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OZET

Koroner bypass cerrahisi gegiren hastalardaki en Onemli problemlerden biri
kanamadir. Koroner arter hastaligi tedavisinde kullanilan antiplatelet ve antikoagiilan
tedaviler kanama miktarinin artmasina sebep olabilmektedir. Calismamizda preoperatif
donemde verilen asetilsalisilik asit ve enoxaparin tedavilerinin postoperatif drenaj
lizerine etkilerini arastirdik. Ocak 2008- Temmuz 2009 tarihleri arasinda izole koroner
bypass yapilan elektif 151 vaka retrospektif olarak incelendi. Reoperasyon yapilan, ilave
kardiyak cerrahi yapilan, son bes giinde aspirin ve enoxaparin diginda antiplatelet ve
antikoagiilan ila¢ kullanim Oykiisii olan, koagiilopatik, malignitesi olan hastalar,
intraoperatif exitus olan olgular calismaya dahil edilmedi. Ug gruba ayrilan hastalardan
grup 1 (n=63) coraspin 100 mg tablet 1x1 kullanan ve pompada opere edilen hastalardan
olugsmaktaydi. Grup 2 (n=55) coraspin 100 mg tablet 1x1 kullanan ve atan kalpte KABG
yapilan hastalardan olugmaktaydi. Grup 3 (n=33) ise clexane 0,6 cc 2x1 subkutan
tedavisi verilen ve pompada opere edilen hastalardan olusmaktayds. Istatistiksel yontem
olarak tanimlayict degerler tek yonliit ANOVA testi ile hesaplanip anlamli fark saptanan
degiskenler Tukey HSD ve Tamhane testleri ile degerlendirildi. Postoperatif drenaj
miktar1 agisindan grup 1 diger iki gruptan da fazla drenaj miktar1 gdsterirken grup 2 ve
grup3 kendi aralarinda benzer 6zellikler gostermistir. Atan kalpte KABG yapilamayan
ve pompada KABG yapilmasi gereken hasta grubunda aspirin tedavisi yerine enoxaparin
tedavisi verilmesinin drenaj miktarini azalttigr saptanmistir. Ancak atan kalpte KABG
planlanan hasta grubunda drenaj miktar1 agisindan enoxaparinin aspirine istiinligii

olmadigindan aspirin enoxaparine tercih edilebilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: kanama, aspirin, enoxaparin, drenaj, koroner bypass

greftleme, reoperasyon



ABSTRACT

One of the most important problem in the patients who had coronary bypass
surgery is bleeding. The antiplatelet and anticoagulant therapy used in coronary artery
disease may increase bleeding. We have investigated the effect on postoperative
drainage of acetylsalicylic acid and enoxaparin used preoperatively. One hundred and
fiftyone patient operated between January 2008- July 2009 who had only coronary artery
bypass surgery evaluated retrospectively. Patients who had reoperation, had extra
cardiac surgery, used any antiplatelet or anticoagulant drug except aspirin and
enoxaparin within five days before surgery, had coagulopathic disorders, had
malignancy or died during surgery are excluded. Patients were divided into three groups.
Group 1 (n=63) consists of patients who used coraspin 100 mg tbl. once a day and had
on-pump coronary artery bypass grafting (CABG). Group 2 (n=55) consists of patients
who used coraspin 100 mg tbl. once a day and had OPCAB. Group 3 (n=33) consists of
patients who used clexane twice a day and had on-pump CABG. Descriptive tests are
calculated by using one way ANOVA. Significant parameters are evaluated by Tukey
HSD’s test and Tamhane test. Group 1 had greater amount of drainage postoperatively
in contrast with group 2 and group 3. Group 2 and Group 3 had similar drainage levels.
Enoxaparin instead of coraspin decreases the amount of drainage in patients who are
suitable for on-pump CABG because can not be operated OPCAB. But patients who are
planned to be operated using OPCAB methods can be treated with aspirin instead of

enoxaparin because there isn’t any significant differance between them.

KEYWORDS: hemorrhage, aspirin, enoxaparin, drainage, coronary bypass grafting,

reoperation
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligt (KAH) tip alanindaki gelismelere ragmen halen
mortalitesi en yiilksek hasta grubudur (1). Gerek ila¢ tedavisi gerek girisimsel
revaskiilarizasyon metodlar1 son yillarda yaygin olarak kullanima girmis olsa da koroner
arter bypass greftleme (KABG) halen segkin tedaviyi olusturmaktadir. Hayat
standartlarinin yiikselmesi ve beklenen hayat siiresinin uzamas: ile KABG ileri yas
grubunda, ek hastaliklar ve ila¢ kullaniminin fazla oldugu gruplarda uygulanmaya
baslamistir. Bundan dolayr postoperatif donemde komplikasyonlarda goreceli olarak

artis goriilmistiir.

KAH, periferik arter hastaligi (PAH), derin ven trombozu (DVT), diabetes
melitus (DM), hiperlipidemi, serebrovaskiiler olay (SVO) vb. hastaliklarin artmasi
nedeniyle antiplatelet ve antikoagiilan ilaclarin kullaniminda artis olmus ve KABG
uygulanacak hastalarda da antiplatelet tedavinin devam edilmesi yoniinde bir egilim
olusmustur. Bu durum kanama miktarinda ve kan transfiizyonu gereksiniminde artis

meydana getirmistir.

Antiplatelet ajanlar (6zellikle aspirin) ve heparin deriveleri KAH olan hasta
grubunda en cok kullanilan ilaglardir. Cerrahi yapilacak hasta grubunda mevcut

tedavinin hangi ajanlarla ve nasil yapilacagi halen standardize edilememistir.

KABG operasyonlari ¢ogunlukla kalp-akciger pompasi ile duran kalpte ve
pompasiz olarak atan kalpte yapilmaktadir. KPB kullanimimin kendiside platelet
fonksiyonlarin1 bozmakta ve KPB esnasinda uygulanan heparin nedeniyle kanamaya
meyil olusturmaktadir. Ancak gerek cerrahi teknik acisindan (6zellikle anastomoz
kalitesinin KPB altinda daha iyi olmasi) zorluklar olmasi1 gerek hemodinami ile ilgili

problemler nedeniyle atan kalpte bypass greftleme operasyonlari sinirli kalmaktadir.

Kardiyovaskiiler cerrahlar KABG uygulanacak hasta grubunda cerrahiye kadar
gececek siirede iskemik durumlarin 6nlenebilmesi ve postoperatif donemde kanama

riskinin tolere edilebilecek en az miktarda tutulabilmesi problemiyle karsi karsiya



kalmiglardir. Postoperatif donemde greft trombozunun 6nlenebilmesi de ayri bir problem

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Calismamizda izole KABG operasyonu yapilan hastalarda preoperatif donemde
verilen antiplatelet ve antikoagiilan tedavinin postoperatif drenaj miktar1 lizerindeki

etkisini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastalig1
2.1.1. Etyopatogenez

Ateroskleroz, bati diinyasinda en sik goriilen Oliim nedenidir ve ciddi
morbiditeye neden olur. Yagh ¢izgilenme dogumla baslayan bir durumdur. Yagh
cizgilenmenin klinik O6nemi yoktur. Ancak bazi yagh ¢izgilenmeler gergek
aterosklerotik, fibrin ve lipid igeren plaklara doniisiirler. Bu durum karakteristik olarak
hemodinamik yiiklenme bolgelerinde olur. Diiz kas hiicreleri subendotelyal araliga go¢
ederler, boliiniirler ve hiicre dis1 matriksi sentezlerler. Sonugta lezyonun lipid dolu
cekirdegini endotelyal yiizeyden ayiran fibroz sapka olusur. Bu sapka cevresinde kendi
matriksinin kalin tabakalar1 bulunan, fibrosite benzer uzun diiz kas hiicrelerinden olusur.
Fibroz sapka olusumunu baslatan uyarilar muhtemelen diiz kas aktivasyonunu uyararak
etki ederler (2). Bunu takiben hiicre goc¢ii ve cogalmasi, hiicrelerin kollajen ve
proteoglikan sentezi olur. Plaklarin fokal lokalizasyonu i1siginda arter duvarindaki
bolgesel faktorlerin diiz kas hiicrelerini aktive etmesi olasidir. Aterosklerozun neden
oldugu klinik olaylar i¢in yiiksek serum total (ve LDL), diisiik serum HDL kolesterol,
sigara, yiikksek kan basinci, diyabetes mellitus (DM) ve ileri yasi igeren bazi bagimsiz

major risk faktorleri tanimlanmistir (3).

Ateroskleroz koroner arter hastaligmin en sik sebebi olmasma ragmen, ciddi
damar darliklarinin ve bunun sonucunda koroner olaylarin (angina pektoris, akut
miyokard infarktiisii, ve ani 6lim) pek ¢ok nonaterosklerotik sebebi bulunmaktadir.
Cesitli nonaterosklerotik koroner arter hastaliklart koroner kan akimini gesitli
mekanizmalarla engelleyebilir: sabit liiminal daralma, liimenin arter duvarinin veya
hemen yakinindaki dokunun hastalig1 nedeniyle tutulmasi veya her ikisi (4). Koroner
arterit, travma, sistemik metabolik bozukluklar, intimal fibroz proliferasyon ve koroner
emboli gibi pek ¢ok neden mevcuttur. Geriye kalan hastalarin %5°1 normal koroner

arterlere sahiptir (5).



