk, postoperatif 24. saatte ise 72 mL/dk
olarak bulunmus ve elde ettigimiz degerler Swaminathan ve ark.’nin (10) cerrahi sonrasi elde

ettikleri degerler ile benzerlik gostermistir.

KABG cerrahisi i¢in diisiik riskli hasta grubunun dahil edildigi bir ¢alismada, von
Heymann ve ark. (11) normotermik KPB sonrasinda, DO, diizeyi ile klinik sonuglar arasindaki
iliskiyi arastirmis; %20 ve %25 diizeylerindeki Hct’in klinik sonug¢ {izerine bir fark
olusturmadigint bildirmigslerdir. Ayrica %20 Hct’in total vucut DO2’nu kritik diizeyde

diisiirmedigini ifade etmislerdir.

Wijeysundera ve ark. (41) calismalarinda olusturduklari renal indeks skorlama
sisteminde sagaltim altindaki diyabetli olgulara yer vermesine karsin, diyabetli olgularda KPB
sirasinda saptanan Hct diizeyi ve iligkili DO, ile postoperatif renal fonksiyon arasindaki iligki

arastirilmamustir.
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Diyabetli olgularda yapilan ¢aligmamizda, diisiik Hct grubunda; KPB’in 20. ve 80.
dk.lar1 arasinda DO, diizeyi 228 ile 261 mL/dk/m? olarak saptanmus, yiiksek Het grubunda ise
282 ile 297 mL/dk/m? olarak bulunmustur. Her iki grupta BUN ve Scr degerleri, preoperatif
ve/veya postoperatif 1. saatteki degerlere kiyasla anlamli artmig ve Ccr ise anlamli azalma
olmasina karsin, postoperatif 1. saat ve 24. saatlerde, her iki grup arasinda BUN, Scr ve Ccr

yoniinden istatistiksel anlamli fark saptanmamastir.

Ozetle, DM’lu olgularda KPB sirasinda 228 ile 261 mL/dk/m? olan DO, diizeyi ile 282
ile 297 mL/dk/m? olan DO2 diizeyinin postoperatif ilk 24 saatte renal fonksiyonlarda bir
azalmaya yol actig1, ancak Grup 1’e dahil olan olgularda ABY ile iliskilendirilen DO, sinir
degerinin (272 mL/dk/m?) altina diisiilmiis olmasina ragmen, Grup 2’ye kiyasla farkli derecede

etkilemedigi saptanmugtir.

Elde ettigimiz bu sonuglarda baz1 faktorler rol oynamis olabilir. Calismamizda renal
fonksiyonlarin takibinin sadece postoperatif ilk 24 saatte yapilmis olmasi, bu sonuglarda etkin
olabilir ve bu siireden sonra gruplar arasinda renal fonksiyonlarda bir farklilik s6z konusu
olabilir. Ancak, her iki gruptaki olgularin higbirisine postoperatif donemde renal replasman

sagaltim1 uygulanmamustir.

Ayrica, ¢aligmamizda kullandigimiz metodolojinin elde edilen sonuglarda rol oynadigi
diisiiniilebilir. Calismamizda KPB sirasinda optimal doku perfiizyonunu saglamak amaci ile
pompa akimi 2.4+0.4 L/dk/m? ve ortalama perflizyon basinci 50-80 mm Hg arasinda tutulmus,
hastalar en diisiik 30°C’e kadar sogutulmustur. Ranucci ve ark.’nin (9) caligmalarinda kritik
DO, degeri 272 mL/dk/m? olarak bulundugu asamada, pompa akimi 2.0-2.4 L/dk/m? arasinda
tutulmus ve hipotermi diizeyi 32 ile 34 °C arasinda gergeklesmistir. Farkli diizeylerde
uygulanan pompa akimi (11) ve hipoterminin organlar tizerindeki etkisi de farkli olabilir (45-
47). 2006 yilinda von Heymann ve ark’nin (11) yaptiklar1 bir ¢alismada >3.0 L/dk/m2 {istlinde
pompa akimi kullanildiginda KPB sirasinda Het’in %20°nin altinda olmasinin bile farkli bir
sonuca yol agmadig1 bildirilmistir. Bu konuya 2007 yilinda yayinladigi bir derlemede Ranucci
(4) yer vermis ve kritik DO, degerinin lizerinde kalinabilmesi i¢in pompa akiminin iki katina

cikarilmasi gerektigini ifade etmistir.
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Bir diger faktor, KPB sirasinda pulsatil pompa akimimin kullanilmasi olabilir. Pulsatil
pompa akiminin hemodinamiyi daha fazla diizeyde stabil tutarak renal fonksiyonlar {izerine

olumlu etkilere neden olabilir (48-50).

