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KORONER ARTER BAYPAS CERRAHISINDE KAN KULLANIMIN
HIPERLAKTATEMIYE ETKISININ ARASTIRILMASI

Seher YALDIR CIFTCI , DEU Saglhk Bilimleri Enstitisi |,
seher.yaldir@hotmail.com

OZET

Bilimsel calismalar  kardiyopulmoner baypas (KPB) da kan kullanimin
komplikasyonlarini ortaya g¢ikarmistir. Gelisen teknoloji KPB uygulamalarinda kan
kullanimini  azaltmaya ve ortadan kaldirmaya yoneliktir. KPB esnasinda
hiperlaktatemi sik karsilagilan sikintilar arasindadir. Kan kullanimin hiperlaktatemiye
etkisi olup olmadidi tartismalar arasindadir ve etkisinin oldugu dudsunulmektedir.
Yapilacak olan bu calisma KPB wuygulanarak vyapilan Kkoroner baypas
operasyonlarinda kan kullaniminin hiperlaktatemiye etkisini ve iligkisini arastirmayi
amaclamaktadir.

Calismamizda Dokuz Eyliil Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’'nde
Ocak 2014-Aralik 2016 tarihleri arasinda ekstrakorporeal sistemle koroner baypas
uygulanmig hasta grubu retrospektif olarak taranmistir. Tarama yetiskin hasta
grubunda yapilmistir. Calismaya dahil edilen 60 hasta ekstrakorporeal dolasim
sirasinda (peroperatif) kan kulllanilanlar ve kullanilmayanlar olmak Uzere
gruplandiriimigtir.

Grup 1: Ekstrakorporeal dolasim ile koroner baypas uygulanan peroperatif
dénemde kan kullanilmayan 30 yetiskin hasta Grup 2: Ekstrakorporeal dolasim ile
koroner baypas uygulanan peroperatif donemde kan kullanilan 30 yetigkin hasta
seklinde ayrilmigtir.

Calismamiza kardiyopulmoner baypas (KPB) siresi 3 saati asan, acil alinan,
aorta kros klemp (AKK) konulmamis, enfeksiyonu olan ve bobrek yetmezligi olan
hastalar dahil edilmemistir. Hastalarin preoperatif, peroperatif 30’,60°,90’ ile KPB'dan
cikis, yogun bakim gelis, postoperatif 4.,8.,12.ve 24. saatlerde laktat (Ict) ve
hematokrit (hct) dizeyleri taranmig, analiz edilmistir. Hasta analizleri sonucunda
preoperatif , KPB 30. ve 90. dakikalar, KPB’dan cikista ve postoperafif 8. saat Ict
degerlerinde, preoperatif KPB 30.,60.ile 90. dakikalar KPB ¢ikis, yogun bakim gelig

ve postoperatif 24. saat hct degerlerinde anlamli bir fark oldugu gortlmustar.



Calismamiz KPB'da kan transfuzyonun hiperlaktatemiye etkisinin oldugu
gerekcgesi olarak yapiimis sonug¢ olarak kan kullanilan hastalarda Ict degerlerinde
yukselme oldugu goérulmustir. Cikan sonuglarda hct degerleri arasinda fark
gozlenmez iken ayni zaman diliminde Ict degerlerinde anlamli bir fark oldugu
gOralmastar.

Anahtar Sozciikler : Kardiyopulmoner baypas , Ekstrakorporeal dolasim , Agik kalp

cerrahisi, Kan transflzyonu , Hiperlaktatemi



THE EFFECT OF HOMOLOGOUS ERYTHROCYTE TRANSFUCION ON
HYPERLACTATEMIA IN CORONERY ARTERY BYPASS GRAFTING SURGERY

Seher YALDIR CIFTCI , DEU Institute of Health Sciences, seher.yaldir@hotmail.com

ABSTRACT

Scientific studies have revealed the complications of blood use in
cardiopulmonary bypass (CBP). Developing technology aims to reduce and
eleminate the blood use in CBP applications. Hyperlactatemia is a common problem
during CPB. Whether or not blood use has a hyperlactic effect is one of the
arguments and it is thought to have an effect. The aim of this study is to investigate
the effect of blood use on hyperlactatemia in coronary artery bypass surgery.

In our study we retrospectively reviewed the patients who underwent coronary
bypass surgery with extracorporeal system between January 2014 and December
2016 at Dokuz Eylul University Cardiovascular Surgery Clinic. Sixty patients included
in the study were grouped with the blood usege under extracorporeal circulation
(peroperatively) and those who were not use.

We divided into Group 1: 30 adult patients without blood transfusion during
coronary bypass surgery with extracorporeal circulation and Group 2: 30 adult
patients with blood transfusion during coronary bypass surgery with extracorporeal
circulation.

Our study were not included the patients with cardiopulmonary bypass (CPB)
duration of more than 3 hours, who had received urgent, no aortic cross-clamp
(ACL), bhad infection and renal failure. In this study patient’s
preoperative,peroperative 30th, 60th, 90th minutes with CPB exit,intensive care unit
arrival and postoperative 4th, 8th, 12th, 24th hours lactate (Ict) and hematocrit (hct)
levels were screened and analysed. As a result of patient analysis, CPB 30th and
90th minutes, CPB output, intensive care unit arrival and postoperative 24 hours hct
values significantly a difference.

In our study, it was found that blood transfusion had an effect on
hyperlactatemia in CBP. While there was no differences between hct values, there
was a significiant difference in the Ict values in the same tine period.

Key words: Cardiopulmonary bypass, Extracorporeal circulation, Open heart
surgery, Blood transfusion, Hyperlactatemia
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Giris ve Amag

Gelisen tani ve tedavi yontemleri sayesinde koroner arter baypas
operasyonlarinin insidansinda yillar iginde bir artis izlenmektedir. Koroner arter
baypas cerrahisi iskemiyi ve semptomlari azaltmak, sol ventrikil fonksiyonunu
korumak ve egzersiz toleransini arttirmak amaciyla uygulanmaktadir (1). Kardiyak
ameliyatlarda akut anemi cerrahi kanama nedeniyle olugan kan kaybi, KPB’ye bagl
hemodilusyon ya da KPB uygulamasinin kendisine bagli olarak gorulmektedir (2).
Kardiyak cerrahide eritrosit kullanimi hayat kurtarici olmakla birlikte bu kan Urunleri
oksijen gereksinimi ve sunumu arasindaki dengenin kritik 6lgide hematokrite bagli
oldugu durumlarda yarar saglamaktadir. Ne yazik ki trasfuzyonun saglayacagi bu
yararl etkilerin kargisinda transfuzyon enfeksiyoz ve nonenfeksiyoz riskleri de yer
almaktadir (3,4). Serum laktat konsantrasyonu, kardiyak cerrahide sistemik
hipoperflzyonun bir belirtecidir (5,6). KPB’de hiperlaktatemi etiyolojisi net degildir (7).
KPB’de ve sonrasi yogun bakim takiplerinde hastalarda hiperlaktatemi goriltr. KPB
esnasinda gorulen hiperlaktatemi, asiri hemodilisyon ve dusuk periferik oksijen
sunumunun neden oldugu doku ve organ fonksiyonlarinda bozulma ile agiklanmaya
calisilsa da, son calismalar KPB sonrasi hiperlaktateminin, uzun sureli KPB
gerektiren prosedurlerde gorulmeye egilimli oldugu ve dugtk oksijen sunumu ile
bagimsiz iligkili oldugu yonindedir (8).

Bilimsel c¢aligsmalar KPB'de kan kullanimin komplikasyonlarini ortaya
cikarmistir. Gelisen teknoloji KPB uygulamalarinda kan kullanimini azaltmaya ve
ortadan kaldirmaya yoneliktir. KPB esnasinda hiperlaktatemi sik karsilagilan sikintilar
arasindadir. Kan kullaniminin hiperlaktatemiye etkisi olup olmadigi tartismalar
arasindadir ve etkisinin oldugu dusunulmektedir. Yapilacak olan bu c¢alisma KPB
uygulanarak vyapilan koroner baypas operasyonlarinda kan kullaniminin

hiperlaktatemiye etkisini ve iligkisini arastirmayi amaglamaktadir.



1. GENEL BILGILER

1.1. Kardiyopulmoner Baypas

Kalp-Akciger makinesi santral bir venden alinan kanin vicut diginda kalan bir
perfuzyon devresinden gegirilip bir rezervuarda toplanip, pompalanarak oksijenator
yardimiyla kan-gaz degisimi saglandiktan sonra filtre edilerek diger doku ve
organlarin dolagimini saglamak Uzere arteriyel sistem Uzerinden vucuda geri
doéndurilmesi prensibiyle ¢alismaktadir.

Kalp-Akciger makinesinin ana bilesenlerini, pompa (yapay kalp), oksijenator
(yapay akciger), vendz rezervuar, arteriyel ve vendz kanuller, baglanti hatlari,
arteriyel filtre ve 1s1 degistirici olusturmaktadir.

KPB’ye baslamadan once, hasta ile Kalp-Akciger makinesi arasindaki hatlar,
oksijenator ve venoz rezervuar baslangi¢ sollisyonu ile doldurularak igerisindeki hava
cikarilarak, kapali bir dolagim sistemi olusturulmaktadir. Arteriyel ve vendz hatlari
doldurarak havanin ¢ikarilmasini saglayan normale yakin pH degerine sahip ve iyon
icerigi plazmaya benzeyen bu baslangi¢ solisyonuna prime soltisyonu denir. Daha
onceleri yuksek hacimli donor kani kullanilarak hazirlanan baglangi¢ solusyonlari,
postoperatif ddénemde sivi ylklenmesi, kapiller tikaniklik, doku perfizyon
bozukluklari, konvulsiyonlar, inme, pompa akcigeri gibi komplikasyonlara neden
oldugundan dolayr agir anemiler diginda kristalloid baglangi¢c solusyonlari
kullaniimaktadir.

Erigskin hastalarda yaklasik 1500 ml olan prime solisyonu dolagima karisir ve
bu solisyon normovolemik hemodilisyon saglamaktadir. Hemodilusyonu saglayan
prime, dengeli elektrolit sollisyonlardir. Hemodillisyon igin kristalloid ve kolloid sivilar
kullanilir (9,10).

Standart KPB uygulamalarinda karsimiza ¢ikan en énemli problemler sistemik
heparinizasyona bagli kanama, kan transfiizyon oranlarinin hala yliksek olmasi ve
prime islemine baglh ortaya cikan hemodilisyondur (11). Hemodilisyon, basta
eritrositler olmak Uzere kanin sekilli elemanlarinda azalmaya yol acar ve
hemodilisyonel anemi nedeniyle kanin O. tasima kapasitesi azalarak kan

transfizyonu gereksinimi yaratmaktadir.



Kan transfuzyonlari hemolitik, alerjik, febril reaksiyonlara yol agabilmekte,
hepatit ve human immunodeficieny virus (HIV) gibi infeksiydz hastaliklari bulastirma
riski tagsimakla birlikte immunosupresyon ve transflzyon ile iliski akut akciger hasari
sendromu (Transfusion-related acute lung injury; TRALI) olusturulabilmesi gibi erken
ve ge¢c donem komplikasyonlarinin yaninda bilinen ve henuz bilinmeyen yan etkileri
de bulunmaktadir (12,13,14).

Ayrica kan ve kan JUrunlerinin  kullanimi  hastane maliyetlerini de
yukseltmektedir. Yapilan ¢aligsmalarda hemodilisyonel aneminin organ fonksiyonlari
ve kognitif fonksiyonlar agisindan olumsuz etki yarattigi gosterilmistir (15,16). Yeterli
oksijen sunumunun olusabilmesi icin olmasi gereken minimum hematokrit dizeyinin
%20 civarinda oldugu bilinmektedir (17,18).

Dusuk hematokrit degerinin doku hipoksisine neden olarak hiperlaktemi gibi
olumsuz etkilere neden oldugu bildirilmigtir (19). KPB’ye baslanmasi ile birlikte,
baslangi¢ solisyonu nedeniyle olusan hemodilisyon, kolloid osmotik basinci
disurmesi nedeni ile doku 6demine neden olabilmektedir (20). Doku ddemi birgok
organda oldugu gibi miyokardda da gorulebilmekte ve miyokard hasari
olusturabilmektedir (21). Klinik olarak hemodilisyonun en belirgin etkisi, KPB
baslangicinda perfizyon basincinin disurmesidir.