Koroner kan akimi yeterli kardiyak fonksiyonlari idame etmek i¢in gerekli
oksijen ve metabolik substratlar1 sunamayacak diizeye gelince miyokard iskemisi olusur.
Miyokard iskemisi; akimi kisitlayan koroner arter darligi varliginda miyokard is
yiikiiniin dolayisiyla oksijen ihtiyacinin artmasi veya epikardiyal veya mikrovaskiiler
koroner arterlerde konstriksiyon ya da akut tromboz ile koroner kan akimi azalmasina
bagl olabilir. Bu mekanizmalar bazi hastalarda birlikte etki edebilecegi gibi ayni
hastada farkli iskemik ataklarda rol alabilirler (6,7). Azalmis bir poststenotik basing
varliginda, subendokardiyal doku iskemiye subepikardiyal dokudan yatkin olmasi

nedeni ile iskemi ilk olarak subendokardiyal dokuda olur.
2.1.2. Miyokardiyal iskeminin sonuclari

Koroner arter hastali§1 sonucu meydana gelen darlik ve obstriiksiyon neticesinde
miyokard iskemik tehdit altina girer. Miyokard iskemisi sonucu miyokard hiicrelerinin
aerobik metabolizmadan anaerobik metabolizmaya geg¢mesine, enerji depolarinin
tikenmesine, mekanik ve elektriksel fonksiyonlarin giderek bozulmasima neden olur.
Uzun siirdiigli veya tekrarladigr zaman iskemi hiicre gen ekspresyonunda da degisiklige
yol agabilir. Bu da post iskemik hiicre disfonksiyonuna sebep olur. Iskemi sirasinda
cesitli metabolik degisiklikler olur. ATP adenozine parcalanir. Adenozin miyositlerin
disina c¢ikarak arteriyoler vazodilatasyona ve anginal agriya neden olur. Miyokard
hiicrelerinde serbest yag asitleri ve agil karnitin birikir, protein sentezi bozulur.
Sarkolemma ve sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum (Ca™ ) salimiminin bozulmasi,
kontraksiyon i¢in ¢apraz baglanmanin inhibisyonu ve iskemi sirasinda biriken
hidrojen(H") iyonlarinin baglanma yerleri igin Ca™ ile yarigmasi sonucu sistolik
disfonksiyon ortaya ¢ikar. ATP miktarmin azalmasi ve sarkoplazmik retikuluma Ca*
aliminin azalmasi miyositlerle etkilesimini artirarak diastolik disfonksiyona neden olur
(8,9). Iskemi ve postiskemik reperfiizyon hasar1 miyositlerle sl kalmayip
enflamatuar degisikliklerle endotel hiicrelerine uzanip vazokonstriikksiyon ve lokal
trombojenik egilim ile sonuclanabilir (10,11). Miyokard iskemisinin sonuglari,
iskeminin siddeti, yayginligi baslama sekli ve tekrarina gore degisir. Kontraktil

fonksiyonlarin yaygin olarak bozulmasi, hayati tehdit eden aritmilerin yanisira



kosullanma (preconditioning), stunning ve miyokard infarktiisii ile sonuglanabilir (12).
Miyokard fonksiyonlarindaki global bozulma miyokard nekrozunun yayginhigiyla
iligkilidir. Infarktiis sol ventrikiilin %15’inden fazlasi icerdigi zaman ejeksiyon
fraksiyonu diismeye, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi ve basimci ylikselmeye baslar.
Yiizde 25’inden fazlasimi igerdiginde kalp yetersizligi belirtileri, %40 dan fazla
icerdiginde ise kardiyojenik sok gelisir. Primer ventrikiiler fibrilasyonun gelismesi

infarkt biiylikliigiinden bagimsizdir fakat yiliksek adrenerjik tonustan kuvvetle etkilenir

(13).
2.1.3. Myokardiyal iskemi sonucu olusan klinik sendromlar
1- kararl1 angina pektoris,
2- kararsiz angina pektoris,
3- miyokard infarktiisii,
4- ani kardiyak 6liim,
5- varyant angina pektoris.
2.1.3.1. Miyokard infarktiisii:

MI genellikle bir koroner arterin akut trombotik okliizyonu nedeni ile olusur.
Baslatic1 olay hastalikli arter duvarinda plagi saran ve ateromu arter liimeninden ayiran
plak kapsiilii bitiinliigiiniin  kaybolmas: sonucu ortaya c¢ikan bir catlak (fissiir)
olusumudur (14). Fissiir ya da belirgin plak riiptiirii kollajen gibi subendoteliyal matriks
bilesenlerine maruz kalmaya neden olarak platelet aktivasyonu ve trombiis olusumunu
uyarir. Ayrica extrensek yoldan koagiilasyonu baslatan doku faktorii salinir (15). Eger
okliizif trombiis olusursa, hastada etkilenen miyokard alaninda zengin kollateral gelisimi
olmadig: siirece akut ST elevasyonlu MI geligebilir. Diger yandan olugan trombiis mural
olabilir ve hastada non-ST elevasyonlu degisikliklerle seyreden unstabil anginaya sebep
olabilir. Infarktiis ile iliskili arter icerisinden koroner kan akimmnin kesilmesi ile birlikte

arter duvar biitiinliigiiniin kayb1 ve platelet agregasyonu, miyokard iskemisi ve hasarina



neden olur. Nekroz subendokardiyumdan subepikardiyuma kadar uzanabilir (16).
Nekrozun genisligi kollateral akim fonksiyonu, koroner kan akiminin kesilmesi igin
gereken siire, koroner kan akimindaki azalmanin seviyesine bagli olarak degiskenlik
gosterir. Hastaya destek tedavi ile nazal oksijen ve aspirin oral yoldan verilmelidir.
Analjezi ve anksiyete azaltilmasina yonelik sublingual nitrat ve gerekli ise morfin
verilmeli, iskemi genisliginin ve agrinin azaltilmasina yonelik beta bloker verilebilir.
Semptomlarin baslamasindan ilk 12 saat iginde hastaneye bagvuran ST elevasyonlu

hastalarin tiimiinde reperfiizyon diistintilmelidir (17).



2.2. Koroner Arter Cerrahisi

Koroner arterlerdeki kan akimin1 artirmak i¢in yapilan cerrahi girisimlerden ilki
1899 yilinda Fransa’da yapilan sempatektomidir (18). Kalbe yonelik operasyonlar ile
koroner arter hastaliginin 6nlenmesi, kalp akciger makinesinin kullanima girmesinden
once ilk olarak Beck tarafindan denenmis, ancak bu operasyonlardan yiiksek perioperatif
mortalite nedeniyle vazgeg¢ilmisti (19,20). Vineberg 1940’11 yillarin baslarinda,
miyokarda implante edilen IMA ile koroner arterler arasinda kollateral dolagimin
gelisebilecegini ileri siirerek kendi adi ile anilan bu teknigi uyguladi (21). Operasyonda
IMA pedikiilii ile birlikte hastalikli koroner arterin komsuluguna ve kas tabakasina
acilan bir tiinel i¢ine atan kalp iizerinde anastomoz ediliyordu. 1970’1i yillarda aorto-
koroner anastomozlarin uygulanmaya baslamasina kadar bu teknik yaygin olarak kabul
gormiis ve uygulanmistir. Gordon Murray’in 1940 yilinda greft trombozunu tedavi
etmek icin heparini kullanmasindan sonra, 1951 yilinda koroner endarterektomi
sonrasinda ilk otogreft interpozisyonu yine ayni cerrah tarafindan gergeklestirildi (22).
Direkt olarak hastalikli damar segmentinden plagin ¢ikarilmasi 1967 yilinda Bailey

tarafindan uygulandi.

Diffliz olarak tikali olan koroner arterlere yonelik endarterektomi prosediirii,
yama tekniklerinin gelismesi ile yayginlagmaya basladi. Koroner arter hastaliginin
cerrahi tedavisinde amacimiz hastaligin kaynagi olan aterosklerozu tedavi etmek
degildir. Canli miyokardi besleyen tam tikali veya anlamli darlig1 olan koroner arterleri
revaskiilarize etmektir. Bu amagla tikanikligin distaline uygun uzunlukta bir arteriotomi
yapilarak flep veya greft anastomoze edilmektedir. Kardiyopulmoner bypass (KPB)
tekniklerinin ve miyokardiyal koruma tekniklerinin gelismesi ile atan kalpte yapilan

cerrahi girisimler oldukca azalmis KPB kullanimi standart hale gelmistir.
2.2.1. Kardiyopulmoner Bypass Ve Viicutta Meydana Getirdigi Degisiklikler

Sistemik perfiizyonu, kanin oksijenlenmesini ve aynit zamanda karbondioksitin
elimine edilmesini saglamak temel amagtir. Ekstrakorporeal sirkiilasyon sistemi bu

fonksiyonlar1 gerceklestirmek iizere su boliimlerden olusur: pompa (yapay kalp),



oksijenator (yapay akcigerler), rezervuar, isi degistirici, filtre, kaniiller ve baglant
tiipleri. KPB esnasinda bu boliimlerden ve tiiplerden kan akimi, gaz degisimi, kanin
icinde dolastigt non-endotelyal yiizey ile etkilesimi ve bunun sonucunda
retikiiloendotelyal sistem fonksiyonlarinda meydana getirdigi etkiler sebebiyle kismen
ya da tamamen normal insan fizyolojisinde degisikliklere sebep olan bir takim yan
etkiler goriilir. Klinik uygulamada ise bu degisikliklere bagl olarak basta norolojik,
renal, hematolojik, gastrointestinal sistem (GIS) fonksiyonlar1 olmak iizere birgok sistem
ve organimn bu islemden etkilendigini sdyleyebiliriz (23). Ekstrakorporeal sirkiilasyon
sonrasi1 gorlilen morbidite ve mortalite oranlarina bakildiginda bunu belirleyen en 6nemli
etkenin peroperatif meydana gelen miyokard hasar1 oldugu soOylenebilir.
Kardiyopulmoner bypass siiresince; anormal perfiizat kompozisyonu, persistan
ventrikiiler fibrilasyon, yetersiz miyokard perfiizyonu, ventrikiiler distansiyon,
ventrikiiler kollaps, koroner emboli, katekolaminlerin salinimi, aortik kros-klemp,
reperfiizyon hasarinin bunun baslica nedenleri oldugu tespit edilmistir. Normal
ventrikiiler fonksiyonlara sahip hastalarin bunu tolere edebilmesine karsin yetersiz
ventrikiiler fonksiyonlara sahip hastalarda erken ve ge¢ donemde miyokard hasari

olusabilmektedir.
2.2.1.1.Kardiyopulmoner bypassin istenmeyen etkileri
1- Kompleman ve nétrofil aktivasyonu
2- Platelet hasar1 ve vazoaktif elemanlarin salinimi
3- Intravaskiiler kolloid ozmotik basincin azalmas ile interstisyel 6dem
4- S1v1 dengesi bozukluklari, renal yetmezlik
5- Koagtilopatiler
6- Katekolamin saliniminda artis
7- Renin, angiotensin, sodyum ve aldosteron artisi, antiditiretik hormon retansiyonu