Grup 1’de 3 olguda, KPB’tan ayrilmadan bir 6nceki donemde Hct seviyesi %23’ilin
iistlinde saptanmistir, ancak bir sonraki degerlendirme doneminde diisilk Hct seviyesine
ulasilamadan hastalar KPB’tan ayrilmiglardir. Bu durumun yaninda, diisiik Hct seviyesine
sadece KPB siiresi i¢inde kalinmis ve erken postoperatif donemde her iki gruba ait olgularda
postoperatif Hct diizeyleri %30 ve iizerinde tutulmustur. Renal disfonksiyon gelisimi igin
oksijen sunumu sinir esik degerini 272 mL/dk/m? olarak bildiren ¢alismada ise KPB sonrasinda
Hct %25 tstiinde tutulmustur (9). Calismamiz ile bu ¢alisma arasindaki belirttigimiz bu fark da

sonuclarimizda etkin olmus olabilir.

Calismamizda her iki grupta yer alan tiim olgular Tip II diyabetli olarak saptandi. Grup
1’de insiilin kullanan olgu sayis1 7, Grup 2’de ise 10 olarak belirlendi. Gruplardaki ortalama
diyabet siiresi; Grup 1°de 6.7 yil, Grup 2’de 7.4 yil olarak bulundu. Calismamizda diyabetik
olgu tanimi; sadece diyabet tanis1 almis ve ila¢ sagaltimi uygulanan olgular ifade etmek igin
kullanild1. Oral-kontrollii diyabete nazaran insiilin-bagimli diyabetlilerde KABG cerrahisi
sonrast 5 yillik yasam siiresinin belirgin olarak azaldigi bildiren Kubal ve ark.’nin (51) 2005
yilinda yaptig1 calismada oldugu gibi, bu konuda yapilacak bundan sonraki g¢aligmalarda,
diyabetik nefropatili ve insiilin tedavisi altindaki diyabetik hastalarda, KPB sirasinda Hct

diizeylerinin renal fonksiyonlar iizerine etkilerini arastirmak 6nemli bir konu olabilir.
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SONUC VE ONERI

Bu klinik ¢alismada, DM’lu olgularda KPB sirasinda Hct diizeyinin %23 altinda olmasi
ile %23 veya istiinde olmasmin ve Hct degerlerine bagli olarak degisen DO, diizeyinin,

postoperatif erken donem renal fonksiyonlar iizerine farkli etki olusturmadigi gozlendi.
DM’lu hastalarda KPB sirasinda farkli Hct degerlerinin, erken donem renal fonksiyonlar

yaninda, postoperatif uzun donem renal fonksiyonlar iizerine olusturduklar1 etkileri, daha

spesifik testler de kullanilarak arastiran ileri ¢calismalara gereksinim vardir.
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EK-2: Bilgilendirilmis Goniilliit Olur Formu

BILGILENDIRILMIS GONULLU ONAM FORMU

Size uygulanacak olan agik kalp cerrahisi sirasinda, bu tip ameliyatlarda gerekli standart bir
uygulama olan, kalp akciger makinesine baglanmaktasiniz.

Acik kalp cerrahisi yapilan hastalarda uygulanan bu yontem ile kalbinizin durdurulmasi
sonrasi vucudunuzun ihtiyaci olan kan dolasimi ve oksijenlenmesi, kalp akciger pompasi adini
verdigimiz bir makine tarafindan saglanmaktadir. Bu standart islem sirasinda tim yasam
fonksiyonlariniz yakindan takip edilmektedir.

Kalp akciger pompasina bagli oldugunuz siire i¢inde vucudunuzun oksijen gereksinimini
karsilamak i¢in kan degerleriniz belirli sinirlar iginde tutulmaktadir. Bu islem sirasinda 6zellikle
beyin, karaciger ve bdbrek gibi hayati organlarinizin oksijen ihtiyacini karsilamak onemli
olmaktadir.