KPB’nin fizyolojik olmayan kosullarindan dolayi 6zellikle ekstravaskuler alana
sivl kacgisi nedeniyle , doku 6demi yaninda bazi organ fonksiyonlarini etkiledidi
bildirilmektedir. Ozellikle akciger bu 6dem sivisindan ¢ok etkilenmekte ve ameliyat
sonrasli solunum disfonksiyonuna neden olabilmektedir (22).

Hemodillisyon total trombosit sayisinda da %30-35 oraninda azalmaya neden
olmakta ve kalp cerrahisinde gdzlenen kanama problemleri yaratmaktadir (23,24).
HemodilUusyonel aneminin istenmeyen etkilerinden korunabilmek igcin homolog kan
transfizyonu acik kalp cerrahisinde sik kullaniimaktadir. Kan transflizyonlarinin
cesitli zararli etkilerinin belirtiimesi otolog kan kullanilmasi ve hasta kaninin

degerlendiriimesi gerektigini dusundirmektedir.



Kan transfuzyonunun ve hemodilusyonel aneminin yan etkileri ile ilgili artan bilgi
ve istenmeyen etkilerinden kurtulmak amaciyla son yillarda bir takim kan koruyucu
teknikler klinikler tarafindan uygulamaya sokulmaktadir. Bu uygulamalar akut
normovolemik hemodiliusyon (ANH), cell saver, retrograd otolog prime (ROP), mini
kardiopleji, hemofiltrasyon, minimal dolagim sistemlerinin kullaniimasi, heparin kapli
sistemler, vendz vakum drenaj sistemlerinin kullaniimasi olarak 06zetlenebilinir
(25,26).
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Sekil 1: Kardiyopulmoner baypas sisteminin basitce sematize edilmesi

2 . Tarihge

Kalp cerrahisi tarihgesinde hatirlanmasi gereken en dnemli olay, 1916 yilinda
Tip Fakultesi 6grencisi Jay Mclean tarafindan antikoagllan bir madde olan heparin
molekulinun bulunmasidir.

Heparinin kesfi, ekstrakorporeal dolasimin kullaniimasina olanak saglamis ve
modern kalp cerrahisinin kapilarini agmistir. John Gibbon 1930 yilinda henlz geng
bir doktor iken masif pulmoner emboli nedeniyle kaybedilen bir hastadan esinlenerek
ekstrakorporeal dolasim konusuna ilgi duymus ve uzun yillar bu konu ile ilgili

calismalarini yapmistir.



[l. Dinya savasinin araya girmesi ile bu galismalarina zorunlu olarak ara
vermesine ragmen 6 Mayis 1953'de IBM® ile beraber tasarladiklari Kalp-Akciger
makinesi yardimiyla geng bir bayan hastada atrial septal defekt onarimini basarili bir
sekilde yapabilmislerdir (27).

Ayni tarihlerde C.Walton Lillehei “kontrollu ¢apraz dolagim” adiyla yeni bir teknik
gelistirmis ve ayni kan grubuna sahip bir aile bireyi ile hastanin arteriyel ve vendz
sistemleri birbirlerine baglayip hastaya gerekli dolagim destegini saglayarak ameliyati
gerceklestirmistir. Lillehei, 1954-1955 yillari arasinda bu teknikle total koreksiyon
yapilan ventrikiler septal defekt (VSD) ve Fallot Tetralojili 45 hastalik bir seri
yayinlamistir (28,29).

Ayni tarinlerde, Amerika Birlegsik Devletleri Mayo klinikte John W. Kirklin ve
arkadaslari, Gibbon-IBM® Kalp-Akciger makinesini modifiye ederek acik kalp
operasyonlarina baglamiglardir. Kirklin ve arkadaslari dunyada ilk defa Kalp-Akciger
makinesi kullanarak VSD ve Fallot tetralojisinde total korreksiyon ameliyatlarini
basari ile gerceklestirmis ve acik kalp ameliyatlarinin tim dinyada yaygin olarak
kullaniminin  éninii agmislardi (30). ik membran yapay akciger Willem Kolff
tarafindan 1955 yilinda gelistirilmis ve kismen gecirgen olmayan homojen polietilen
veya teflon membranlar kullaniimistir. 1960’1 yillarda silikon lastik ve 1970’li yillarda
hollow fiber membranlar piyasaya cikarilmistir. Daha sonraki yillarda, disuk kitle
direncli mikroporlu hollow fiber membranlarin gelistiriimesi oksijenatér tasarimlarinin

kokten degismesine neden olmustur (30).

2.1. KPB 'nin Komponantleri

Kalp-akciger makinesinin bir veya birden fazla ven6z kanil, hastadan gelen
kanin depolandigi rezervuar, kanin karbondioksitten arindirilip oksijenlendirildigi
oksijenator, kani hastaya pompalayan pompa ve kanin isisini artirip azaltmayi

saglayan isi degistirici, arteriyel hat filtresi ve arteriyel kantl gibi bilesenleri vardir.



2.2. Kaniilasyon

Vaskuler kanulasyonun amaci; sistemik vendz kani yer cekimi etkisiyle veya
vendz sisteme negatif basing uygulayarak alinan ven6z kani pompa yardimi ile
oksijenatore yonlendiriimesiyle olusan oksijenlenmis kani sistemik homeostazi
koruyacak basing ve akim hizinda dolagima ulastirmaktir. ilk énce arteriyel
kanulasyon yapilir. Bu sayede, olusabilecek herhangi bir komplikasyona karsi
sistemik transfluzyon ve oksijenizasyon olanagi saglanmis olunur. Arteriyel
kanulasyon igin genellikle aort ve femoral arter tercih edilmektedir. Arteriyel
kanlUlasyondan sonra vendz kanulasyon yapilir. Ven6z kanulasyon icin ¢ogunlukla

sag atriyum kullaniimaktadir.

2.2.1. Venoz Kanulasyon

Veno6z kanul hastanin ven6z kaninin ekstrakorporeal sistemde yer alan vendz
rezervuara uygun bir sekilde tasinmasi igin gerekmektedir. Vendz drenajda temel
prensip kanin, yercekimi etkisini kullanarak, hasta seviyesinden 40 ile 70 cm daha
asagiya yerlestirilen rezervuara drene edilmesidir. Vendz kanulasyon igin kullanilan
kantllerin boyutu hastanin vicut ylzey alanina gore hesaplanir ve bu hesaplama
sirasinda KPB sirasinda hedeflenen akim esas olarak kabul edilmektedir. Vendz
kantlasyon, santral ve periferik olmak Uzere iki farkh sekilde yapilabilir. Santral vendz
kantlasyon, sag atrium veya vena kavalardan yapilabilir.

Kanllasyon icin iki asamali tek vendz kanul kullanilarak (atriyokaval
kantlasyon) ya da selektif olarak tek asamali ven6z kanuller kullanilarak superior ve
inferior vena kavalardan (bikaval kanllasyon) yapilabilmektedir. Atriyokaval
kantlasyon genellikle koroner arter baypas cerrahisi ve aort kapak replasmani gibi
operasyonlarda tercih edilirken pediatrik kalp cerrahisinde, kapak cerrahisinde ve
diger intrakardiyak girisimlerde genellikle selektif ven6éz kanulasyon tercih

edilmektedir.



Periferik ven6z kanulasyon ise genellikle minimal invazif uygulamalarda ve
reoperasyonlarda tercih edilmektedir. Femoral ve internal juguler venler
kullanilmaktadir. Periferik kanllasyon yapilan hastalarda, vendz drenaji kolay-
lastirmak icin rezervuar sistemine 40 cmH20 negatif basing uygulanilabilinir
(31,32,33).

Sekil 2: Venoz kaniller
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2.2.2. Arteriyel Kanulasyon

Arteriyel kanulasyon santral olarak gikan arkus aortadan ya da femoral, aksiller
veya karotis arter gibi periferik arterlerden yapilabilmektedir. Kullanilacak aort
kanulunun capi, hastanin vicut yuzey alanina ve KPB sirasinda hedeflenen akima
gore secilmektedir. Aort kanulindn en dar olan bolumu ug¢ kismi olup bu bdlgede
olusan yuksek hizdaki jet akimlar ateroemboli, diseksiyon, kavitasyon ve hemolize
neden olabilir. Aort kanulasyonu sirasinda gorulebilecek en  onemli
komplikasyonlardan birisi de aort diseksiyonudur. Bu komplikasyon nadir goérilmekle
birlikte (%0.001 ile %0.009 siklikta) oOzellikle aort kokiunde ve c¢ikan aortada
ateroskleroza bagli dejenerasyon veya dilatasyon olan hastalarda daha sik
gOrulmektedir.

Aort kanulasyonundan hemen sonra kanulasyon yerine yakin vyerlerde
subadventisyal renk degisikligi, arter hatti basincinda artis, vendz doénuste ani
azalma ile kendini gosterir. Transozofageal ekokardiyografi énemli bir tani aracidir.
Aort kanulasyonuna bagli diseksiyonlarda aort kanull periferik bir artere alinarak
hasta 18-20°C kadar sogutulmali ve kan basinci farmakolojik olarak kontrol
edilmelidir. Diseke olan aort segmentinin replasmani temel tedavi yontemidir. Aort
kanllasyonuna bagli aort diseksiyonunda erken mortalite yaklasik olarak %50 civa-
rindadir (34).

Sekil 3: Arter Kaniilleri
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Tablo 1: Pompa debisi ve hasta vucut ylizey alanina (BSA) gore arterial ve
venoz kaniil caplari

BSA (m2) DEBI AORTAmm | FEM AR (fr) | FEMVEN (fr) | SVC (fr) iVC (fr) TEK VENOZ
(2,4 It/dk/m2) "
0,25-0,30 600-720 3,0 6 12 12 16 18
0,31-0,38 744-912 3,0 6-8 12 12 16 18
0,39-0,46 936-1104 3,0 8 12-14 16 16 18
0,47-0,52 1128-1248 | 3,8 8-10 14 16 18 20
0,53-0,58 1272-1392 | 3,8 10 14 18 18 20
0,59-0,67 1416-1608 | 3,8 10-12 16 18 20 22
0,68-0,71 1632-1704 | 4,5 12 16 20 20 24
0,72-0,75 1728-1800 | 4,5 12-14 18 20 22 24
0,76-0,84 1824-2016 | 4,5 14 18 22 22 24
0,85-0,92 2040-2208 | 4,5 14 20 22 24 24
0,93-0,96 2232-2304 | 5,2 14 20 22 24 28
0,97-1,19 2328-2856 | 5,2 16 22 24 24 28
1,29-1,30 2880-3120 | 5,2 16 24 24 24 32
1,31-1,34 3144-3216 | 6,5 16-20 28 24 24 32
1,35-1,55 3240-3720 | 6,5 16-20 28 24 28 40/32
1,56-1,67 3744-4008 | 6,5 20 28 28 28 40/32
1,68-1,70 4032-4080 | 6,5 20 30 28 32 40/32
1,71-1,96 4104-4704 | 8 22 30 30 32 50/36
1,97-2,15 4728-5160 | 8 24 30 30 32 50/36
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2.3. Kardiyotomi aspirator sistemi

Operasyon sirasinda sahada olusan kanin aspiratorler tarafindan cekilerek
kardiotonomi rezervurana getirilir ve filtre edilerek , kanin tekrar dolagima katilmasi
saglanir. Hava-kan temasi ve aspirasyon sistemindeki tlrbulanstan dolayr hemoliz
olugabilir. Aspirasyon esnasinda debrisler olusacagindan filtre kullanmak
gerekmektedir (35).

2.4. Sol ventikiil venting sistem

Kontrakte olmayan  kalpte ventrikiler distansiyon ve iskemik olmayan
miyokardiyal atim olmamasi i¢in dekompresyon gerekmektedir. Sag ventrikile
venting icin ayri katetere gerek yoktur. Sol ventrikil direkt olarak sol ventrikdl
apeksinden, sol atrial apendiksten veya sag uUst pulmoner ven ve sol atrium birlesme
yerinden vent kanullyle kanule edilip vent edilebilir.

Pulmoner venlerde kapak yoktur. Bu durum kardiopulmoner baypas esnasinda
pulmoner arterin dekompresyonu sadglayarak sol kalbin basincini dusurir ve

miyokardiyal distansiyonu engeller.

2.5. Arteriyel filtreler

KPB sistemindeki kani hastaya ulasmadan hava, partikil embolilerden
filtreleyen yapidir. Arteriyel filtreler naylon veya polyesterden yapiimakta ve 25-40 ym
por delikleri bulunmaktadir. Prime esnasinda filtrenin havasinin tam ¢ikarilmasi ¢ok

onemlidir. Gelisen teknoloji sayesinde oksijenatére entegre seklinde uretilmektedir.