8- Metabolik bozukluklar



9- Intraselliiler-ekstraselliiler elektrolit bozukluklar:

10- Hipotermi

11- Kardiyak outputun azalmasi, kardiak aritmiler

12- Serebral disfonksiyon, SVO

13- Pulmoner 6dem; akut respiratuar distress sendromu (ARDS), atelektazi
14- Splanknik vazokonstriksiyon ve kanama

Cerrahi ve teknik agidan saglanan geligmelere ragmen koroner arter cerrahisine
yaklasim temel hatlariyla aym1 kalmigtir. Median sternotomi, tam heparinizasyon,
aortaya kros klemp konularak KPB, kardiak arrest (sogutmali ya da sogutmasiz) , safen
ven greft hazirlanmasi ve aortaya side klemp konmasi, pompada KABG’ye uygun

anestezi teknigi kullanilarak operasyon yapilmaktadir.

Biitiin bu sistem ve hiicre aktivasyonlar1 sonucunda KPB’ye girilerek yapilan
operasyonlar sonrasinda olusan olumsuz etkileri ortadan kaldirmak amaciyla bir¢ok
calisma yapilmigtir. Bunun nedeni, KPB’ye reaksiyon olarak gelisen enflamasyondan
kacinmak ve multiorgan yetmezligi gelismesini Onlemek, hastalarin prognozunu
iyilestirebilmektir. Halen bu amagla, bir¢ok teknik degisikliklerle birlikte farmakolojik
uygulamalar da denenmektedir. Heparinle kapli pompa devreleri, pulsatil akim teknigi,
normoksi, normotermi, oksijenatér kullanimindan kaginmak icin biventrikiiler bypass
teknigi, 1okosit ve trombosit deplesyonu ve total minimal ekstrakorporeal dolasim
bildirilen teknikler arasinda yer almaktadir. Farmakolojik olarak da kortikosteroidler,
aprotinin, fosfodiesteraz inhibitorleri, sodyum nitroprussid, antioksidan ajanlar,
kompleman sistemini inhibe etmek ve nétrofil adezyon molekiilleri, monoklonal
antikorlar denenmistir. Kardiyopulmoner bypass sonucu gelisen u¢ organ hasarinin
KABG operasyonu i¢in kaginilmaz olarak ortaya ¢ikan bir bedel oldugu diisiiniilebilirse
de bu, her zaman, 6zellikle hasta perioperatif olarak iyi hazirlandiginda, klinik morbidite

olusturacagi anlamina gelmez. Olusabilecek her tiirlii KPB ile ilgili komplikasyondan



ka¢inmak i¢in en etkili yontem, sonuglarinin en az konvansiyonel operasyonlar kadar
tatmin edici oldugu durumda KPB’nin kullanilmamasi oldugu agik¢a goriilmektedir.
Kardiyopulmoner bypassin olumsuz etkilerinden kag¢inmanin en etkili yolu, onu
kullanmadan operasyon uygulamaktir. Atan kalpte yapilan operasyonlarin uzun dénem
sonuclarinin bir fark gostermedigi bir durumda se¢ilmis 6zel durumlar disinda kalan tiim

KABG uygulanacak hastalar atan kalpte ameliyat edilebilir.
2.2.2. Atan Kalpte Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Koroner arter cerrahisini duran kalpte yapmak icin saglam sebepler vardir.
Cerraha hareketsiz ve kansiz anastomoz alani, tim koroner arter dallarimin
ekspozisyonunu kolaylastiran bos bir kalple calisma imkani1 saglar. Bununla birlikte,
KPB’nin fizyolojik olmayan dogasindan kaynaklanan sistemik inflamatuar cevabin
uyarilmasi ile tiim viicutta degisikliZe neden olan belirgin morbidite olasilig
siregelmektedir (24). Bu da atan kalpte KABG uygulama arzusunu yeniden

tetiklemistir.

OPCAB kardiyopulmoner bypassa girilmeden, atan kalpte gerceklestirilen
cerrahi koroner greftleme operasyonlarini belirtmek icin kullanilir. Bu operasyonlarda
mekanik destek altinda kardiyoplejik arrest yapilmaksizin revaskularizasyondan
baslayarak sadece sol kalbin oksijenator olmaksizin bypass edildigi veya uyanik hastada
mekanik destek olmaksizin yapilan revaskiilarizasyona kadar degisik teknikler tercih

edilebilir (25,26).
2.2.2.1. Atan kalpte cerrahi revaskiilarizasyon yontemleri
1. Mekanik dolagim destegi olmaksizin atan kalpte KABG
2. Mekanik dolagim destegi ile atan kalpte KABG
A- TABP destegi ile
B- Parakorporeal dolasim destegi ile

I. LVAD ile atan kalpte KABG
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II. BVAD ile atan kalpte KABG

III. ECMO ile atan kalpte KABG

C- TABP + Parakorporeal dolasim destegi ile ¢alisan kalpte KABG
I. IABP + LVAD ile atan kalpte KABG

II. IABP + BVAD ile atan kalpte KABG

I11. IABP + ECMO ile atan kalpte KABG

Atan kalpte bypass uygulamalarinin gerceklestirildigi ilk doénemlerde teknik
yetersizlikler ve komplet revaskiilarizasyonun uzun doénem yararina ait sonuglarin
mevcut olmamasi nedeniyle sik olarak tercih edilen bir yontem olan inkomplet
revaskiilarizasyon, artik giiniimiizde kabul géren bir uygulama degildir. Ancak uygun
hedef damar yoklugu, sol ventrikiil disfonksiyonu, KPB’a girilmesinin kontrendike
oldugu hastalarda kalbin arka ylizeyinde bulunan hedef damarlara bypass yapilmamasi

zaman zaman tercih edilen bir durumdur (27,28).
2.2.2.2.Kalbin Konumlandwrilmas: Ve Stabilizasyon

Anastomoz kalitesinin miikemmel olmasi i¢in koroner arterleri stabil ve goriiniir
bir sekilde ortaya koymak, atan kalpte bypass cerrahisi i¢in altin standarttir. Koroner
arter stabilizasyonunu saglamak i¢in mekanik ve farmakolojik stabilizasyon yontemleri

kullanilir.
2.2.2.3.Mekanik Stabilizatorler

I¢i kan ile dolu, siirekli hareket halinde olan ve viicut debisini saglamaya devam
eden kalp iizerinde teknik olarak miikemmel distal anastomoz gergeklestirmek igin
yardimci cihaz kullanimi tercih edilmektedir. Mekanik stabilizatorler 1990’11 yillarin
ikinci yarisindan itibaren gelistirilerek yaygin olarak kullanilmaya baslanmustir. Ideal bir
stabilizator kullanim1 kolay olan, yeniden kullanilabilen, tiim koroner arter sistemlerine

uygulanabilen, kullanilan yonteme gore koroner arter kan dolasimini anastomoz
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yapildig1 sirada durduran, stabilize ettigi alanda patolojik degisiklige yol agmayan ve
ucuz bir ara¢ olmalidir. Mekanik stabilizatorler koroner arterleri ortaya koymak igin
degil, sadece anastomoz sahasini anastomoz sirasinda hareketsiz veya daha az hareketli
hale getirmek i¢in kullanilmaktadir. Mekanik miyokardiyal stabilizasyon cihazlar
sayesinde tiim hedef koroner damarlara KPB olmaksizin ulasmak miimkiin olmustur. {1k
stabilizasyon cihazi 1996 yilinin basinda gelistirilen, sternal ekartore tutturulan ve rijit
bir koldan ibaret olan bir cihazdi. ilerleyen zaman icerisinde bu cihazlar tiim diinyada
yaygin olarak kullanima girmis ve oldukg¢a yaygin bir cerrah kitlesi tarafindan stirekli

gelistirilerek, giiniimiizde kullanilan cihazlarin ortaya ¢ikmasi saglanmustir.

a. Birinci jenerasyon stabilizatorler

1996 yilinda Utrecht Universitesi’'nde Boostra ve arkadaglarinin onerdigi ilk
prototip cithazin tiim karakteristik o6zelliklerini tasir. Cihazlarin ortak o6zelligi kendi
platformlar1 {izerine fikse edilerek kullanilmalaridir. Bu platform genellikle sternal
ekartore ek bir baglanti pargasi ile tutturulur ve her tiirli sternal ekartére eklemek
miimkiindiir. Ticari sunum olmadig1 icin bu tip cihazlar genellikle her tiirlii ekartore
uyum saglarlar, fakat daha sonra sunulan neredeyse tiim cihazlar firmalar tarafindan
gelistirildigi i¢in kendi ekartorleri ile birlikte sunulmaya basladi. Non-fleksible ayak,
non-fleksible omuz, rijid metalik omurga ve yetersiz stabilizasyon hemodinamik
bozulmanin oldukga sik oranda karsilasiimasina sebep olur. Giiniimiizdeki cihazlar ile
karsilagtirildiklarinda tek olumlu 6zellikleri, yeniden kullanilabilir 6zellige sahip
olmalaridir. Bu cihazlarda vakum 6zelligi bulunmamaktadir. Cihazlara 6rnek olarak
1996 Utrecht University/Medtronic-Octopus ve 1996 Cardiothoracic Systems-MIDCAB
stabilizator verilebilir. Esnek yapiya sahip olmamalar1 nedeniyle, ikinci jenerasyon

cihazlar gelistirilmistir.