Bilimsel veriler, agik kalp cerrahisi gegiren hastalarin kalp akciger makinasina baglanmasi
sirasinda bobrek fonksiyonlarinizin olumsuz etkilenebilecegini gostermistir. Bu olumsuz etkiyi
ameliyatiniz sirasinda belirlenmis sinirlar iginde tutulan kan degerleriniz ile mevcut olan seker
hastaliginiz artirabilmektedir.

Bu bilimsel ¢aligmanin amaci; agik kalp cerrahisi sirasinda kalp akciger makinasina bagl
oldugunuz esnadaki hematokrit degerleriniz ile seker hastaliginizin bobrek fonksiyonlar: {izerine
etkisini arastirmaktir. Calisma sonunda elde edilecek veriler; kalp akciger pompasi esnasinda
bobrek fonksiyonlarini olumsuz yonde en az etkileyecek hematokrit diizeyinin, belirlenmesine yol
gosterici olacaktir.

Bu calismaya 40 hasta goniillii olarak alinacak ve hastalardan herhangi bir iicret talep
edilmeyecektir. Ameliyatiniz esnasinda bagli kalacaginiz kalp akciger makinasinin calisma
prensiplerine ve ameliyatiniza herhangi bir miidahelede bulunulmayacaktir. Makinadan
vucudunuza pompalanan kanin hematokrit degerlerine gore iki farkli grup olusturulacak, seker
hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin makinadan pompalanan kan hematokrit degerlerine gore
nasil etkilendikleri karsilastirilmali olarak degerlendirmeye alinacaktir. Ameliyat Oncesi ve
ameliyat sonrasindaki ilk 1. ve 24. saatteki bobrek fonksiyon testleriniz yapilacak, makinaya bagl
oldugunuz siire icinde her 20 dakikada bir kan degerleriniz Slgiilecek, yogun bakimda ameliyat
sonras1 gegireceginiz ilk 24 saatteki tansiyon, nabiz, kan oksijen seviyesi, kanama ve ¢ikardiginiz
saatlik idrar seviyesi gibi yasamsal degerleriniz takip ve degerlendirmeye alinacaktir.

Yapilan islemler sirasinda goniilliiniin kargilasabilecegi ameliyatin riskleri diginda herhangi
bir risk, rahatsizlik ve sagligina zarar verici bir durum mevcut degildir. Bu ¢alisma sirasinda
uygulanacak testlerin ve arastirma ile ilgili gerceklestirilecek diger islemlerin masraflar size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

Bu calismaya katilmay1 red etme ya da arastirma bagladiktan sonra devam etmeme
hakkina sahipsiniz. Bu calismaya katilmaniz veya basladiktan sonra herhangi bir safhasinda
ayrilmaniz daha sonraki tibbi bakimimizi etkilemeyecektir. Arastirmaci da goniilliiniin kendi
rizasina bakmadan, olguyu arastirma dis1 birakabilir.

Bu calismaya katilmayr kabul ederseniz, sizden elde edecegimiz sonuclari, isminizi
kullanmaksizin bilimsel yonden degerlendirip duyuracagiz. Bununla birlikte kayitlariniz kurumun
yerel etik kurul komitesine ve Saglik Bakanligi’na agik olacaktir. Bu arastirmaya katilip
katilmamakta 6zglirsiiniiz.

Katilmamaniz halinde tedavinizde herhangi bir olumsuz durumun veya aksakligin olugmasi
s0z konusu degildir. Katilmay1 kabul etmeniz halinde herhangi bir asamada ¢alismadan ¢ikmada
Ozglrsiiniiz ve/veya katilmay1 kabul etmis olsaniz bile sizi ¢aligmaya dahil etmeyebiliriz.
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Bu uygulama ile ilgili olarak herhangi bir konuda danigsmak istediginizde; Aras. Gor. Dr.
Aydin KOC’dan bilgi alabilirsiniz (mesai saatlerinde: 25532-23244, mesai dis1 saatlerde 0 505
582 20 39).

Goniilliiye arastirmadan Once verilmesi gereken bilgileri igeren metni okudum. Bunlar
hakkinda yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z konusu klinik arastirmaya kendi
rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Hastanin

Adr:

Soyadi :

Tarih :

Telefon Numarasi :
Adres :

Imza :

Olur Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus Gérevlisinin

Adi:

Soyadi :

Telefon Numarasi :
Tarih :

Imza :

Aragtirmay1 Yapan Arastirmacinin

Adi :Aydmn

Soyadi :Kog¢

Telefon Numarasi :0 505 582 20 39
Tarih :

Imza :

39