Sekil 4: Arteriyel filtreler
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2.6. Pompalar

Ameliyat sirasinda kalbin gorevini Ustlenen pompalar, vena cavalardan gelen ve
vendz rezervuarda toplanan kani belli bir basingta ve akim hizinda oksijenatore,
sonrasinda arteriyel sisteme gondererek oksijenlenmis kanin hastaya geri donusu
gorevini ustlenmektedir. Ayrica ameliyat sahasindaki kanlarin tekrar aspire edilerek
dolasima geri donmesi, sol ventrikilin dekomprese edilmesi, kardiyoplejinin
gonderilmesi ve koroner arterlerin perfuze edilmesini saglamaktadir.

Pompalar non-pulsatil (devamli akimh) ve pulsatil (kesintili akimli) akiml
olabilme o&zelliklerini tasirlar. KPB makinelerinde pulsatil olmayan akim saglayan

pompalar kullaniimaktadir.

Inflow Outflow

Roller pump Centrifugal pump

Sekil 5: Pompa sekilleri

14



2.6.1. Sentrifugal pompa

Sentrifugal pompalar kinetik pompalardir. Kan bir elektrik motoruyla olusturulan
yapay girdap sayesinde meydana gelen merkezka¢ gucu ile pompa boyunca non-
pulsatil bir akim saglayarak ilerlemektedir. Roller pompadan farkli olarak
nonoklUzivdir. Roller pompaya UstunlUklerinin biri de masif hava embolisi riskinin
daha dusiik olmasidir (36,37,38). Ozellikle impeller tip sentrifugal pompalar klasik
roller pompalarla kiyaslandiginda trombosit ve I6kositlere daha az zarar vermektedir,
hava emboli riski ve fibrinojen kaybi daha dusuktur, trombin sentezi daha duguktur ve
daha az antikoagulasyona ihtiya¢ duyulmaktadir (36,39).

Roller pompalar basit ve ucuz olmalari, havanin uzaklastiriimasinin kolayhgi,
afterloaddan bagimsiz sekilde akim debisini saglamalari ve daha yuksek miktarda
pulsatil akim olusturabilme 6zelligi ile sentrifugal pompalara Ustunlik saglamaktadir.
Bu nedenlerden dolayi sentrifugal pompalar genellikle gegici ekstrakorporeal destek
cihazlarinda ve sol kalp baypaslarinda, roller pompalar ise KPB’de tercih edilmektedir
(36). Bununla birilikte 2000 yilinda Birlesik Devletlerdeki kalp merkezlerinin
%50’sinde sentrifugal pompa kullaniimistir (40).

Sekil 6: Sentrifugal pompa
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2.6.2. Roller Pompa

DeBakey tarafindan geligtirilen ve agik kalp cerrahisinin son 30 senesinde en
sik kullanilan pompalaridir. Genellikle birbirine 180 derecelik a¢i yapan 2 adet
silindirik yapinin kani tasiyan tiplerin Gzerine sira ile basing uygulayarak donmesi ve
bdylece tup igindeki kana ivme kazandirmasi prensibiyle galismaktadirlar . Akim hizi
tuplerin ¢apina, basi uygulanan yolun uzunluguna ve pompa doénus hizina bagl
olarak degismektedir.

Roller pompalarinin basi uyguladigi koruyucu bolme siklikla silastik, lateks ve
polivinilklorid ile imal edilmis ve genellikle KPB hatlarindan daha kalin ve dayanikl
tupler kullaniimaktadir (36).

Kompresyon derecesini tarif eden oklizyon roller pompalarda 6nemli bir
Ozelliktir.  Asirt  oklizyon kanin sekilli elemanlarinin travmasina ve hatlarin
asinmasina neden olurken oklizyonun yetersizligi arteriyel kanulden veya sistemik
vaskuler yataktan kaynaklanan rezistans karsisinda ayni akim oraninin saglanmasini
engeller (36).

Hemolizin buyUkligl hem zaman hem de pompa tarafinda Uretilen gulglere
kanin maruz kalmasi ile iligkilidir (36,37). Roller pompalara bagli komplikasyonlar;
oklizyon ve kalibrasyon hatalari, tup kirilmalari, tupun yapildigi malzemeden
kaynaklanan spallasyon embolileri, hava embolisi ve pompa kan itici glcindn
kaybidir (36).

Sekil 7: Roller pompa
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2.7. Oksijenatorler

Oksijenatorler ayni akciger gibi Oz ve CO:2 degis-tokusunun yapildigi yapilardir.
Bubble ve membran oksijenator olmak Uzere iki tip oksijenator vardir. Bubble
oksijenatorlerde oksijen direkt olarak sistemik ventz kanla difuzyon sahasinda
karsilasmaktaydi. DiflGzyon sahasinda kanin iginde binlerce klguk oksijen bubble
olusur. Gaz degisimi her bir bubble etrafinda olusan ince film tabakasinda olurdu.
CO: bubble icine diffuze olur O2 ise kana gegerdi. CO2 plazmaya oksijenden 20 kez
daha hizli difize olurdu (41). GUnUmuluzde bubble oksijenatér kullanimdan kalkmis
yerini membran oksijenatoére birakmistir.

Membran oksijenatdrde ise gaz kan ile direkt temasa girmez silikon veya
poliprolen mikropor membran vasitasiyla kan ile gazin kompartmanlari ayrilmaktadir.
Kana verilen dakikadaki oksijen bubble ve membran oksijenatorlerde yaklasik 400ml
iken akcigerde bu deger 2 litredir. Kandan CO: alma bubble ve membran
oksijenatorde yaklasik 350 ml iken akcigerde bu deger 1.6 litredir. Akcigerin kan-gaz
degisim alani Olglisine (100 m?) ne kadar yaklasilabilinirse membran
oksijenatorlerdeki kan-gaz degisiminde basin¢ azaltilarak kan travmasi ve diger

komplikasyonlar minimuma indirilebilecektir (42).

"

——
1

Sekil 8: Oksijenatorler
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2.7.1. Membran Oksijenator

Ana calisma prensibi direkt bir kan-gaz temasi olmaksizin ince bir membran
vasitasiyla O sunumunun ve CO: eliminasyonunun saglanmasidir. Genellikle
mikrodelikli ve solid olmak tzere 2 tipi vardir (36,38).

Mikrodelikli membranlar kanin gegemeyecegi ancak gaz difUzyonuna imkan
veren 0.3- 0.7 mikron (u) ¢apinda deliklere sahiptirler ve polipropilen veya teflondan
imal edilmektedirler. Delikler kan ile temas ettiginde ince proteinli bir katmanla
kaplanir ve gaz degisimi bu katman yoluyla saglanir. Solid membranlar ise 25 p’dan
daha ince delikleri olan ve metil glikondan yapilmaktadir(36.38). Gaz degisimi
mumkin oldugunca ince bir kan tabakasi ve bunu saglamak icin genis bir ylzey
gerekmektedir.

Membran oksijenatorler kalp-akciger makinesinde genellikle akima karsi
rezistans yaratmalari nedeniyle pompadan sonra yer alrlar (36). Membran
oksijenatorlerin en ‘atravmatik’ oksijenatorler oldugu duasunulmektedir. Gaz kan ile
hicbir sekilde temas etmedigi igin travma minimaldir. Ancak membrani gegmek igin
daha buyuk yuzey alanina ihtiya¢ duyan gaza direng olusturmaktadir. Sonug olarak
membranin gaz transfer hizi iyi degilse ylksek voliumll kan prime gereklidir. Gaz
transferini hizlandirmak i¢cin KPB uygulamalarinda kullanilan oksijenatorler igin
homojen gecgirgen olmayan membranlardan ziyade mikroporus membranlar kullanilir
(43).

Membran oksijenatorlerin buble oksijenatorlere gore pek ¢ok avantajlari vardir:

1. Kanin travmaya ugramasi azalmistir. CUnkd direkt kan-gaz ara yuzeyi
devamli degismemektedir.

2. Kabarcliklar direkt kana karismadigi icin antikopuk asamasina gerek yoktur.

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

4. %100 O3 yerine O2-hava karigimi kullanilabilir.

Bir buble oksijenatorde, nitrojen igeren kabarciklar yavasca sistemik dolagima
absorbe olarak gaz mikroembolisi riskini arttirabilir. Membran oksijenatorde bu risk

yoktur. Hava-O: karisimi KPB’de PO2'nin daha iyi kontrolini saglar (38).
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Sekil 9: Membran oksijenatorlerin kesitsel goriiniimu (Nosé Y. Manuel on
artificial organs. Vol. Il. The oxgenator. St. Louis: Mosby; 1973)

2.7.2. Bubble Oksijenator

Membran oksijenatérden farkli olarak venoz rezervuara entegre Uretiimekteydi.
Hastadan gelen ven6z hat ile pompa arasinda yer alir. Calisma prensibi kanin igine
gaz kabarciklarinin verilmesi ve gaz kabarcidi yuzeyinde O, ve CO. alisverisi
esasina dayanmaktaydi (36,38). Tipik bir bubble oksijenatér Sekil 10'da
go6rilmektedir. Gaz yuzeyinin slrekli olarak kan ile temasi ve devamli olarak degisen
kan-gaz ara ylzeyi nedeniyle bubble oksijenatorlerde kan travmasi membran
oksijenatorlere oranla daha fazla olmaktadir. Bu nedenle uzun KPB slrelerinde
membran oksijenatorler bubble oksijenatorlere Ustinluk saglamakla birlikte ucuz ve

kullanimi kolay oldudu igin kisa sureli KPB islemleri icin kullaniimaktadir (43).
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Sekil 10: Bubble oksijenatorlerin kesitsel gortinimu (Nosé Y. Manuel on
artificial organs. Vol. Il. The oxgenator. St. Louis: Mosby; 1973)

2.8. Is1 Degistiriciler

KPB sirasinda beyin basta olmak Uzere c¢esitli organlarin metabolik
gereksinimlerini azaltmak igin uygulanan sistemik hipoterminin saglanmasi amaciyla
Isi degistirici sistemlere ihtiyagc duyulmaktadir. Isi degistirici, kan ve farkli
sicakliklardaki suyun bir bobin igersinde karsilikli akimi prensibiyle kanin isitiimasi ve
sogutulmasi prensibi ile ¢calismaktadirlar. Isi degistiriciler, kan sicakliginin artmasiyla
gazlarin kanda erirliginin azalmasindan otlrli genellikle gaz degisim Unitesinin
oncesinde yer almaktadirlar. Boylece tekrar 1sinma esnasinda meydana gelebilecek

gaz mikroembolileri engellenmis olmaktadir (36,38).

Sekil 11: Isi degistiriciler
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2.9. Prime Solluisyonu

Perfluzyon devresinde sistemi dolduracak, yeterli akim saglayacak ve hava
embolisine yol agmayacak minimum duzeyde prime solusyonu zorunlu olarak
kullaniimaktadir. Prime solusyonlari hemodilusyona neden olarak hematokrit
degerlerini degistirmektedir.

KPB’nin baglangi¢ zamanlarinda daha fizyolojik olacagi dusuncesi ile prime
solusyonu olarak tam kan kullaniimaktaydi. Fazla kan kullanimi kalp cerrahisinde
maliyeti yukselterek dnemli kan bankasi destegi gerektirmekteydi. Yuksek miktarlarda
kan kullanimi ile enfeksiyon ve viral hastaliklarin bulasma ihtimalinin artmasinida
glindeme getirmisti.

Prime solUsyonu olarak kan kullanimi pulmoner fonksiyonlar basta olmak Uzere
bircgok organ disfonksiyonu goérulmesi nedeniyle gunimuizde kullaniimaktan
vazgecilmistir (44).

ilk kez kan harici prime soltisyonu kullanimi Nepture ve Panico tarafindan 1959
glindeme getiriimis ve o gunden sonra prime sollsyonu olarak kristalloid ve plazma
genigletici  kolloid sivi  kullanimi artarken kan kullanimi giderek azaltiimaya
calisilmigtir. Prime solUsyonu se¢iminde énemli olan segilen sivilarin osmolaritesinin
insan serum osmalaritesine yakin olmasi ve vucudun sivi ve elektrolit dagilimini

bozmamasidir (45).
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2.10. Antikoagulasyon

Kalp cerrahisi yapilan hastalarda sistemik antikoagulasyon kanulasyondan 6nce
yapillmaktadir. Sistemik heparinizasyon genellikle santral vendz kateterden
uygulanmakla birlikte alternatif olarak cerrah tarafindan sag atriyuma direkt olarak da
uygulanabilir.