b. ikinci jenerasyon stabilizatorler

Stabilizatorlerin ayak, kol ve govde kisimlari artik fleksible hale getirilmis,
cihazin fiksasyonu genelde ticari olarak sunulan ve pakete dahil olan ekartére yapilmaya

baslanmistir. Birinci jenerasyon cihazlarin sadece LAD ve diagonal sistemi stabilize
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edebilmelerine ragmen, ikinci jenerasyonda stabilize edilebilinen arterlere RCA da
eklenmistir.  Bunun sebebi stabilizasyon cihazlarinin  vakum  6zelliklerinin
kullanilmasidir. Ikinci jenerasyon stabilizatorlere &rnek olarak 1997 Cardiothoracic

Systems-OPCAB/MIDCAB stabilizer ve 1998 Medtronic-Octopus II verilebilir.

c. Uciincii jenerasyon stabilizatorler

Ikinci jenerasyon ile artikiilasyon ozellikleri agisindan ayirt edilemeyen
ozellikleri bulunsa da, tli¢lincli jenerasyon stabilizatorler stabilizasyon Ozellikleri
acisindan ¢ok daha iistiin 6zelliklere sahiptirler. Tamamu ticari iirlinler olup, bazilarina
eklenen bagka distal aparatlar ile koroner arter cerrahisi disinda diger kalp
operasyonlarinda da ekartasyon i¢in kullanilabilen modelleri bulunur. Kalbin arka
yiizindeki hedef damarlarin stabilizasyonu i¢in ikinci jenerasyon cihazlarda oldugu gibi
ek yardimer teknik ve cihazlara ihtiya¢ duyulur. Cihazlara 6rnek olarak 2000 Guidant-
Axius, Guidant Acrobat, 2000 Medtronic-Octopus III, 2000 Genzyme-Immobilizer

system ve 2001-2 Medtronic-Octopus IV sistemleri verilebilir.
2.2.2.4.8tabilizator Tipleri
1-Basingli stabilizatorler

Hedef koroner arterlerin ¢evresine belirli giigte basing ile kompresyon
uygulayarak stabilizasyon yaparlar. Kalbin hareketini lokal olarak bozarlar. Cihazin
stabilize ettigi bolgenin sabit kalmasi icin genellikle ek teknik yardim ile kalbin
epikardiyal yiiziine gegici olarak tutturulurlar. Bu islem sirasinda ayn1 zamanda lokal
koroner arter okliizyonunu da saglamalari, olduk¢a kullanish ve daha c¢ok tercih
edilmelerini saglayan ozellikleridir. Basinglhi stabilizatorlerin olumlu etkileri tatminkar
stabilizasyon saglamalari, kolay kullanim ve uygulama, tek denemede stabilizasyon,
hedef damar okliizyonu ve daha az epikardiyal hasara yol agmalaridir. Basingh
stabilizatorlerin olumsuz etkileri sol ventrikiill geometrisini bozma, mitral kapak
distorsiyonu, sol ventrikiill dolusunu azaltma ve sag ventrikil cikim yolu

obstruksiyonuna yol agmalaridir. Ornek olarak Genzyme Inc. — Immobilizer system,
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Guidant — Acrobat System, Guidant — Ultima System, Abbey surgical — Angelini

System, Estech corp. — Universal Stabilizer Arms verilebilir.
2-Vakum stabilizatorler

Sol ventrikiil kompliyansinda azalma, mitral kapak distorsiyonu ve sag ventrikiil
¢ikim yolu obstriiksiyon riski daha azdir. Negatif basingh sistem gereksinimi nedeniyle
ek cihaza ihtiyag vardir. Apikal pozisyon vericiler ile birlikte kullanilmasi gereken
olgularda ise iki adet negatif basing sistemi gerekliligi en 6nemli dezavantajlaridir. Daha
hassas, kirilgan ayak yapisi, vakuma bagli epikardiyal hematom, birka¢ denemede
stabilizasyon ve islem esnasinda dispozisyon diger olumsuz oOzellikleri arasinda
sayilabilir. Ornek olarak Medtronic — Octopus System ve Guidant — Axius System

verilebilir.
3-Apikal Pozisyon Verici Cihazlar

Kalbin lateral, posterior ve inferior yiiziindeki hedef damarlara atan kalpte
revaskiilarizasyon uygulayabilmek i¢in mekanik stabilizatorlere ek olarak diger
cihazlara ihtiya¢ duyulur. Bu cihazlar apikal posizyon vericilerdir. Vakum sistemi ile
calisirlar ve kalbin sol ventrikiil apeksinden tutulup mediasten igerisinde yukar1 dogru
kaldirilmasma ve bu ylizlerin revaskiilarizasyonuna imkan saglarlar. Kalbin yeni
pozisyonuna “ektopia kordis” adi verilir. Atan kalpte komplet revaskiilarizasyon, yani
tim koroner arterlere bypass cerrahisi yapilacak hastalarda kullanilmak amaciyla
gelistirilmislerdir. Ornek olarak 2001 Guidant-Xpose System Medtronic, 2000-2002
Starfish System I-II, 2001 Urchin System, 2001 Estech-Pyramid suction device

verilebilir.

14



Sekil 1. Stabilizatorler

2.2.3. Cerrahi endikasyonlar

Giliniimiizde perkiitan tekniklerdeki gelismeler neticesinde angioplastinin
uygulandigr hasta spektrumu hizla genislemektedir. Buna ragmen kesin olarak
cerrahinin uygulanmasi endike olan durumlar da gecerliligini korumaktadir. KABG

ameliyatlarinin gerektigi durumlar sunlardir;

1- Optimal medikal tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi
2- Anstabil angina pektoris

3- Sol ana koroner arter hastalig1

4- Ug damar koroner arter hastalig1 ve deprese sol ventrikiil

5- Post infarktiis angina
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6- Kardiyojenik sokla beraber seyreden akut miyokard infarktiisii
7- Basarisiz balon angioplasti girisimleri
8- Rekiirren semptomlar i¢in reoperasyonlar
9- Yasamu tehdit eden ventrikiiler aritmi
2.2.4. Cerrahi teknik

KABG uygulanacak hastalarda gerek pompada gerek atan kalpte standart
yaklasim median sternotomidir. Minimal invazif teknikler smirli hasta gruplarinda
kullanilmaktadir. Sternotomiyle es zamanli olarak greftler hazirlanir. Pompanin
kullanildig1 teknikte asendan aorta, innominate arter, arkus aorta, axiller arter, femoral
arter arteryel kaniilasyon i¢in kullanilabilir. Vendz kaniilasyon i¢in sag atrium, her iki
kaval ven, femoral venler kullanilabilir. izole KABG yapilacak hastalarda asendan aorta
ve sag atrium kaniilasyonu yeterli olmaktadir. Kaniilasyon dncesi hasta heparinize edilir.
Kardiyopleji verilmesi i¢in antegrad ve retrograd yol veya her ikisi birden kullanilabilir.
Asendan aorta hem sol ventrikiil vent sistemi i¢in hem de kardiyopleji verilmesi i¢in
kullanilabilir. CPB sirasinda hasta sogutulur. Topikal soguk uygulama onceleri rutin
olarak kulanilmasina ragmen giiniimiizde frenik sinir ve miyokard hasarina sebep
olabilecegi gerekcesiyle kullanilmamasini savunan cerrahlarda vardir. Aortaya kros
klemp konup kardiyopleji verilir. Ihtiyaca gére 20-30 dakikada bir tekrarlanir. Arrest
sonrasi1 distal anastomozlar tamamlandiktan sonra aortik kros klemp kaldirilip aortaya
side klemp konarak proximal anastomozlar tamamlanir veya kros klemp alinmadan
proksimal anastomozlar yapilir, 1sinma tamamlandiktan sonra pompadan ¢ikilir.

Hemostaz sonrasi drenler yerlestirilerek sternum ¢elik tellerle kapatilir.
2.2.4.1.Greftler
a. Arteriyel Greftler

Internal mammarian arterin KABG cerrahisinde en sik kullanilan greft olmasinin

nedeni, canli greft olmasi ve vendz greftler ile karsilastirildiginda uzun dénem agiklik
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oranlarinin daha yiiksek olmasidir (29-31). Boylece vendz greftlerin bypass sonrasi
yiikksek basinca adapte olmasi gerekirken, arteriyel greftler buna alisiktir. Internal
mammarian arterin uzun donem acik kalma Ozelligi ateroskleroza olan direncinden
kaynaklanmaktadir. Benzer Ozelliklere sahip greftler bulmak amaciyla yapilan
caligmalar cerrahlar alternatif greftler aramaya yoneltmistir. Siklikla kullanilan arteriyel
greftlerin histolojik 6zellikleri arastirilarak IMA ile karsilastirilmis ve uzun dénem

aciklik oranlarina olasi etkileri degerlendirilmistir.
1-internal mammarian arter

Her iki IMA, subklavyan arterin alt tarafindan, bu arterin ikinci dali olan
tiroservikal trunkusun hemen karsisindan ¢ikar. Internal mammarian arterler her iki
tarafta sternumun sinirin 1-2 cm lateralinde ve sternuma paralel olarak asagi dogru
seyrederler. iki yandas ven IMA'ya eslik eder ve proksimalde birleserek IMA'nin medial
kisminda seyreden, sonugta kendi tarafindaki brakiyosefalik vene dokulen tek bir ven
olustururlar. internal mammaryan arter kaburgalarm kondral kisimlarinin hemen altinda
seyreder ve pariyetal plevra ile ortiiliidiir. Her iki arter arasindaki tek fark, sol IMA'nin
proksimal kisminin gogiis duvarma ¢ok yakin seyretmesine karsiik sag IMA'nmn
proksimal kismi ile kotlar arasinda kalinligi 1 cm’ye kadar ulasabilen bag dokusunun
bulunmasidir. Bu farklilik subklavyan arterin ¢ikislarina bagli olabilir. Sol subklavyan
arter direkt olarak aortadan c¢ikar, sag subklavyan arter ise innominate arterden
¢ikmaktadir. Proksimal kismida medial timik dalin1 veren IMA, 6. interkostal araliga
gelene dek her kosta altinda interkostal arterler ile anastomoz yapar ve altinci interkostal
aralik seviyesinde iki dala ayrilir: superior epigastrik arter ve muskulofrenik arter.
Internal mammarian arterin histolojisi 1-3 cm’lik araliklarla incelenmistir (32). Internal
mammaryan arterin subklavyan arterden ¢iktig1 kisim elastik subklavyan arter ve IMA
arasinda gecis alami olup, bu kisimda media elastik yapidadir. internal ve eksternal
elastik lamina da dahil olmak iizere, 8-18 (ortalama 10) elastik lamel icermektedir. Ilk
%20-30’luk kisminda elastikomuskuler yapt s6z konusudur. Toplam uzunlugun %40-
60’lik orta kisminda elastik yapiya gecis gozlenir. Bu kisimdan sonraki distal %20-

30’luk kisim boyunca proksimaldekine benzer sekilde ikinci bir elastikomuskuler
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segment bulunur. Bu elastikomuskuler kismin epigastrik bifurkasyona kadar devam
ettigi gdzlenmekle beraber, bazen bu kisim olmadan IMA yapisinin aniden muskuler bir
yaptya doniistiigii de gozlenmistir. Biitlin bu 6zellikler ideal bir koroner arter bypass
grefti olan LIMA’nm karakteristik &zelliklerindendir. Ateroskleroza karsi direncli
olusunun baslica nedenleri, internal elastik laminanin direngli, saglam ve az sayida
catlak icermesi, lenfatik dolasimin olusan enfeksiyonlara kars1 dokuyu daha direncli hale
getirmesi, insitu greft olarak kullanilmasi, gerektiginde icerisinden gegen kan akiminin
artabilmesidir. Koroner bypass cerrahisinde IMA kullanilarak uzun dénemde elde edilen
olumlu sonuglarin temelinde bu greftin ge¢ donem agiklik oraninin yiliksek olmasi
yatmaktadir. Operasyondan sonraki 10. yilin sonunda safen ven greftlerinin agiklik
oranlar1 %38-45 olarak bildirilmisken, sol IMA’nin agiklik oranlar1 %85-95 olarak
bildirilmistir (33-37). Ven greftlerdeki agiklik oranlar1 diismeye devam etmekle birlikte,
yapilan ¢alismalar yirmi yila kadar IMA aciklik oranlarinda ¢ok az diisiis oldugunu
gostermistir (38).

Sekil 2. LIMA hazirlanmasi
2-Radial arter

Brakial arter dirsek kivriminin hemen altinda radiusun basi hizasinda ulnar ve
radiyal arterlere ayrilir. Radial arter, 6n kolun radiyal yiizii boyunca seyrederek el

bilegine iner. Radial arterin distal kisminda daha fazla olmak iizere ¢ok sayida kollateral
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dali mevcuttur. Iki yandas ven radiyal artere eslik eder. Radiyal arterin medias
neredeyse tamamen muskuler vyapiya sahiptir. Diger arteriyel greftler ile
karsilastirildiginda intima tabakasi hiperplaziktir. Radiyal arterin vazo vazorumlar1 dis
tabakay1 iyi beslerlerken, muskuler tabakanin 1/3 i¢ kismina ulasamadan sonlanirlar.
Yapilan ¢aligmalarda radiyal arter kullanilan hastalarda 5 yillik sag kalim yaklasik %90-
95 olarak tespit edilmistir. Besinci yilda anjinal sikayeti olmayan hasta oran1 %85 olarak
belirtilmistir (39). Radiyal arterin 5 yillik agiklik oranlar1 yaklasik %80-85 olarak
bildirilmis olup, safen ven greftlerden daha fazladir (40).
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3-Sik tercih edilmeyen arteryel greftler

Sekil 3. Radial arter hazirlanmasi

Daha az tercih edilen greftler inferior epigastrik arter, sag gastroepiploik arter,
interkostal arter, arteria lienalis, femoral arterin lateral sirkumfleks dali ve subskapuler
arterdir (41). Her bir greftin sik tercih edilmemelerinin kendilerine 6zgii sebepleri
bulunmaktadir. Inferior epigastrik arterin histolojik ozellikleri IMA’ya benzemekle
birlikte, hazirlanig ve liimen darhigi gibi sebepler kullanimini sinirlamaktadir. Sag

gastroepiploik arter atan kalpte inferior duvar revaskiilarizasyonu i¢in uygun bir grefttir.
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Cerrahlarin genellikle redo cerrahi sirasinda tercih ettikleri bu greftin anjiyografik
kontrolii oldukca zordur. Ayn1 zamanda otonom innervasyonu in situ kullanildiklarinda
koroner arterlere gore ters Ozellik gosterir. Arteria lienalis, femoral arterin lateral
sirkumfleks dali ve subskapuler arter uzun dénem sonuglar1 ve atan kalpte yapilacak
operasyonu daha invazif hale getirdikleri icin genellikle IMA ve radiyal arterlere tercih
edilmezler. Operasyon sirasinda incelenen interkostal arterlerin kalibrasyonlari
genellikle bypass i¢cin uygun degildir. Diger bir onemli kullanilmama sebebi de bu

greftlere ait uzun donem sonuglarin literatiirde yer almamasidir.
b. Venoz Greftler

Koroner arter bypass cerrahisinde IMA’dan sonra en sik tercih edilen greft safen
ven greftidir. Tarihsel gelisim icerisinde safen ven greftleri en uzun siire kullanimda
kalmis ve halen kullanilmakta olan yegane grefttir. Uzun donem agiklik oranlari
IMA’lara oranla daha az olmasi nedeniyle baslangicta gozden diismiis, fakat alternatif
greftlerin  arayislarina  ragmen gilinlimiizde halen kullanilmaktadir. Komplet
revaskiilarizasyonun 6neminin anlasilmasi, redo KABG operasyonlarimin gittik¢e artan
siklikta yapilmasi gilinlimiiz KABG operasyonlarinda kullanilabilir greft sayisini
sinirlamakta ve safen ven greftlerinin kullanimimin devam etmesini gerektirmektedir.
Atan kalpte revaskiilarizasyon operasyonlarindan sonra uzun donem takip, greftler
acisindan pompanin kullanildigr operasyonlar ile farklilik gostermemektedir. Erken
donemde tikaniklik gostermeyen greftlerin uzun donem takipleri KPB kullanilmis
hastalardan farklilik gostermez. Fakat bazi calismalarda gosterilmistir ki, OPCAB
operasyonlar1 sonrasinda erken donemde olusabilen prokoagiilan aktivite erken dénem
vendz greft tikanikligina yol agabilir. Giinlimiiz KABG operasyonlarinda amaclanan
sonug, erken donemde minimal invaziv yontemler kullanarak hastada olusabilecek
morbidite ve mortaliteyi olabildigince azaltmak, uzun donemde ise kullanilan greftlerin

acik kalmasini saglamaya calismaktir.
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Sekil 4. Safen ven grefti hazirlanmasi
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2.3. Antiplatelet ve antikoagiilan tedavi

Antiplatelet ajanlarin kardiyovaskiiler hastaligi olan (6zellikle koroner arter
hastalig1 (KAH)) hastalarda bir¢cok kullanim alan1 mevcuttur. Ornegin bircok calisma
aspirinin miyokardiyal enfarktiis sonras1 olaysiz yasam siiresini uzattigini gostermistir
(42-45). Benzer olarak aspirin karotis arter hastaligt olan hastalarda inme riskini
azaltmaktadir (46-51). Bundan dolay: antiplatelet ajanlar kardiyovaskiiler hastaligi olan
hastalar tarafindan en c¢ok kullanilan ilaglar olmustur. Bu durumun sonucu olarak
koroner arter bypass greftleme operasyonu (KABG) yapilacak hastalarin biiyiik
cogunlugu (% 60-70) son 24 saat icinde aspirin kullanmis olmaktadir (52).

Aspirin ve diger bircok nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAID) platelet
fonksiyonlarin1 sekonder platelet agregasyonu iizerinden etkileserek sinirlar. Aspirin
plateletlerin prostaglandin tiretimini smirlandirmaktadir (53). Prostaglandin (PG)
iretilmesi ic¢in kritik 6nemi olan enzim sistemi prostaglandin endoperoxid Hsentaz
(Siklooksijenaz enzimi (COX) olarakta isimlendirilir.) enzimidir. Aspirin COX enzimini
geri doniisiimsiiz sekilde asetilleyerek PG sentezini ve platelet agregasyonunu siirlar.
Uzun yillar boyunca aspirinin COX iizerindeki etkisinin bu ajanin yegane etkisi oldugu
diisiinilmekteydi. Ancak daha yakin tarihli ¢alismalar aspirinin ve muhtemelen diger
NSAID diger hiicresel mekanizmalar1 degistirdigi yoniinde bulgular vermektedir (Tablo
1). Aspirinin bu farkli hiicresel etkilerinin en 6énemli klinik sonucu KABG sonras1 greft

okluzyonu riskini azaltmasidir(54-59).