KPB 6ncesi standart heparin dozu 300-400 U/kg’dir. Heparin uygulamasindan 3
dakika sonra ACT (activated clotting time) kontroll yapiimali ve ACT degeri 400-450
saniye civarinda ise KPB baglatilmalidir.

ideal ACT degeri konusunda fikir birligi olmamakla beraber ACT degeri en az
480 saniye oldugunda KPB’ye gecilmesi onerilmektedir. Ginimuiuzde calismalar
dusuk ACT ile KPB yapilmasi uzerinedir. Sistemik heparin uygulamasi sonrasinda
ACT’nin yukselmemesi durumunda doz tekrarlanmali, toplam heparin dozu 500 U/kg
oldugunda eger ACT ideal degerlere ulagsmiyorsa antitrombin Il eksikligine bagl
heparin direnci disunulmelidir.

Heparin direnci igin taze donmus plazma veya rekombine antitrombin Il
konsantresi verilmesi gerekir. KPB sirasinda ACT degeri her 15-30 dakikada bir
kontrol edilmeli, uygun ACT duzeyini korumak igin saatte bir heparin dozunun 1/3’U
tekrarlanmalidir. Heparin uygulanan hastalarda antlkoagllasyonu takip amaciyla
kan heparin konsantrasyonu titrasyonu (Hepcon testi) yapiimakla birlikte pratik ve
ekonomik olmamasi nedeniyle ginimuizde kullanilmamaktadir.

Operasyon sonrasinda antikoagllasyonun noétralizasyonu protamin ile
yapilmaktadir. Yapilan her 100 Unite heparin igin 1 mg protamin dozu uygulanir.
Toplam protamin dozu genelde 3 mg/kg’t gegmemelidir.

Protamin dozu tamamlandiktan 3-4 dakika sonra kontrol ACT kontrol edilmeli
ve hedeflenen ACT degerlere ulasilamadiysa ya da cerrahi alanda kanama devam
ediyorsa 25-50 mg protamin ek doz yapilmalidir. Protamin uygulamasina badli
gelisebilecek yan etkiler gdéz ©6ninde bulundurulmahdir. Dolasimdaki heparin-
protamin kompleksleri kompleman sisteminin aktivasyonuna sebep olarak ani
hipotansiyona neden olabilmektedir. Bu ylzden protamin yavas ve kontrolll

uygulanmalidir (46,47).

22



2.11. Hipotermi

Vucut 1sisndaki her 10 °Clik dusus oksijen tuketiminde %50"lik azalma ile
saglamaktadir. Orta derecede hipoterminin avantajlarini ve dezavantajlarini
beraberinde getirmektedir. Hipotermi ile KPB esnasinda asidoz olusturmadan dusuk
akim hizlariyla galismak mumkundur. Kalp-akciger makinesinde herhangi bir problem
ortaya ciktiginda bunun giderilip dolagsimin tekrar saglanmasi igin dolasimin
durdurulacagi guvenli bir zaman dilimi saglamaktadir. Tekrar iIsinmak i¢in gerekli olan
sure ve hipoterminin kan elemanlari ve heparin Uzerine etkisi dezavantajlandir.

Hipoterminin faydalari :

-Kalbin ve tum vicudun metabolik inhtiyaclari azalir

-Metabolizma yavaslar

- Oksijen tuketimi azalir (MVO; azalir)

-Perfizyon akim miktari azaltimasini  saglanmaktadir. Bdylece kan
elemanlarina pompanin olusturdugu travma azalir , daha kansiz bir ortam olusturulur
ve norolojik olay riski azalir

-Kalbin i1sinmasini énler

-Serebral koruma saglar

-Vital organ korumasi saglar

-Hucre igi metobolik ve enzimatik reaksiyon hizi azalir

-Yuksek enerijili fosfat ( ATP ) depolri korunmus olur

-Reperfiizyon hasarini azaltir

-Membran stabilizasyonu saglar. Boylece hucre butinlugu korunmus olur

-Apoptozisi Onler.

-Ginuimuzde miyokard hipotermisi genel vicut hipotermisi, kardiyopleji
solUsyonlariyla korener perflizyon yapilarak olusturulan hipotermi ve topikal hipotermi
seklinde Ug¢ yolla yapilmaktadir. Genel vicut hipotermisi eksternal ve internal olarak
saglanmaktadir (48).

Eksternal hipotermi viicuda disaridan soguk uygulanarak yapilmaktadir. Isitici
sogutucu blanketler, buz torbalari, soguk hava dolastirimasi seklinde
uygulanabilmektedir. Eksternal soguk uygulanan bolgelerde deri ve sinir

nekrozlarinin olusmasi koplikasyonlaridir.
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internal hipotermi ise vicut digi hatlarina 1s1 degistirici cihazlar eklenerek
uygulanmaktadir. Perfuze edilen kanin sogutulmasi ile saglanmaktadir. Bu yontemle
hipoterminin derinlidini ayarlamak olanagi saglamistir. Boylece istenen derecede
hipotermi elde edilebilir ve derin hipotermi ile total dolagim arresti yapmak muamkin
olabilmektedir. Ayrica si ile orantih olarak verilen perfUzyon azaltilip
arttirilabilmektedir. Internal hipotermi derinligine gére; hafif hipotermi (28-30 C),
modarete ( orta derece ) hipotermi (20 — 28 C) ve derin hipotermi ( 20 C altinda)
seklinde Ug¢ farkl derecede uygulanmaktadir.

Hipoterminin zararl etkileri :

- COz2 ‘nin ¢ozunarlaguna arttirir

- PCO: ‘ nin diigsmesine yol agar

- Alkaloz olusturur

- Oksihemoglobin egrisi sola kayar ( Hemoglobinin O2'ye olan afinitesi artar
ve dokulara Oz verilimi zorlasir )

- Kanin viskositesi artar , dolagim yavaslar

- Hiperglisemi olugur

- Pulmoner komplikasyon oranlari artar

- Hemoraji ve yaygin damar igi pihtilagsma riski artar (48).

2.11.1. Hipotermi esnasinda pH nin degerlendirilmesi
PaCO; dizeyi vicut sicakligi degisikliklerinde CO, ¢ozunurligu degistigi icgin

degdismektedir. Vicut sicakhgi ile CO2 arasinda logaritmik bir baglanti bulunmaktadir.
Cozunurlik vicut sicakligi dustikge artmaktadir. Hipotermide pH, arteriyel
karbondioksit basinci (PaCOz) azalacagi icin alkaloza kaymaktadir. Fakat, hipotermi
ile tampon sistemlerinde de degisiklik oldugundan pH degeri metabolik olarak
problem olusmayacak duzeyde kalmaktadir. pH nin optimal dizeyde olmasi, bazi
cok 6nemli enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz, Na* - K* ATP)
optimal fonksiyonunu saglayacagi icin, pH degerlerindeki hipotermiyle olusan

degisiklikler yakindan izlenmelidir (49). Bunun igin iki ydéntem kullanilir.
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2.11.1.1. a-stat

Bu yontemde hastanin kan sicakhgr dikkate alinmamaktadir. Alinan kan,
sicakligl ne olursa olsun, kan gazi bakilacak cihaz tarafindan 37 °C’ye kadar isitilir
ve pH, PaCO: ve PaO: degerleri olgulur. Bu hastanin kan sicakhdina gore
dizeltiimemis, pH degeridir. igindeki PaCO,, pH ve PaO, miktarlari ve aralarindaki
dengeler degil, sadece ¢ozunarlukleri degismistir. Bu pH degeri 7.35-7.45 civarinda

tutulmaya calisilir (50).

2.11.1.2. pH-stat

Kan gazi élgum cihazlarinda bulunan PaCO2, PaO2 ve pH elektrotlari, degisik
sicakliklarda 6l¢um yapabilmektedir. Bu sayede pH-stat yonteminde, a-stat'in tersine,
elektrotun sicaklgi, hastadan alinan kanin sicakligina getirilir, cihaz o sicaklk
derecesini (sistemik hipotermi), normotermi olarak degerlendirir; o andaki ¢ézunarlik
farkhliklarini géz 6ntne almadan dlgim yapmaktadir. Bu hastanin vicut sicakligina
gore duzeltiimis degerler yukarida s6z ettigimiz pH degisikliklerini gostermektedir.
Fakat bu degisiklik rolatif bir degisiklik oldugu igin hastadaki metabolik sureci
gOstermemektedir. Daha onceleri KPB sirasinda pH izlenmesi icin pH - stat yontemi
kullanilimig; fakat bu ydntem sonucunda elde edilen degerlere goére girisim
yapildiginda (oksijenatére CO2 eklenmesi gibi), hasta isitildiktan sonra pH'nin ¢ok
degistigi, asidoza kaydigi izlenmigtir ve hipotermi sirasinda yapilan girisimin aslinda
yapllmamasi gerektigi ortaya c¢ikmistir. Gunumizde KPB sirasinda pH

degerlendiriimesi igin a-stat yontemi kullaniimaktadir (51).

2.12. Kardiyopleji ve Cesitleri

Kardiyak operasyon sirasinda miyokardi korumak igin cesitli yontemler vardir.
Bu yoéntemler operasyonun tipine, suresine ve cerrahin tercihine gore degiskenlik
gOstermektedir. Miyokard korumasinda glnimizde en popller metod 4-12°C
arasinda soguk kan kardioplejisinin antegrat olarak aort kékiinden ve retrograt olarak

koroner sinusten verilmesidir.
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Kalbin diastolde durmasina saglayan potasyum iyonudur. Soguk solisyon ve
diastolik arrest kalbin O ihtiyacini anlamli derecede dusurar. Operasyon esnasinda
elektriksel aktivite donerse kardiopleji tekrarlanir. Kardiyopleji olarak kristaloid ve kan
kardiyoplejisi kullaniimaktadir. Kardiyopleji solisyonu perflizyonist tarafindan roller

pompa kullanilarak verilmektedir veya anestezi tarafindan basingla verilebilir.

2.12.1. Kristaloid Kardiyopleji

icerik olarak intraselliler ve ekstraselliler tip olarak 2 grupta incelenir.
intraselliiler tipte sodyum ve kalsiyum konsantrasyonu c¢ok dustiktir veya hig yoktur.
Ekstraselliler tipte ise sodyum (Na), kalsiyum ve magnezyum oranlari daha
yuksektir. Her iki tipte de potasyum (K*) orani yaklasik 20mmol/L’'dir, pH’1 hafif
alkalidir ve osmotik basinglari dengelidir. Kristaloid solusyonlara tamponlar
(tromethamine, bikarbonat, histidin), osmotik ajanlar (mannitol, dekstroz, albimin) ve

metabolitler (glukoz, riboz, aminoasitler, krebs siklusu elemanlari) eklenir.

2.12.2. Kan Kardiyoplejisi

Kardiyopulmoner baypas sirasinda dolagimdan alinan kan ile sitrat-fosfat-
dekstroz (CPD), tromethamine veya bikarbonat ve potasyum igeren kristaloid sivi
birlestirilerek elde edilmektedir. Kan/kristaloid sivi orani genellikle 4:1 oraninda
hazirlanmaktadir.

Kristaloid icerigin oraninin minimal tutularak hematokrit seviyesinin yuksek
tutuldugu kan kardiyoplejisinin diger oranlarla hazirlananlara karsi bir Ustunlugu
gosterilmemistir (52). Kan kardiyoplejisi arrest sirasinda oksijen sunumu saglar,
kristaloid kardiyoplejiye gbre hemodilisyona daha az neden olur, tamponlama
kapasitesi daha ylUksektir. Antioksidan icerigi nedeniyle iskemi-reperflizyon hasarinin
onlenmesinde onemli etkisi mevcuttur.

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperpotasemik sollsyonlar ile
saglanmaktadir. Non-koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirimasina ve miyokardin
Isinmasina neden olacagindan, 20dk araliklarla kardiyopleji tekrari gerekmektedir.
Kardiyopleji ile kombine edilen hipotermi, bazal metabolizma hizini azaltarak
koruyucu etkiye katkida bulunur.
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Hipoterminin mitokondri fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilediginin gorulmesi
ile normotermik induksiyon ve terminal sicak kan kardiyoplejisi, hatta bu ikisinin
kombinasyonu yararli oldugu anlagiimistir.

Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin, normotermide ise
mitokondriyal fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasilmasi, ik (29°C) kan
kardiyoplejisi stratejisini gelistirmistir. Boylece hem miyokard daha iyi korunmaya
calisilmis, hem de postoperatif ventrikller disfonksiyonlar 6nlenmek istenmistir (53).