Birgok randomize klinik ¢alisma kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanilarak
yapilan KABG operasyonlarinda cerrahi dncesi donemde verilen aspirinin postoperatif
kanama miktarinda ve kan transfliizyonu ihtiyacinda belirgin artisa yol agtigini
gostermektedir (Tablo 2). Ozellikle enfeksiyon riski ve kan transfiizyonu ile olusan diger
riskler nedeniyle aspirin gibi postoperatif kanama miktarinda artisa yol agan ajanlarin
kullanimiyla ilgili endiseler artmaktadir. Transfiizyonla iliskili riskler enfeksiyoz
hastalik gecisi, inme, akciger hasari, dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve artmis

mortalite gibi riskleri igerebilir.
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Bu durum aspirin paradoxu olarak bilinir. Bir tarafta aspirinin faydal etkileri
(postMI donemde hayatta kalma oranmi arttirir ve greft acik kalma oranmi arttirir)
mevcutken diger tarafta aspirinin kotii etkileri (kanama miktarinda artig ve transfiizyon

ihtiyacinda artis) mevcuttur.
2.3.1. Aspirinin etki mekanizmalar:

Aspirinin bilinen antitrombotik, antiinflamatuar, antipiretik ve analjezik etkileri

mevceuttur.
Antiplatelet etkisi:

Aspirinin  antiplatelet etkisi plateletlerdeki COX-1 enzim sisteminin geri
doniisiimsiiz olarak inhibisyonu ile olmaktadir (60-63). Bu enzim plateletleri aktive eden
tromboksanA, (TxA,) molekiiliiniin prekiirsérii olan PGH2 molekiiliiniin olusumundan
sorumludur. Aspirin plateletlerdeki PGH sentaz enziminin polipeptid zincirindeki 529.
serin rezidiisliniin hidroksil grubunu segici olarak asetiller. Sonug¢ olarak kollajen,

adenozin difosfat (ADP), trombin ve TxA; ‘ye cevap olan platelet agregasyonunu azaltir.

Yakin zamanlarda COX-2 olarak isimlendirilen PGH sentazin indiiklenebilen bir
formu saptanmistir. Aspirinin COX-1 (predominant olarak plateletlerde bulunur)
aktivitesini COX-2 (inflamatuar uyariy1 takiben dokularda belirlenir) aktivitesinden daha
secici olarak inhibe etmesinden dolay1 platelet agregasyonunu onleme yetenegi daha

yiiksek doz gerektiren antiinflamatuar etkisinden daha diisiik dozlarda goriiliir (64).
Diger Non-platelet etkileri:

Aspirinin diger birgok mekanizmayla etkisi de hemostaz lizerine etkilerde
bulunur. Bu mekanizmalar fibrinojenin inhibisyonunu, platelet-16kosit etkilesiminin
sinirlandirilmasini, inflamatuar mediator proteinlerin niikleer transkripsiyonunun
sinirlandirilmasini  ve  oksidatif stresin inhibisyonunu igerir (Tablo 1). Bu
mekanizmalarin perioperatif kanama iizerine olan etkileri kesin degildir ancak ¢ogu

vakada normal hemostatik cevabin azalmasi ile sonuglanir.
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2.3.2.Aspirinin klinik etkileri
2.3.2.1.Greft agikligr iizerine etkisi

Birgok ¢aligma aspirinin (operasyondan bir giin once / operasyon ginii /
operasyondan bir giin sonra verilmesinin) safen ven grefti okliizyonunun frekansin
azalttigimi gostermistir (65). Sadece internal mammarian arter kullanilarak yapilan
greftlemede benzer bir fayda bildirilmemistir (66). Safen ven grefti acik kalma oranini
arttiran efektif aspirin dozu 100mg-975mg/giin araliginda degismektedir (67-69).
Mevcut A diizeyi ¢alismalarin cogunlugu 325mg/giin dozunun en uygun doz oldugunu
gostermektedir. Ancak daha diisiik ve daha yiliksek dozlarinda esit diizeyde etkisi
oldugunu gosteren ¢aligmalarda azimsanmayacak diizeydedir. Dipiridamol tedavisinin
aspirin tedavisine eklenmesinin tek bagina aspirin tedavisine kiyasla safen greft
patensisine 6nemli bir katki saglamadigi goriilmiistiir. Aspirin bilinen aterosklerotik
hastalig1 olan (6zellikle KABG uygulanan) hastalarda kardiyovaskiiler olay gelisimine
kars1 koruma saglar (70,71). Bu sebeple aspirin tedavisi yan etkileri tedaviyi
sinirlamadik¢a operasyondan en az bir yil sonrasina kadar devam ettirilmelidir. (sinif 1

oneri) (6neri siiflamasi tablo 3 ve tablo 4’te verilmistir.)
2.3.2.2.Bilinen KAH olan hastalar tizerine etkisi

Aspirin miyokardiyal infarktis (MI) sonrasi ve anstabil koroner sendromlu
hastalarda kisa dénem mortaliteyi azaltir (72-74). Bununla birlikte aspirin uzun donem
tiim sebeplere bagli mortaliteyi azaltir (75,76). Yiiksek riskli hastalarda etkinlik ve
hemorajik inme ag¢isindan aspirin dozajinin istatistiksel agidan farki saptanmamustir (77).
Ancak bu calismalar diisiik doz aspirin rejimlerinde gastrointestinal semptomlar

acisindan daha az risk bulundugunu gostermistir. (sinif 1 6neri)
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2.3.2.3.Postoperatif kanama iizerine etkisi

Yapilan randomize kontrollii ¢alismalarin ¢ogunlugunda preoperatif donemde
aspirin verilmesinin artmis kan kayb1 (drenaj miktarinda artma, transfiizyon ihtiyacinda
artma, revizyon sayisinda artma) ile birlikte oldugu gosterilmistir(Tablo 2). Kan koruma
tekniklerinin geligsmesi ile kanama miktar1 dnceki donemlere gore belirgin azalmasina
ragmen aspirine ilave olarak bagka antikoagiilanlarin kullanilmasi ile kanama miktari
yeniden 6nemini kazanmustir. Literatlire gore vaskiiler olay gelisimi agisindan diisiik doz
(75-150mg/giin) aspirin terapisi yiiksek doz (500-1500mg/giin) aspirin terapisiyle esit
veya daha iyi koruma saglamaktadir (78). Bununla birlikte diisiik doz aspirin
rejimlerinde postoperatif kanama miktar1 daha az olmaktadir. Bu etki diisiik doz aspirin
tedavisinin platelet tromboksan liretimini inhibe ederken vaskiiler prostasiklin sentezine

onemli bir etkide bulunmamasi ile agiklanabilir.

Aspirinin ~ postoperatif kanama {izerine etkisinin atan kalpte KPB
kullanilmaksizin yapilan KABG operasyonlarinda (OPCAB) aspirin kullanmayanlara
gore ayni oranda oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (79). KPB kullanilmamasinin

aspirinle iliskili postoperatif kanama miktarini azaltabilecegi diisiiniilmektedir.
2.3.2.4. Aspirin sensitif yiiksek riskli hasta grubu:

Anstabil anjinali ve yakin zamanda gegcirilmis MI olan hastalarda aspirin tedavisi
gereklidir. Bu sebeple acil KABG planlanan hasta grubunda aspirinin sagladig: yararlar
nedeniyle kanama iizerine olan etkisi géz ardi edilebilir( eger hasta yiiksek riskli aspirin

sensitif grupta degilse) (80,81). (Tablo 5)

Aspirin platelet COX aktivitesini geri doniisiimsiiz olarak inhibe etmektedir.
Platelet aktivitesi kemik iliginden yeni plateletlerin iiretilip salinmasindan sonra normale
donmektedir. Kanama zamani ve platelet tromboksan diizeyi platelet diizeyinin yaklasik
yaris1 yenilendikten sonra diizelmektedir. Bu etkide aspirinin kesilmesinden yaklasik {i¢
ile bes giin sonraya denk gelmektedir. Elektif KABG 6ncesi aspirin tedavisinin kesilip

kesilmemesi hususunda cesitli yaklagimlar mevcuttur (82-84). Yiiksek riskli grup
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disindaki elektif KABG yapilacak hastalarda aspirin tedavisi operasyondan {i¢ ile bes
glin once kesilebilir(sinif 2a o6neri). Bu yaklasimin kisa donemde vaskiiler olaylar
tizerinde major zararli etkisi olmamaktadir. Uzun donemdeki etkileri {izerinde kesin
bilgiler olmamakla birlikte riskin diisiik oldugu transfiizyonla iligkili komplikasyonlarin

azalmasi bakimindan avantajli oldugu diistintilmektedir.

Cesitli ilaclar ve hastaliklar intraoperatif ve postoperatif kanama miktarini
etkileyebilmektedir. Bu durumlarin bazilar1 preoperatif donemde verilen aspirin ile

etkilesebilmektedir.

Heparin

Akut koroner sendromlu ve yakin zamanda gegirilmis MI olan hastalarda aspirin
tedavisine eklenen anfraksiyone heparinin yararli oldugunu gosteren 6nemli miktarda
kanit mevcuttur (85,86). KABG yapilacak hastalarda cilt insizyonundan kisa bir zaman
oncesine kadar verilen anfraksiyone heparinin aspirin kullanmig hastalarda bile
postoperatif kanama miktarini arttirdigini gosteren kanit yoktur. Bu sebeple endikasyonu

olan hastalarda heparin tedavisine operasyona kadar devam edilebilir(sinif 1 6neri).