Bu uygulamalarin 6zellikle riskli hastalarda faydali oldugu goralmugtar.
Normotermik induksiyon iskemik hasara ugramis, enerji ve substrat kaybi bulunan
miyokardi canlandirabilmekte ve sonraki iskemi ataklarina karsi toleransini
arttirabilmektedir (54).

Kardiyopleji solUsyonu genellikle asendan aortaya veya baypas greftinden
antegrad yolla verilmektedir. Ancak siddetli proksimal koroner arter darliklarinda ve
tikanikliklarinda kardiyopleji dagilimi uygun olmayabilir. Ayrica aort yetmezligi gibi ek
patolojiler de kardiyopleji dagilimini sinirlamaktadir. Bu nedenle retrograd kardiyopleji
uygulamasina ilgi uyandirmigtir.

Ancak sag ventrikll vendz yapisinin koroner sinds sistemi ile ayri olusunun
getirdigi yetersiz sag ventrikul perflzyonu ve sol ventrikilde antegradda oldugu kadar
yeterli kapiller perflizyon saglanamamasi nedeni ile tek basina kullanimi yetersiz
oldugu dusunulmektedir (55). Sol ventrikul kapillerlerine retrograd akimin % 70'i
ulasabilirken, antegrad perflizyonda bu oran % 90°dir.

Retrograd kullanimda optimal yayilim i¢in akim hizi 250-300 ml/dk olmalidir.
Antegrad ve retrograd kardiyopleji tekniklerinin birbiri ardina ve hatta es zamanlh
kullanimi hem miyokardiyal akim yayilinimini daha uygun hale getirmis hem de

operasyon esnasindaki duraksamalari ortadan kaldirmigtir (56).
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3. Kardiyopulmoner Baypas’da Hiperlaktatemi

Kardiyopulmoner Baypas'da ve sonrasi yogun bakim takiplerinde hastalarda
hiperlaktatemi izlenmektedir. KPB sirasinda gorulen hiperlaktatemi, agiri
hemodilisyon ve dusuk periferik oksijen sunumunun neden oldugu doku ve organ
fonksiyonlarinda bozulma ile agiklanmaya c¢alisilsa da, son galismalar KPB sonrasi
hiperlaktateminin, uzun sureli KPB gerektiren prosedurlerde gorulmeye egilimli
oldugu ve dusuk oksijen sunumu ile bagimsiz iligkili oldugu yoninde sonuglanmigtir
(7). KPB ve kros klemp suresi uzun, KPB 1sisi dugsuk, kan sekeri yuksek olan,
inotropik ajan kullanilan hastalarda, kan laktat dizeyi anlamli bir sekilde yukseklik
gOstermigtir.

Ayni zamanda laktat dlzeyi ile mortalite ile dogru orantihdir (7-8). Serum laktat
konsantrasyonu kardiyak cerrahide sistemik hipoperflizyonu gdsteren bir belirtec

olarak gorulmektedir (57-5).

3.1. Normal Laktat Uretimi

Glikoz, dogada ¢ok yaygin bir monosakkarittir. Hicreler glikozu 6zel bir yolla
yikmaktadir. Canlilar burada acgida c¢ikan enerjiyi, yasamsal islevlerini devam
ettirebilmek icin kullanmaktadir. Oksijen kullanmaksizin sitoplazmada gerceklesen
glikozun pirtivata kadar yikimina “glikoliz” denmektedir.

Laktat, tiumuyle glikoz metabolizmasinin Grtnudir. Aerobik ve anaerobik
ortamlarda glikolizin son UrlnU olarak uretilen pirtivatin ¢ metabolizasyon yolundan
birinin sonucu olugmaktadir (58, 59).

1-PirGvat dehidrojenaz asetil koenzimA ya déndsimi saglamaktadir. Bu da
sitrik asit siklusuna girmektedir. Reaksiyon geri dénidstimsuzdur.

2-Alanin aminotransferaz pirGvati, glutamat ile transamine eder, alanin ve L-
ketoglutarat olusur. Bu reaksiyon geri donusumlidar, karaciger ve bobrekte
glukoneogeneze katilmakadir.

3-Laktat dehidrojenaz pirtvati, Nikotinamid Adenin Dinukleotid Hidrojenaz
(NADH) ile laktata ¢evirmektedir.

Pirivat + NADH + H <= Laktat + NAD
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Bu reaksiyon sadece sitozolde olugsmaktadir. Cift yonla bu reaksiyonda denge
laktat ve pirlivat arasindaki (laktat 10 kat fazla olacak sekilde) orana baghdir. iskemi
sirasinda olusan laktat sadece digaridan alinan glikozdan degil ayni zamanda
miyokardiyal glikojen kaynakhdir (60).

Hipoksi durumunda Nikotinamid Adenin Dinukleotid (NAD) olusumu engellenir
ve boylece NADH/NAD orani artar ve laktat duzeyi artmis olur. Hayvan galismalari
yuksek laktat seviyelerinin oksijen eksikliginde artmis glikoz yikimi igin kuvvetli bir

uyari oldugunu gostermektedir ( 60).

3.2.1. Laktat Olgiimii

Laktat olcuminde iki yontem kullanimaktadir. Bunlar spektrofotometrik
yontemle proteinden arinmig kanda oOlgim veya kan gazi analizlerinde yapilan
Olcumlerdir. Kan gazi analizleri ile 6lgum, laktati %13 kadar yluksek dlgmekte, ancak
sonu¢ hematokrite gbére duzeltilirse fark azalmaktadir. Plazma laktat

konsantrasyonunun normal degeri 0,3-1,3 mmol/L’dir (61,62 ).

3.2.2. Laktat ve Laktik Asidoz

Laktik asitten dissosiye olan hidrojen (H*) iyonlari oksidatif fosforilasyon ile
Adenozin trifosfat (ATP) Uretiminde kullanilabilmektedir. Laktat Gretimi devam
ederken oksidatif yolda bozukluk olursa H* iyonlari artip asidoza yol agmaktadir. Agir
egzersiz sirasinda oksidatif fosforilasyonun devam etmesi ciddi boyuttaki laktat

uretimine ragmen asidoz gelismesini engellemektedir.

3.2.3. Laktat Metabolizmasi

Laktat pH'in fizyolojik sinirlar icinde kaldigi durumlarda, gtclu bir iyondur (63).
Laktat, karacigerde glukoneogeneze girerek metabolize edilmektedir. Kritik hastada
bu metabolik yol bozulursa veya artan bikarbonatin renal atilimi etkilenirse alkaloz ve

hipokalemi geligsebilmektedir.
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Normalde miyokard, koroner sistemle sunulan laktatin %Z20-60’in1 alarak
aerobik olarak enerji elde etmede kullanmaktadir. Klinik olarak %10’dan az
miyokardiyal laktat kullanimi iskeminin belirleyicisi olarak gorulmektedir ( 64). Laktat
alinimi ve arteriyel glikoz seviyesi arasinda korelasyon varligi disunulmektedir.

Bununla beraber arteriyel laktat seviyesiyle miyokardiyal laktat kullanimi dogru
orantihdir (65). Miyokard, laktati sadece oksijenin kismi veya tam yoklugunda
uretmektedir. Oksijen sunumu yetersiz oldugunda asiri glikoliz goralur ve laktat
uretilir (64). insanda laktat L-izomeri halinde bulunmaktadir. Karaciger laktatin
%70Q’ini temizler. Karacigerin laktati almasi hem bir monokarboksilat taglyicisi hem de
daha az olarak difizyonla olmaktadir. Periportal hepatositlerde laktat glukoneogenez
ve daha az olarak da CO. ve suya oksidasyon seklinde metabolize edilmektedir.
iskelet ve kalp kasi miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve proksimal tiibdil
hlcreleri laktatin kalanini pirGvata donustlrerek uzaklastirmaktadir. Bu iglem igin
oksidatif fosforilasyon tasiyici sisteminin sagladigi NAD* gerekmektedir. Laktatin

%5’ten azi ise metabolize olmadan renal yolla atiimaktadir.

3.2.4. Laktat Uretiminde Artis

Hiperlaktatemi (Laktat = 5 mmol/L) Tip A (doku hipoksisine bagli tiketimden
fazla laktat Uretimi olmasi) ve Tip B (doku hipoksisinin olmadigi) olarak ikiye grupta
incelenir (66).

Tip B’nin de nedene gore 3 tipi vardir:

B1 (altta yatan hastaliga bagh),

B2 (ilag ve toksinler),

B3 (dogumsal metabolizma bozukluklari). Ancak bu siniflandirma olayi basite

indirgemektedir, genellikle cogu durumda neden multifaktériyeldir.
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3.2.5.A.a. Artmis Glikoliz

Glikoliz artigsinin saglanabilmesi igin pirtvatin laktata donisiminde ortaya
ctkan NAD*"a gerek duyulmaktadir. Fosfofruktokinaz (PFK) aktivitesi hiz belirleyicidir.
Hipoksemi, anemi, hipoperfuzyon, agir egzersiz ve karbonmonoksit intoksikasyonu
gibi durumlarda ATP miktarinin azalmasi, Adenozin difosfat (ADP) miktari artigina
paralel olarak PFK’1 stimule etmektedir. Ayrica endojen ve eksojen katekolaminler de
glikolizi stimule etmektedir. Agir egzersizde tip Il miyositler buylk miktarda laktat
uretir. Bu artan kardiyak enerji gereksiniminin bir miktarini kargilar. Agir egzersizi
takiben gevseme doneminde tip | miyositler artmis laktat metabolizmasindan

sorumludur.

3.2.5.A.b. Metabolizma Bozukluklan

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin varliginda
pirGvat dehidrogenaz aktivitesi bozulmaktadir. Kritik hastalik veya malignitede olusan
protein katabolizmasi alanin Uretir ve bu da pirlvata donustirar. Krebs déngusu
(trikarboksilik asit dongusu) veya elektron transport zincirinin herhangi bir defekti

pirtvat birikimine neden olmaktadir.

3.2.5.B. Hepatik Laktat Klirensinin Azalmasi

Karaciger, kalp debisinin %25'’ini almaktadir. Portal ven, hepatik kan akiminin
%75’ini, oksijenin  %50-60'InI saglamaktadir. Hepatik kan akiminda veya
oksijenasyonunda degisiklik veya intrinsik karaciger hastaligi karacigerin laktati
metabolize etme kapasitesini etkilemektedir.

Karaciger kan akimi normalin %25’ine duserse laktat klirensi azalmaktadir. Agir
sokta monokarboksilat tasiyicisi tarafindan laktat alimi satire hale gelir, intrasellller
asidoz gelisiminde glukoneogenez inhibe olur ve azalmig karaciger kan akimi
metabolize edilmek Uzere daha az laktat tasir. Anaerobik sartlarda hepatik eneriji
uretiminin temel bigimi glikolizdir. Boylece karaciger laktati glukoneogenez igin

kullanan organ yerine laktat Ureten organ haline gelir.
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3.2.5.B.a. Oral Anti-diyabetik ilaglar

Laktati pirGvata donuastirmek icin  gerekli NAD™yi  glukoneogenez
saglamaktadir. Biguanid oral anti-diyabetik ilaglar hepatik ve renal glukoneogenezi
inhibe eder. Metformin renal yetmezlikte laktat metabolizmasini etkilemektedir, bu
nedenle renal yetmezlikte kontrendikedir. NAD* sunumu alkol dehidrogenaz gibi

diger enzim sistemlerinin tiketimine hassastir.

3.2.5.B.b. Hartmann Soliisyonu

Hartmann sollisyonunun guglu iyon farki (SID) 28 mEq/L’dir. SID degerinin O
oldugu %0,9 NaCl solisyonuna gore, normal deger olan 40-42 mEg/L’ye daha
yakindir. Bu nedenle %0,9 NaCl'e goére daha az hiperkloremik asidoza vyol
acmaktadir. Laktat (29 mEqg/L) gugli iyon olarak etki godsterdiginden karaciger

tarafindan metabolize edilene dek gegcici olarak asidoza yol agmaktadir.

3.2.5.C. Sepsis

Sepsisli hastalarda artmis glukoz ve pirtivat duzeyleri gosterilmistir. Sepsiste
hiperlaktatemi, doku hipoksisinden veya piruvat dehidrogenaz inhibisyonundan
ziyade artmis aerobik metabolizma nedeni ile olusmaktadir (66). Her ne kadar
endotoksine veya travmaya cevap olarak fagositik hicrelerde asir laktat Gretimi
hiperlaktatemiye neden olsa da, hepatik laktat klirensindeki azalma da olaya katkida

bulunmaktadir.

3.2.5.D. Kronik Hastalik

Kronik hastalikli karacigerin laktati isleme yetenedindeki azalma, periferik
uretim arttiginda veya karacigerde daha fazla hasar olustugunda belirgin hale

gelmektedir.

3.2.5.E. Ekstrahepatik Metabolizmanin Azalmasi

Oksijen sunumunda azalma veya oksidatif yollarda intrinsik bir problem

oldugunda mitokondriden zengin dokularin laktati metabolize etmesi azalmaktadir.
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3.2.5.F. Renal Atilimin Azalmasi

Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon bigiminde
islemektedirler. Renal esik 6-10 mmol/L'dir. Renal ekskresyon sadece

hiperlaktatemide 6nemli hale gelmektedir.

4. Transfuzyonun Tarihgesi

Kan transflzyonu; tam kan ve/veya kan drunlerinin tedavi amaciyla intravendz
yoldan Lower tarafindan gergeklestiriimistir. 1667 yilinda Jean-Baptiste Denis
tarafindan kuzu kanindan insana ilk kan nakli gerceklestiriimistir. ilk insandan insana
kan nakli 1881 yilinda Dr. James Blundell tarafindan dogum sonrasi kanama gegiren
hastasina, hastanin kocasindan enjektor ile aldig1 kani nakletmesi ile gergeklesmistir.
1867 yilinda ingiliz Cerrah Joseph Lister antiseptigi kesfetmis ve kan transflizyonu
suresince enfeksiyonu kontrol etmek icin transflzyonda kullanilan aygitlan
dezenfekte etmek igin antiseptikleri kullanmistir.

1901 yilinda Karl Landsteiner kan transfizyonu alaninda en dnemli gelisme
olan kan gruplarini bulmustur. Yirminci ylzyilin basinda kan gruplarinin tespiti ile
birlikte, kanin uzun sure saklanabilmesine yonelik ¢ozimler Uretiimeye calisiimistir
(67). Ulkemizde ilk transflizyon 1938 yilinda Cerrahpasa Tip Fakultesinde yapilmistir.
1957 yilinda ise Ankara ve istanbul’da ilk Kizilay Kan Merkezleri aciimistir (68).

4.1. Kan Transflizyonlari

Kan transfizyonu 6zel bir doku transplantasyonu olarak tanimlanabilir.  20.
yuzyilin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yéntemlerinin ve verici alici
karsilastirma testlerinin kesfi ile kan transflizyonu tiptaki uygulama alanina girmistir
(69). Daha sonra uygun antikoagulanlarin, kanin fraksinasyonuna olanak saglayan
biyolojik olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalik gecisini engellemek igin
birgcok mikrobiyolojik testin kesfiyle “kan komponenti” tedavisi modern kavramlari

asamali olarak gelistirilmistir.
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Kan transflizyonu endikasyonlari arasinda kan volimunu yerine konmasi, eksik
kan komponentlerinin yerine konmasi (eritrosit, trombosit, |0kosit, pihtilagsma
faktorleri, plazma proteinleri), kan degisimi, vicut dis1 dolagim uygulanmasi, dokulara
oksijen transportunu saglanmasi, kanama ve koagulasyon bozukluklarini ve
immunolojik yetersizlikleri duzeltmek yer almaktadir.

Transflzyon karari alirken hastada gercekten transfizyon ihtiyaci olup
olmadigi, eger bu ihtiyag var ise gerek duyulan komponentin hangisi oldugu, hastaya
yaklasik kag¢ uUnite transflzyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan
arandndn hastaya yarari/zararinin ne oldugu mutlaka géz énunde bulundurulmalidir
(70).

4.1.1. Tam Kan

Tam kan hem oksijen tagima kapasitesini artirmak icin, hem de kan hacmini
genigletmek amaciyla kullaniimaktadir (71). Erigkin bir kiside bir Unite tam kan
hemoglobin duzeyini 1 g/dl veya hematokrit dizeyini %3-4 arttirmaktadir. Tam kan,
kan filtresiyle uygulanmalidir. infiizyonun hizi hastanin klinik durumuna bagl
ayarlanir. Her Unite maksimum 4 saat icinde inflize edilmelidir.

Doért saat icinde infuzyonu mumkin goértlmiyorsa kan bankasi tarafindan
komponent daha kuguk hacimlerde uygulanacak sekilde bolunmeli ve boluinmusg
diger torbalar kan saklama dolabinda muhafaza edilmelidir (75). Raf émra inflize
edildikten 24 saat sonra donor eritrositlerinin canli kalma oranlari ile belirlenmektedir;
bu oran ortalama %75 veya Uzerinde olmasi gerekmektedir.

Bu nedenle tam kanin raf dGmri kan torbasindaki kullanilan koruyucu maddenin
cesidine baghdir. Sitrat Fosfat-Dektroz (CPD) iceren kanin raf émrt 21 giun CPD-

Adenin (CPDA-1) iceren kaninki ise 35 gun ile sinirlanmaktadir.
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4.1.2. Eritrosit Suspansiyonu

Tam kandan 200-250 ml plazmanin ayrilmasiyla hazirlanmaktadir. Farkh
antikoagulan/koruyucu solUsyonlarla karistirllarak 1-6 °C’de saklanmaktadir. Raf
Omrund uzatan ek solUsyonlar igeren eritrosit sispansiyonlarinin hematokriti %52-60,
raf dmrl ise 42 gunle sinirlidir. CPDA-1'de muhafaza edilenlerin ise hematokritleri
%70-80 olup 35 gun saklanabilmektedir. CPD’de saklananlarin hematokritleri CPDA-
1’de saklananlara benzer ama raf omurleri 21 gundur. CPD ve CPDA-1 eritrosit
suspansiyonlarinin  hematokritlerinin daha yuksek olmasi viskoziteyi artirarak
transflzyon hizini yavaglatabilmektedir (72). Bu tedavide amag¢ hemoglobin
dizeyinde bir artis saglayarak kanin oksijen tagima kapasitesini artirmak ve bdylece

dokulara oksijen sunumunun artmasini saglamaktir.

4.1.3. Taze Donmus Plazma

Tam kanin kisa sure icinde +2- 6°C de santrifuj edilmesi ve alti saat i¢cinde en
az -18 C%de dondurulmasiyla taza donmus plazma (TDP) elde edilmektedir.
iceriginde  koagiilasyon faktérleri, immunglobilinler ve albiimin bulunmaktadir.
Ayrica, UrlUn igerisinde labil koagullasyon faktorlerinin (faktor V ve faktdr VIII)
aktiviteleri korunmus durumdadir.

-18°C’ de ve daha dusuk derecelerde bir yil ve Uzerinde saklanabilmektedir.
Derin dondurucudan c¢ikarilan plazmanin 6zel isiticilarda isitiimasi (37 °C) ve
sonrasinda hemen kullaniimasi gerekmektedir. Eritilen plazma oda sicakliginda dort
saat, buzdolabi sicakliinda 24 saat bekletilebilmektedir. Bunun igin plazma
uygulamadan hemen o6nce istenmesi en dodru uygulamadir. Isitilan plazma tekrar
dondurulup kullaniimamalidir. TDP, multipl pihtilasma faktér eksiklikleri, kronik
karaciger hastali§i, koumadin asiri dozu, masif transfiizyon, Yaygin Damar ici
Pihtilasma Sendromu (DIK), Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) da
kullaniimaktadir. TDP uygulamasinda ABO uyumu olmak zorundadir, Rh uyumu
aranmas! gerekmemektedir. Transflzyon 6ncesi c¢apraz karsilastirma testi de

gerektirmemektedir (73).
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4.1.4. Trombosit Suspansiyonu

Trombosit suspansiyonu degisik yontemlerle (tam kan kokenli veya aferez ile)
hazirlanir ve bir Unite tam kandan ayristirilan trombosit sispansiyonunda en az 5.5 x
10%° sayida trombosit bulunmalidir.

Optimal trombosit saklanmasi i¢in pH’In 6.0’In Uzerinde olmasi ve trombosit
suspansiyonunun 7 gun boyunca guvenle saklanabilmesi ve bu pH degerlerinin
saglanabilmesi icin de trombositlerin 50 mllik plazma iginde bulunmasi
gerekmektedir. Trombosit sUspansiyonlari genellikle aktif bir kanamanin
durdurulmasindan c¢ok onlenmesi amaciyla kullaniimaktadir. 20.000/ml degerinin
Uzerindeki trombosit dizeyinde spontan kanama nadiren gorulmektedir.

Bircok merkezde komplike olmayan hastalarda kanama profilaksisi amaciyla
5.000 — 10.000/ml degeri trombosit transfuzyonu icin esik deger kabul edilmektedir.
Aktif kanamali hastalarda trombositopeniye yaklasim biraz daha farklilik
gOstermektedir. Trombosit sayisi 100.000/ml altinda iken kanama zamaninda uzama
g6rilmeye baslanmaktadir.

Konuyla ilgili ¢calismalarda aktif kanamali bir durumda 50.000/ml ‘lik bir
trombosit degerinin yeterli oldugu, transflzyonun ancak bu degerlerin altina inildigi
takdirde gerekli olacadi sonucuna varilmistir. Cerrahi girisimler édncesinde trombosit
transfizyonlariyla bu degerlere ulasiilmasi dogru olacaktir. Ayrica masif kan
transfizyonlarinda trombosit sayisinin dramatik olarak disebilecegi ve transflizyona

gereksinim olusabilece@i unutulmamalidir (74).

4.2. Kardiyovaskiiler Cerrahi Esnasinda Kan Transflizyonlari

Acik kalp ameliyatlarinda kanama miktarinin fazla olmasi ve eklenen
hemodillisyonla birlikte allojenik kan transfizyonu (AKT) ihtiyaci fazladir (75).
Kardiyak cerrahide Ozellikle kardiyopulmoner baypas egliginde yapilanlarda kan
transfizyonu gerektiren perioperatif kanama siklhigi yuksektir. Kardiyak ameliyatlar
mevcut kan deposunun %10-15 kadarini tiketmektedir. Kardiyak cerrahide eritrosit
suspansiyonlarinin transflizyonu hayat kurtarici olmakla birlikte bu kan drinleri,
oksijen gereksinimi ve sunumu arasindaki dengenin kritik dlgide hematokrite bagl

oldugu durumlarda yarar saglamaktadir.
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Ne vyazik ki transfizyonun saglayacad:r bu yararli etkilerin karsisinda
transfizyonun enfeksiy0z ve nonenfeksiyoz riskleri yer almaktadir. Transfuzyona
eslik eden enfeksiydoz komplikasyonlarin transflizyon oOncesinde saptanmasina
yonelik tekniklerin gelismis olmasi nedeniyle gunumizde artitk Amerika Birlesik
Devletlerinde transfuzyondan kaynaklanan o&lumlerin  blyuk c¢ogunlugundan

nonenfeksiyoz komplikasyonlar sorumlu tutulmaktadir (3,4).

4.2.1. Kan Transfuzyonu Komplikasyonlari

Amerikan Kan Bankalar Birligi standartlarinda hastanin transfizyon sirasinda
basina gelen her tir etkide transflzyon reaksiyonundan slphe edilmesi gerektigi
belirtiimektedir. Transflzyon uygulanan bir hastada yeni gelisen semptomlarin varligi
veya varolan semptomlarin adirlasmasi halinde transflizyon reaksiyonu
degerlendirilmelidir. Transfuzyon reaksiyonlari, erken veya ge¢ olabilir ve immun
mekanizmalar veya diger nedenlerle ortaya cikabilmektedir. Bunlar transflizyon
sirasinda veya transflizyondan hemen sonra ortaya ¢ikabilen reaksiyonlardir (76,77).
Kan ve kan drunleri transfizyonuna bagh olarak gelisen komplikasyonlari erken ve

ge¢ komplikasyonlar olarak ikiye ayirmak dogru olacaktir.

4.2.1.1. Erken Transfiizyon Reaksiyonlari

a. Hemolitik Transflizyon Reaksiyonlari

b. Hemolitik Olmayan Febril Transfizyon Reaksiyonlari

c. Allerjik Transfizyon Reaksiyonlari

d. Anafilaktik Transflizyon Reaksiyonlari

e. immiin Mekanizmalara Bagli Olmayan Transfiizyon Reaksiyonlari
f. Akut Bakteriyel Transflizyon Reaksiyonlari

g.Transfiizyon le ilgili Akut Akciger Hasari

37



4.2.1.2. Kan Transfiizyonunun Ge¢ Komplikasyonlari

Ge¢ kan transfuzyonu komplikasyonlari; gecikmis hemolitik transfluzyon
reaksiyonlari, transfuzyona bagli Graft-versus-Host Hastaigi (TR-GVHD),
posttransfuzyon  purpurasi, demir ylklenmesi ve transfuzyona bagh

immunomodulasyon seklinde siniflandirilabilmektedir (3).
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5. GEREG VE YONTEM

Caligsmamizda; 01 Ocak 2014 ve 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda; onay tarihi:
09.02.2017, karar N0:2017/02-13 duniversite etik kurul onay! ile Dokuz Eylul
Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi'nde KPB ile koroner baypas operasyonu
yapilan yetiskin hastalarin verileri gegmise yonelik toplanmistir.

Belirtilen tarihler arasinda elektif kosullarda acik kalp ameliyati yapiimis 60
hasta belirlenmis ve KPB’de kan kulanilan 30 hasta ve kullanilmayan 30 hasta
verileri seklinde gegmise yonelik analiz edilmistir.

Calisma grubundaki hastalar Stockert S5 marka model, roller pompa Kalp-
Akciger makinesi kullanilarak ameliyat edilmis , aorta kros klemp koyulmus olgulardir.
Ortalama vucut sicakhgi rektal 32°C’ ye kadar dusilmus, tamamina Kalp-Akciger
makinesinden roller pompa basi ile ‘St. Tomas 2’ kristalloid kardiyopleji solisyonu ve
kan kardiyoplejisi birlikte uygulanmistir.

KPB sirasinda tam akim igin kardiyak indeksi 2,4L/dk olarak kabul edilmistir.
Kullanilan oksijenatorler yetiskin membran oksijenatorler olup marka farkhliklar
mevcuttur. Kullanilan prime solisyonu Ringer  solusyonu 1000 cc, Mannitol
solusyonu 150 cc, %3 NaCl solisyonu 150 cc, Sodyum Bikarbonat ampul 3 adet,
Magnezyum ampul 1 adet ve Heparin flk 1cc seklindedir. Olgularin tamamina ayni

anestezi protokolU uygulanmistir.

5.1. Arastirmanin Tipi

Retrospektif bir calismadir.

5.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Arastirma Subat 2014 tarihinde literatlr taramakla baslamis olup; 11 Ocak
2017 tarihli Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali izni ve 09 Subat 2017 tarihli etik kurul
onay! alindiktan sonra Dokuz Eylil Universitesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
Klinigi'ne ait 01 Ocak 2014 ve 31 Aralik 2016 dénemi verilerinin Aralik 2017- Mayis
2018 tarihleri arasinda taranmasi ve Haziran 2019 tez savunmasinin verilmesi ile

sonlandiriimistir.
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5.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evreni 01 Ocak 2014 ve 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Dokuz
Eylul Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi'nde KPB ile koroner baypas
operasyonu yapilan yetigkin hastalar arasindan belirlenmistir. KPB’'de kan kulanilan
30 hasta ve kullanilmayan 30 hasta drneklemi yapilmig, hasta verileri retrospektif

olarak taranmistir.

5.4. Calisma meteryali

01 Ocak 2014 ve 31 Aralik 2016 tarihleri arasinda Dokuz Eylul Hastanesi Kalp
ve Damar Cerrahisi Klinigi'nde KPB ile koroner baypass yapilan yetiskin hastalarin

perfuzyon formu, hemsire gézlem formu ve hasta dosyalari kullaniimistir.

5.5. Arastirmanin Degiskenleri

Bagimli degiskenler:
-Laktat duzeyi
-Hematokrit duzeyi
-Kan transflizyonu
-Tani

Bagimsiz degigkenler:
-Yas

-Cinsiyet

-Boy,kilo

-Ek hastalik
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5.6. Veri Toplama Araglari

Tablo 2: Veri tablosu

Hasta Sirasi: Prot. No:
Adr: Soyadt: Cinsiyet:
Yas: Boy: Kilo:
Ek Hastalik: Yogun Bakim Kalis Siiresi: Ekstlibasyon Siresi:
Preop | KPB | KPB | KPB | KPB Yogun | Postop | Postop | Postop | Postop
30 | 60. | 90. Bakim
dk | dk | dk Cikisl Gelis 4h 8h 12h 24h
Laktat:
Hct:
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5.7. Arastirmanin Plani

Dokuz Eyliil Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitusu
Perfuzyon Teknikleri Anabilim Dali Yuksek Lisans Programina baglama
Subat 2014

<

Tez konusu ile ilgili literattr tarama izinlerin alinmasi
Eylul 2016- Kasim 2016

s

lgili izinlerin alinmasi
Tez Onerisinin onaylanmasi
Ocak 2017- Subat 2017

J

Arsiv taramalari
Verilerin toplanmasi
Aralik 2017- Mayis 2018

U

istatistik Calismalarinin Yapilmasi
Bulgularin Degerlendiriimesi
Eyldl 2018- Aralik 2018

U

Raporlarin Yaziimasi
Ocak 2019- Nisan 2019

4

Tez Savunmasi
Haziran 2019

Sekil 12: Arastirma plan ve takvimi
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5.8. Verilerin Degerlendirmesi

istatiksel islemler IBM SPSS Statitics,Release 22 programi ile yapildi. iki yénli
olarak alinan p degerleri 0,05’den kuguk ise anlamli olarak kabul edildi. Veriler
parametrik bir test olan ve bagimsiz gruplari karsilastirmakta kullanilan student’s t-
testi ile analiz edildi. iki yénlii (2-tailed) p degerleri,standart deviasyonlar ve %95
guvenlik araligi her degisken icin ayri ayri belirlendi.

Metin ve tablolardaki sonu¢ degerleri aritmetik ortalama + standart deviasyon
olarak yer almaktadir. Arastirmada preoperatif, KPB 30. dk, 60.dk ve 90.dk, KPB’den
cikig, yogun bakim gelis, postoperatif 4. saat, postoperatif 8. saat, postoperatif 12.
saat, postoperatif 24. saat Ict ve preoperatif , KPB 30. dk, 60.dk ve 90.dk, KPB’den
cikig, yogun bakim gelis, postoperatif 4. saat, postoperatif 8. saat, postoperatif 12.
saat, postoperatif 24. saat htc bagimli degiskenleri degerlendirmeye alindi.

5.9. Arastirmanin sinirliliklar
Dabhil olma kriterleri:

-KPB'’de koroner arter baypas operasyonu yapilmasi
- Yetiskin hasta
-Grup 1 i¢in operasyonda kan trasflizyonu gergeklesmis olmasi
-Grup 2 i¢in operasyonda kan trasfizyonu olmamasi
Diglama kriterleri
-KPB suresi 3 saati asan vakalar
-Acil alinan vakalar
-Aorta kros klemp konmamis vakalar
-Enfeksiyonu olan vakalar

-Bobrek yetmezlIigi olanalar

5.10. Etik Kurul Onayi

Onay tarihi: 09.02.2017 Karar N0:2017/02-13
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Ozellikleri

KPB uygulanan 60 kalp cerrhasi hastasi ¢alismamiza dahil edilmis 30 ar kisilik

iki grup olusturulmus Grup 1 kan kullaniimayan Grup 2 kan kullanilan seklinde

belirlenmistir.

Tablo 3: KPB’de gruplarin cinsiyete gore dagilimi

KAN KULLANIMI CINSIYET CABRAZ TABLO

CINSIYET TOPLAM
KADIN ERKEK
KAN KULLANIMI KULLANIMIYOR 5 25 30
(GRUP 1)
%16.6 %83.3 100%
KULLANIYOR 13 17 30
(GRUP 2) %43.3 %56.6
TOPLAM 18 42 60
%30 %70 100%

GCalismamizda 18’i kadin (%30), 42’si erkek (%70) olmak Uzere toplam 60
hasta dahil edildi. Kan kullaniimayan hastalarin 5'i (%16.6) kadin, 25’ (%83.3) ise
17’si (%56.6) ise erkektir

erkektir. Kan kullanilan hastalarin 13’0 (% 43.3) kadin,
(Tablo 3).

B Kadin ® Erkek

KULLANIMIYOR (GRUP 1) KULLANIYOR (GRUP 2)

Sekil 13: Gruplarin cinsiyete gore dagiliminin grafigi
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Tablo 4: KPB’de ek hastalik tablosu

EK HASTALIK HASTA SAYISI
KAN KULLANILMAYAN | KAN KULLANILAN | TOPLAM

DIYABETES MELLITUS(DM) 18 23 41

HIPERTANSIYON(HT) 17 19 36

HiPERLIPIDEMIi(HL) 3 1 4

ASTIM 1 - 1

KOAH - 2 2

Calismamiza dahil olan 60 hastanin toplamda 41’i DM bu hastalarin 18’i kan

kullanilmayan hastalar, 23’0 kan kullanilan hastalardir. Toplamda 36 hasta HT

bunlarin 17’si kan kullanilmayan hastalar, 19’u ise kan kullanilan hastalardir. Kan

kullanilmayan hastalarin 1 tanesi astim, kan kullanilan hastalarin iki tanesi KOAH

hastasidir (Tablo 4).

= KAN KULLANILMAYAN

= KAN KULLANILAN
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Sekil 14 :Ek Hastaliklar dagilimi grafigi
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Tablo 5: Demografik , ameliyat verilerinin ve yogun bakim degerlerinin

tablosu

Parametreler | Grup1(kankullaniimayan) | Grup2(kankullanilan) | Pdegeri(2yonla)
Yas 66.13+ 5.47 65.23+ 5.47 0.580
Boy 168.83+9.83 165.27+8.78 0.144
Kilo 80.00 +11.35 75.30 +10.57 0.103
YB. Gin 3.17+1.34 5.47+7.11 0.087
Eks. Saat 13.73+25.80 17.07+11.45 0.520
KPB 104.20 +12.50 109.43+18.02 0.196
AKK 56.70+9.38 62.13+16.48 0.122

BSA = Vicut ylizey alani, KPB = Kardiyopulmoner baypas zamani

Sayisal degerler Aritmetik ortalama + Standart deviasyon olarak ifade edilmisti

Calismadaki kan kullaniimayan hastalarin yas ortalamasi 66.13 iken kan
kullanilanlarin yas ortalamasi 65.23’tlr ve anlamli bir fark saptanmamistir.

Kan kullaniilmayan hastalarin boy ortalamasi 66.13, kan kullanilanlarin boy
ortalamasi ise 65.23’tlr ve istatistiksel olarak fark saptanmamistir.

Calismamizdaki kan kullanilmayan hastalarin kilo ortalamasi 80.00 iken kan
kullanilanlarin kilo ortalamasi 75.30’dur ve fark saptanmamistir.

Kan kullanilmayan hastalarin yogun bakim kalis sireleri ortalamasi 3.17, kan
kullanilanlarin 5.47’dir ve anlamli bir fark saptanmamistir.

Calismamiza KPB ve AKK sireleri yakin hastalar dahil edilmistir. Kan
kullanilmayan hastalarin KPB suresi ortalamasi 104.20, kan kullanilanlarin KPB
suresi ortalamasi 109.43 tir ve anlamli bir fark saptanmamistir.

Kan kullanilan hastalarin AKK sulresi ortalamasi 56.70 iken kan kullanilan
hastalarin AKK sulresi ortalamasi 62.13’tur istatistiksel olarak aralarinda analamli bir

fark saptanamamistir (Tablo 5).
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B Grup 1(kan kullaniimayan) B Grup 2 (kan kullanilan)

Kilo

AKK

Sekil 15: Demografik veriler dagilimi grafigi

B YB. Gin ™ Eks. Saat

Grup 1(kan kullaniimayan) Grup 2 (kan kullanilan)

Sekil 16: Hastane kalig sureleri dagilimi grafigi
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Tablo 6: Laktat degerlerinin tablosu

Parametreler Grupl(kankullanilma | Grup2(kankullanilan) | Pdegeri2yonlu)
yan)
Preop Ict 0.873+0.25 1.153+0.54 0.014
KPB 30.dk.lct 1.053+0.44 1.393+0.44 0 .005
KPB 60.dk.lct 1.480+0.65 1.807+0. 64 0.056
KPB 90.dk.Ict 1.790+ 0.67 2.167+0.62 0.028
KPB ¢ikisi Ict 1.747+0 .62 2.120+0 .66 0.030
YB gelis Ict 3.120+4.81 2.950+ 1.64 0.855
Postope 4.h Ict 3.670+ 4.70 3.933+ 2.65 0.790
Postop 8.h Ict 2.437+1.10 3.337+1.56 0.013
Postop 12.h Ict 2.113+1.15 2.500+1.10 0.191
Postop 24.h Ict 1.797+0.77 2.040+0.83 0.246

Preop Ict

B Grup 1(kan kullaniimayan)

KPB KPB KPB
30.dk.Ict 60.dk.Ict 90.dk.Ict ¢ikis Ict

B Grup 2(kan kullanilan)

Ict 4h Ict

Pompa YBgelis Postop Postop Postop Postop

8h Ict

12hlct 24hlct

Sekil 17 : Laktat degerlerinin dagilimi grafigi
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Caligmamizdaki kan kullanilmayan hastalarin preoperatif Ict degerleri
ortalamasi 0.873, kan kullanilan hastalarin Ict degerleri ortalamasi 1.153’tur, p degeri

0.014’tar gruplar arasinda anlami bir fark saptanmistir (p<0.05)

KPB 30.dk lactat degerleri ortalamasi kan kullanilmayan hastalarda 1.053 kan
kullanilan hastalarda 1.393’tir gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05).

KPB 60.dk Ict deg@erleri kan kulullanilan ve kullaniimayan hastalarin ortalama

degerlerine gore anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

KPB 90. dk. lactat deg@erleri ortalamasi kan kullanilmayan hastalarda 11.790
kan kullanilan hastalarda 2.167°dir gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05).

KPB’ dan ¢ikis lactat de@erleri ortalamasi kan kullaniimayan hastalarda 1.747
kan kullanilan hastalarda 2.120°dir, gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05).

Yogun bakim (YB) gelis Ict degerleri kan kulullanilan ve kullaniimayan

hastalarin ortalama degerlerine gére anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Postoperatif 4. saatte Ict degerleri kan kulullanilan ve kullanilmayan hastalarin

ortalama deg@erlerine gére anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Postoperatif 8. saatte Ict dederleri ortalamsi kan kullanilimayan hastalarda 2.437
kan kullanilan hastalarda 3.337°dir gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05).

Postoperatif 12. saatte ve Postoperatif 24. saatte ortalama Ict degerleri kan

kullanilan ve kullanilmayan hastalarda anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).
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Tablo 7: Hematokrit degerlerinin tablosu

Parametreler Grup 1(kan Grup 2(kan P degeri (2
kullaniimayan) kullanilan) yonll)
Preop hct 41.950+3.94 34.177+3.30 0.000
KPB 30.dk.hct 26.403+2.76 22.860+2.73 0.000
KPB 60.dk.hct 26.287+2.73 22.993+2.37 0.000
KPB 90.dk.hct 27.627+3.00 24.557+2.38 0.000
KPB cikis hct 28.337+3.37 25.773+2.69 0.002
YB gelis hct 32.960+3.94 30.980+2.99 0.033
Postop 4.h hct 34.287+4.32 32.270+4.50 0.082
Postop 8.h hct 34.643+4.20 32.460+4.69 0.063
Postop 12.h hct 34.173+4.21 32.093+4.48 0.069
Postop 24.h hct 33.903+4.65 31.643+3.78 0.044
B Grup 1(kan kullaniilmayan) B Grup 2(kan kullanilan)
onoc’}' . & \ﬁ\é 8{}\6& \{.\%Qé \\‘;\é < < ‘S‘é &Q‘S‘é
Q@ Q’% : q,(°0 (bo’@ Q,bq *Q)ng a,&°Q %@Q ,@Q\, ,@Q’b
S S & & ° Q° g &

Sekil 18 : Hematokrit degerlerinin grafigi
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Calismamizdaki kan kullaniimayan hastalarin preoperatif hct degerleri
ortalamasi 41.950, kan kullanilan hastalarin hct degerleri ortalamasi 34.177°dir, p
degeri 0.000 dir, gruplar arasinda anlami bir fark saptanmistir (p<0.05).

KPB 30. dk. hct degerleri ortalamasi kan kullanilmayan hastalarda 26.403, kan
kullanilan hastalarda 22.860’tir, gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmigtir
(p<0.05).

KPB 60. dk. hct degerleri ortalamasi kan kullaniimayan hastalarda 26.287, kan
kullanilan hastalarda 22.993’tur, gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmigtir
(p<0.05).

KPB 90. dk. hct degerleri ortalamasi kan kullanilmayan hastalarda 27.627, kan
kullanilan hastalarda 24.557°dir, gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05).

KPB ¢ikigi hct degerleri ortalamasi kan kullaniilmayan hastalarda 228.337, kan
kullanilan hastalarda 25.773'tr, gruplar arasinda anlamli bir fark saptanmistir
(p<0.05).

Yogun bakim gelis hct degerleri ortalamasi kan kullanilmayan hastalarda
32.960, kan kullanilan hastalarda 30.980°dir, gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmistir (p<0.05).

Postoperatif 4. saatte hct, Postoperatif 8.saatte hct, Postoperatif 12.saatte hct
ve Postoperatif 24.saatte hct degerleri kan kulullanilan ve kullanilmayan hastalarin

ortlama degerlerine gére anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).
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7. TARTISMA

Kardiyak ameliyatlarda akut anemi cerrahi kanama nedeniyle olusan kan kaybi,
KPB’ye bagli hemodilisyon ya da KPB uygulamasinin kendisine bagli olarak
gorulmektedir (2). KPB’ye baslamadan dnce, kapali bir dolagim olusturarak hastaya
hava gitmesini engellemek amaci ile hasta ile Kalp-Akciger makinesi arasindaki
hatlar, oksijenator ve vendz rezervuar baslangic soliusyonu ile doldurularak
icerisindeki hava c¢ikariimaktadir. Bu solisyona prime solUsyonu denilmektedir ve
normale yakin pH degerine sahip ve iyon igerigi plazmaya benzeyen igerikte
hazirlanmaktadir.

Daha oOnceleri yuksek hacimli donér kani kullanilarak hazirlanan baslangi¢
solUsyonlari, postoperatif donemde sivi yuklenmesi, kapiller tikanikhk, doku
perfuzyon bozukluklari, konvdlsiyonlar, inme, pompa akcigeri gibi komplikasyonlara
neden oldugundan dolayl agir anemiler diginda kristalloid baslangi¢ soltsyonlari
tercih edilmektedir.

Erigkin hastalarda yaklasik 1500 ml olan prime solisyonu dolasima karigir ve
bu solisyon normovolemik hemodilisyon saglamaktadir. Hemodilisyonu saglayan
prime, dengeli elektrolit solUsyonlaridir ve kristalloid ile kolloid sivilar kullanilir (9,10).
Hemodilusyon, kanin sekilli elemanlarinda azalmaya yol agar ve hemodilusyonel
anemi nedeniyle kan transflizyonu gereksinimi olusur.

Hemodilisyon total trombosit sayisinda da azalmaya neden olmakta ve kalp
cerrahisinde gdézlenen kanama problemlerine sebep olmaktadir. Kalp cerrahisi
esnasinda KPB zorunlulugu, KPB baglamadan oncesi heparin uygulamasinin ile
hemodilisyon gerekliligi ve cerrahi sonrasi kanama riskinin ylksek olmasi kan
trasfizyonu ihtiyacini artirmakta, cerrahide en ¢ok kan transflizyonu Kalp ve Damar
Cerrahisi’nde kullaniimaktadir.

KPB esnasinda ve postoperatif erken donemde kan transflizyonu hayat
kurtarici olmaktadir. Bu durum vyararli etkisinin yani sira kan transflizyonu
komplikasyonlarini da beraberinde getirmektedir.

Kan kullanimin hiperlaktatemiye etkisi netlik kazanmasa da c¢alismamizda kan
kullanilan hastalarda perioperatif ve postoperatif dénemlerde laktat degerinin

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yukseldigi sonucuna ulagiimigtir.
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Kardiyak cerrahi sonrasi yogun bakim Unitesinde artmis kan laktat duzeyleri
oldukga sik gozlenen bir metabolik bozukluk olmakla birlikte, bu olayin fizyopatalojisi
tam olarak netlik kazanmamistir (78). Boldt RF ve arkadaslari 1999 vyilindaki
calismalarinda dusik hematokrit degerinin  doku hipoksisine neden olarak
hiperlaktemi gibi olumsuz etkilere neden oldugu bildirilmigtir (19).

KPB'de dusluk hematokrit ve dusuk perfuzyon akiminin hiperlaktatemiye neden
olabilmektedir. Hiperlaktatemi doku hipoksisi nedeniyle olabilecegi gibi bazi olgularda
doku hipoksisi olmadan da gorulebilmektedir. Kalp cerrahisi sonrasinda doku
hipoksisi  olmadan da  hiperlaktatemi erken postoperatif ~ donemde
gerceklesebilmektedir.

Calismamizda preoperatif , KPB 30. dk, KPB 60. dk, KPB 90.dk, KPB’den
cikig, yogun bakim gelis ve postoperatif 24. saatte hct degerlerinde anlami bir fark
oldugu gorulmustir. Hematokrit ve laktat degerlerinin ayni zaman dilimi olan
preoperatif, KPB 30. dk, KPB 90. dk, KPB’den c¢ikista istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmasi iki deger arasinda baglanti oldugunu dusindilrse de laktat degerinin
KPB 60. dk ve postoperatif 8. saatte istatistiksel olarak anlamli farkhlik olmasi hct
degerlerinde fark olmamasi iki degerin bagimsiz olabilecegini disundurmektedir.
Ayrica postoperatif 24. saat hct degerleri fark igerirken Ict degerinde farkhlik
izlenmemisgtir.

Ranucci M. ve arkadaslarinin 2006 yilinda yaptigi ¢calismada ise KPB sonrasi
hiperlaktateminin, daha uzun sireli KPB gerektiren prosedirlerde gorilmeye egilimli
oldugu, dusuk bir oksijen sunumu ile bagimsiz iliskili oldugu ve neredeyse hemen her
zaman hiperglisemi ile iliskili oldugu belirtilmistir (7). KPB esnasinda hiperglisemi sik
karsilasilan bir durumdur.

Ozellikle DM tanisi almig hastalarda hiperglisemi olusmasi sz konusudur.
Calismamizda DM ayirici bir kriter olarak belirlenmemistir ve her iki grupta da DM
tanili hastalar mevcut olmasina ragmen kan kullanilan grupta laktat degerleri yuksek
gelmigtir.

Calismamiza KPB suresi arasinda anlamli fark olmayan hastalar secilmis KPB
suresi uzun olan vakalar diglama kriteri olarak alinmigtir. KPB sureleri ve AKK
sureleri arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Buna ragmen kan kullanilan grupta

laktat degerleri anlamli sekilde yukselmigtir.
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8. SONUG VE ONERILER

Yaptigimiz arastirma ve analizler sonucunda KPB uygulanan koroner arter
hastalarinda kan kullaniminin hiperlaktatemiye anlamli bir etkisi oldugu sonucuna
ulasiimistir.

Calismamizda KPB da kan kullaniimayan ve kan kullanilan hastalar arasinda;
preoperatif, KPB 30.dk, KPB 90.dk, KPB’den c¢ikigI ve postoperatif 8. saatte Ict
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir. KPB’de kan
kullanimini ortadan kaldirmak veya en aza indirmek amacli 6nlemler alinmasi
gerektigi dusunulmektedir.

Kan kullanimini azaltmak amach hemodililsyonu azaltmaya yodnelik KPB
hatlarinin mumkun olabilecek en kisa hale getiriimesi ve oksijenator secimlerini
entegre arteriyel filtre olacak sekilde tercih edilmesini 6nermekteyiz.

KPB’ye baglamadan oOnce perfuzyon sistemini hastanin kendi kani ile
doldurmak olan retrograd otolog prime (ROP) uygulanarak prime sollsyonu
minimuma indirilebilir, bunun sonucu olarak da hemodilisyon azaltilip
hemodilisyonel anemi engellenebilir. Bdylece kan kullanimina ihtiyag
duyulmayacaktir.

Hasta kosullari uygun ise hastadan KPB 6ncesi kan alinarak gereksiniminde
otolog kan transfizyonu tercih edilmesi kan transflizyonunu daha guvenilir hale
getirecektir.

KPB'de ven6z hatta vakum uygulamasi olan vakum destekli vendz drenaj
yapilmasi prime bagli hemodulisyonu azaltacagi gibi KPB esnasinda ek volim

verilmesini azaltacak dolayisi ile kan kullanimi gereksinimi azaltilimig olacaktir.
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