Diisiik Molekiil Agwrlikli Heparin

Akut koroner sendromlu hastalarda bazi diisik molekiil agirliklt heparinler
(DMAH) anfraksiyone heparine goére daha iyi sonu¢ vermektedir (87-91). Kac¢inilmaz
olarak bu hastalarin bir kismi KABG ihtiya¢ duymaktadir ve hastalarin tama yakini akut
koroner sendromun standart tedavisinin bir parcasi olarak aspirin kullanmis olmaktadir.
Calismalarin biiylik ¢ogunluguna gore KABG operasyonundan 12-24 saat 6nce DMAH
tedavisi verilmis olan hastalarda postoperatif donemde kanama miktarinda artis
gorlilmektedir. DMAH yarilanma omrii 4-5 saat olmakla birlikte verilen dozun tama

yakini yaklasik 24 saatte kaybolmaktadir.
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Warfarin

Uzun donem antikoagiilasyon ihtiyaci olan hastalarda major cerrahi iglemlerden
once rutin olarak giinler dncesinden warfarin tedavisi kesilir ve INR degerinin normale
donmesi beklenir. Yiiksek tromboembolizm riski olan atrial fibrilasyon ve mekanik kalp
kapag1 replasmani yapilmis olan hastalarda warfarin tedavisinin kesilmesini takip eden
24-48. saatinde anfraksiyone heparin veya DMAH tedavisi baglanir. Postoperatif birinci
veya ikinci giin heparin ve warfarin tedavisi yeniden baglanip INR istenilen diizeye

geldikten sonra warfarin tedavisine devam edilir.

KABG yapilan hastalarda warfarin tedavisine aspirin eklenip eklenmemesi
konusunda farkli gorlisler mevcuttur. Ancak aspirin  eklenmesinin iskemik
komplikasyonlarin gelismesinde belirgin ek bir koruyuculugu saptanmamistir (92).

Ancak aspirin-warfarin kombinasyonunda kanama riski artmaktadir.

Direkt Trombin Inhibitorleri

Direkt trombin inhibitdrleri akut koroner sendromlarda ve perkiitan koroner
girisim (PKQG) yapilirken sonuclarin iyilestirilmesi i¢in kullanilirlar (93). KABG 6ncesi
bu ajanlarin kullanimiyla ilgili yeterli yayin bulunmamakla birlikte 6zellikle bivalirudin
gibi kisa etkili direkt trombin inhibitdrlerinin KABG sirasinda ve sonrasinda onemli
miktarda kanama yapici etkisi oldugu diisiiniilmemektedir. Ozellikle heparinle
indiiklenmis trombositopenisi olan hastalarda bazi direkt trombin inhibitorleri KABG
sirasinda heparin yerine kullanilmaktadir (94-96). Bu sebeple kisa etkili direkt trombin
inhibitorleri operasyon dncesine kadar verilebilir. Ancak uzun etkili trombin inhibitdrleri
kullanilan ilacin yarilanma dmriine gére uygun bir zaman 6nce kesilip yerine heparin

baslanarak KABG planlanmalidir.

ADP reseptor blokorleri

ADP reseptor blokorleri PKG uygulanan hastalarda énemli bir kazang saglar (97-
99). Clopidogrel aspirine eklendiginde iskemik komplikasyonlar agisindan 6nemli

oranda artan kazang¢ saglanmakta ama kanama riskindede artis olmaktadir (100). ADP
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reseptor blokorleri gastrointestinal kanama riski yiiksek veya ilag hassasiyeti nedeniyle
aspirin kullanilamayan hastalara verilmelidir. Gilin gectikce KABG yapilacak hastalarin
daha cogu clopidogrel kullanmakta olan hastalar olacaktir. Ancak clopidogrel
kullaniminin kanama ile olan iligkisini saptamaya yonelik genis randomize caligmalar
yoktur. Genel olarak KABG o6ncesi bes ile yedi giin (ii¢ gline kadar azaltilabilir) kadar
clopidogrel tedavisinin kesilmesi postoperatif asir1 kanama olasiligini diistiriir. (smif 1

oneri)

Glikoprotein IIb/I1la inhibitorleri (GPIIb/I11a)

GPIIb/IlIa inhibitorleri derin platelet disfonksiyonu yaparlar. Klinik kullanimi
olan {i¢ adet GPIIb/IIIa inhibitorii mevcuttur. Eptifibatid ve tirofiban kisa etkili olup
abciximab uzun etkili GPIIb/IIla inhibitoriidir. ACC/AHA kilavuzu anstabil anjinali
kateterizasyon yapilan ve PKG planlanan hastalarda (sinif 1 Oneri) ve devam eden
iskemisi olan veya diger yiiksek riskli ozellikleri olan hastalarda (smif 2a Oneri)
GPIIb/Illa inhibitdrlerinin kullanilmasimi 6nermektedir(34). Bu grup ilaglar1 kullanan
hastalar acil KABG operasyonuna alinacaksa agiri miktarda postoperatif kanama riski
mevcuttur (6zellikle abciximab ile) (101-104). Kisa etkili ajanlarin kesilmesini kisa bir
siire takiben (4-6 saat sonra), abciximab kesilmesinden 12-24 saat sonra KABG
yapilabilir (105). GPIIb/IIa inhibitorii kullanmig hastalarda postoperatif kanama miktari
platelet transfiizyonu ile basarili bir sekilde azaltilabilir (106). Baz1 yazarlar tarafindan
kisa etkili ajanlara operasyon baslayana kadar devam edilebilecegi soylenmektedir
(107,108). Ancak kisa etkili ajanlarin miimkiin olan en erken donemde kesilmesi

kanama miktarinin azaltilabilmesi i¢in gereklidir.
Aspirin registansi ve asirt cevap

Alisilmis doz kullanan hastalarin yiizde bes ile on’unda beklenen antiplatelet etki
olusmamaktadir (109) ve bu hastalarda aspirinin etkisi zaman gegtikce degisebilmektedir
(110). Bu hastalar uzun siire takip edildiginde kardiyovaskiiler olaylar agisindan iigte bir
oraninda artis saptanmistir (111,112). Aspirin rezistans1 insidanst KABG yapilacak
hastalarda daha yiiksektir ve bir grup gen polimorfizmi ile iliskili olabilir (113-116).
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Daha yiiksek doz aspirin ile aspirin rezistansi asilabilir (117,118). Rastlantisal olarak
ADP reseptor blokdrleri igin aspirin rezistansina benzer sekilde terapotik etkisinde
degiskenlik s6z konusu olabilir (119). Antiplatelet ajanlarin alisilmis dozlarina rezistans
gelisen hastalarda dozun arttirilmasi veya bagka bir antiplatelet ajan eklenmesi ile uygun

bir cevap olusturulabilir (120).

Bazi hastalarda preoperatif alisilmis dozda verilen aspirin tedavisine abartili bir
yanit sozkonusudur. Bu hastalar ortalama aspirin dozlarinda bile ¢ok uzamis kanama
zaman1 gosterirler (121-123). Bu hastalarda aspirin tedavisi perioperatif dénemde
kanama miktarin1 arttirabilir. Aspirinin antiplatelet, antienflamatuar, antikoagiilan ve

endotelyal koruyucu etkileri su¢lanmaktadir.
Trombositopeni

Nedeni ne olursa olsun trombositopenik hastalar (6zellikle platelet sayisi
50000/mm™{in altindaysa) KABG sonras1 asir1 artmis kanama riskiyle kars1 karsiyadir

ve bu hastalarda aspirin kullanimi zararlidir (sinif 3 6neri).
Kalitatif platelet defektleri

Von Willebrand hastaligi, Bernard-Soulier sendromu, Glanzmann trombastenisi
vb. konjenital nedenler, karaciger hastaliklari, renal hastaliklar gibi kazanilmis
nedenlerle kalitatif trombosit disfonksiyonu olan hastalarda aspirin tedavisi kanama
riskini arttirmaktadir (124). Anemide (diisiik kilo, uzamis yogun bakim vb. nedenler)
kanama zamanini uzatmaktadir (125,126). Anemik hastalarda postoperatif dénemde
gereken kan transflizyonu miktar1 aspirin ile birlikte dahada artmaktadir (127-129). Bu

grup hastalarda aspirin tedavisi kesilmelidir. (sinif 2a 6neri)
Kanama riski yiiksek hasta grubunda alinabilecek oénlemler

Kaginilmaz olarak KABG oOncesi donemde antiplatelet tedavi alan hasta
grubunda kanama riski yiiksektir. Bu nedenle kanama miktarin1 azaltmak igin

hemostatik ilag tedavisi, tolere edilebilir diizeyde perioperatif anemiye izin verilmesi,
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preoperatif otolog kan alinmasi, preoperatif platelet aferezi, OPCAB atan kalp
tekniklerinin kullanilmasi1 gibi yontemler gelistirilmistir (130-136). Hemostatik droglar
icinde aprotinin (Trasylol, Bayer) kullanimini 6neren ¢ok sayida calisma mevcuttur
(137-144). Greft agik kalma oranmi azaltma riski ile ilgili endiseler mevcuttur.
Tartismali olsada uygun heparinizasyon ile greft acik kalma orani korunabilir. Ancak
Kanadada yapilmakta olan BART ( Blood Conservation using Antifibrinolytics: A
Randomized Trial in High-Risk Cardiac Surgery Patients) ¢caligmasinda aprotinin verilen
grupta mortalitede belirgin artis olmasi nedeniyle aprotinin satis1 ve dagitilmas: gecici
olarak durdurulmustur. Caligma tamamlandiktan ve sonuglar1 ortaya konulduktan sonra
aprotinin ile ilgili 6neriler degisebilecektir. Diger antifibrinolitik ilaglarin (aminokaproik
asit ve tranexamik asit) kullanimi ile ilgili yeterli ¢alisma mevcut olmamakla birlikte

bir¢ok cerrah bu ilaclar1 kullanmaktadir.
2.3.3. Enoxaparin etki mekanizmasi:

Enoxaparin diger DMAH gibi faktor Xa {izerinden etkisini gosterir. Domuz
intestinal mukozasindan elde edilen heparin benzil ester molekiillerinin alkalin
depolimerizasyonu ile elde edilir. Standart heparinin molekiil agirligt 3000-30000
iken(ortalama 15000), DMAH 4000-6500 (ortalama 5000) araligindadir. Anti-Xa
aktiviteleri antitrombin aktivitelerinden ¢ok daha gii¢liidiir. Biyolojik yar1 dmiirleri 2-4

kat daha uzundur. Sabit dozlarda giinde 1 ya da 2 kez sc uygulanirlar.
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3. GEREC VE YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Komitesinden arastirmamiz igin onay
alindi. Ocak 2008 ve Temmuz 2009 yillar1 arasinda elektif olarak koroner bypass
operasyonu yapilan 151 hasta retrospektif olarak incelenip calismaya alindi. Koroner
reoperasyon yapilan, eslik eden bagka bir kalp cerrahisi (kapak replasmani veya onarimi,
anevrizmektomi, VSD kapatilmas: vb.) yapilmis olan, hematolojik hastaligi olan,
preoperatif donemde kanama zamani ve pihtilasma zamani testlerinde anormallik ve
INR yiiksekligi saptanan, malignitesi olan, preoperatif bes giinliilk donemde aspirin ve
enoxaparin disinda antikoagiilan ve antiplatelet tedavi almis olan, kronik bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi olan, trombositopenik (150000/mm*’iin alti kabul
edildi), intraoperatif exitus goriilen hastalar calisma kapsamina alinmadi. Calismaya
sadece KABG uygulanan hastalar dahil edildi. Hastalarin postoperatif donemde
mediasten ve toraks drenleri 24-48 saat izlenip son sekiz saatte drenaj olmamasi
durumunda drenler alindi. Hastalar operasyonun pompada veya atan kalpte olmasina
gore ve preoperatif donemde 100 mg/giin asetilsalisilik asit peroral (Coraspin 100 mg
BAYER, Leverkusen, Germany ) veya enoxaparin lmg/kg (12 saatte bir) subkutan
(Clexane 0,6 cc SANOFI AVENTIS) tedavisi verilmesine gore {ic gruba ayrilarak
incelendi. Birinci gruba coraspin tedavisi alan ve pompada KABG uygulanan hastalar,
ikinci gruba coraspin tedavisi alan ve atan kalpte KABG uygulanan hastalar, iiglincii

gruba clexane tedavisi alan ve pompada KABG uygulanan hastalar dahil edildi.
3.1. Anestezi:

Her iki grupta da anestezi indiiksiyonu ve idamesinde standart medikasyonlar
kullanildi. Biitiin hastalara anestezi indiiksiyonunda 5 mikrogr/kg fentanyl, 3-5 mg/kg
tiopental sodyum, 1 mg/kg lidokain ve 0.1 mg /kg pankuronyum verildi ve operasyon

idamesinde fentanyl’e ek olarak inhaler anastezik olan enfluran kullanildi.
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3.2. Operasyon Prosediirii:

Biitlin  olgulara  sirt  bolgesine 5  adet  elektropet  yerlestirilerek
elektrokardiyografik veriler monitorize edildi. Tercihen sol radial arterden tansiyon
arteriyel takibi icin radial arter kaniilii yerlestirildi. Anestezi indiiksiyonu sonrast sag
internal juguler venden santral vendz kateteri takild. Idrar takibi igin foley sonda takild.
Biitiin hastalara standart medyan sternotomi yapildiktan sonra sol Internal Torasik Arter
(ITA) pedikiillii olarak (konvansiyonel teknikle) elektrokoter ve hemoklip kullanilarak
cikarildi. Konvansiyonel teknikte ITA, endotorasik fasya, yumusak yag dokusu ve kas
dokusu arter ven beraber ¢ikarildi. Cikarilan ITA de akim yeterli ise spazmi 6nlemek
icin papaverinli serum fizyolojik ile 1slatilmis gazli bez ile sarilarak mediastenin sol iist
kosesine yerlestirildi. Hazirlanan ITA hastalarin hepsinde sol inen koroner artere (LAD)
anastomoz edildi. Asendan aortadan yapilan arteriyel kaniilasyon ve sag atrium
aurikulasindan yerlestirilen single two stage kaniilasyon ile kardiyopulmoner bypassa
girildi. Aorta kokiine kardiyopleji kaniilii yerlestirildi ve biitlin olgulara antegrad yoldan
kan kardiyoplejisi verildi. Kalpteki diyastolik arresti saglamak i¢in baslangigta “warm
induction” olarak hazirlanan kardiyoplejik mayi (300 ml izotonik, 130 ml sitrat fosfat
dekstroz-CPD, 40 mEq potasyum kloriir-KCl, 15 mEq magnezyum siilfat-MgSO4, 10
mEq sodyum bikarbonat-NaHCO3, ve 10 ml %20 dekstroz) 37°C ‘de ve 10 -15ml/kg
olacak sekilde hesaplanan mayinin iicte biri aorta kokiinden verildi. Geri kalan {igte ikisi
ise soguk olarak verildi. Idame kardiyopleji yine 40 mEq KCI ve 15 mEq MgSO4
iceren soliisyonun sogutulmus olarak 15-20 dk aralikli periyodlarla tekrarlanmasiyla
verildi. ITA’in LAD’ye anastomozu vyapilirken 1sinma baslatildi. Kros klemp
kaldirilmadan 6nce reperflizyon hasarinin 6nlenmesi ve kontrollii perfiizyon saglamak
amaciyla son bir kardiyopleji “hot shot” (400 ml izotonik, 15 mEq MgS0O4, 10 mEq
KCl, 10 ml %20 dekstroz ve 40 ml %20 mannitol) 37° C’de ve 10 ml/kg dozda verildi.
CPB siiresince 28°C civarinda 1limli-modere hipotermi uygulandi. Proksimal
anastomozlar 1sinma siiresinde side klemp konularak saglanan parsiyel aortik okliizyon
yardimiyla yapildi. Biitiin hastalarda roller pompa ve membran oksijenator kullanildi.

Pompa prime s1visi olarak 1000 ml ringer laktat, 700 ml isolayt S, 100 ml %20 mannitol,
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10 mEq NaHCO3, 15mEq MgS04, ve 25 mg heparin iceren solusyon hazirlandi. CPB
siiresince hematokrit %20-25 arasinda tutuldu. Pompa akimi 2-2.5 1t/dk/m2 arasinda
non-pulsatil ve ortalama arter basinci kros klemp siiresince 50-70 mmHg diizeyinde
kalacak sekilde saglandi. Kros klemp sonrasi 1s1 35-36°C’ye ulasincaya kadar 1sitma
islemi yapildi. Operasyon bitiminde biitiin hastalara sag ventrikiil epikard1 lizerine pace

teli yerlestirildi.

Atan kalpte KABG yapilacak hastalarda karar preoperatif angiografi sonucuna
gore verildi. Higbir hastada operasyon sirasinda KPB ihtiyact olmadi. Stabilizator olarak
Medtronic Octopus II kullamildi. Intrakoroner shunt rutin olarak kullanilmayip iskemik
bulgular ortaya c¢iktiginda kullanildi. RCA’ya bypass yapilacak hastalarda ihtiyag
halinde plevra acildi. Ortalama 10000 IU UFH yapilip protaminle ndtralizasyon
yapilmadi. Reeksplorasyon (kanamaya bagli) i¢in asagida belirtilen kriterler kullanildi
(145).

1- ilk saatte 400 ml/saat’den fazla drenaj
2- ikinci-li¢iincii saatte 300 ml/saat’den fazla drenaj
3- dort saat boyunca saatte 200 ml/saat’den fazla drenaj
4- tamponad bulgularinin olmas1
5- az miktarda drenaj1 olan hastanin saatte 300 ml/saat’den fazla drenaji olmas1
Postoperatif birinci giin hastalara coraspin 100 mg tbl p.o. baglandu.
3.3. Verilerin Analizi

Calismada elde edilen verilerin istatistiki degerlendirilmesi i¢in SPSS 15.0 paket
programi kullanildi. Hastalar ii¢ gruba ayrilarak incelendi. Istatistiksel olarak aritmetik
ortalama, standart sapma, standart hata, minimum ve maksimum degerler (tanimlayici
veriler) ve frekans dagilimlari yapildi. Istatistiksel yontem olarak; Tek Yonlii Varyans

Analiz (One-Way ANOVA) yontemi uygulandi. Gruplarin  kendi iglerinde
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karsilastirmalarinda ise ¢oklu karsilagtirma yontemlerinden Tukey HSD ve Tamhane
testleri  uygulandi. Varyanslarin homojenligi test edildikten sonra analiz sonucunda
istatistiksel bir farklilik ¢ikmasi durumunda Tukey HSD testi ve Tamhane testi ile
degerlendirildi. Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 151 hastanin 63’ grup 1 (coraspint+pompada KABG), 55’
grup 2 (coraspintatan kalpte KABG), 33’1 grup 3 (clexane+pompada KABG) i¢indeydi.

Hastalarin demografik verileri tablo 6’da 6zetlenmistir.

Tablo 6. demografik veriler

gecirilmis MI

Grup 1 Grup 2 Grup 3
(n=63) (n=55) (n=33)
Diabetes mellitus 38 (%60,31) 32 (%58,18) 20 (%60,60)
Hipertansiyon 44 (%69,84) 39 (%70,90) 22 (%66,66)
KOAH 28 (%44.,44) 28 (50,90) 14 (42,42)
KBY 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Karaciger yetmezligi 0(%0) 0(%0) 0(%0)
SVO 2(%3,17) 1(%1,81) 1(%3,03)
Periferik arter 4(%6,34) 4(%7,27) 2(%6,06)
hastalig1
Yakin zamanda 8(%12,69) 4(%7,27) 4(%12,12)

Calismaya alman hastalarin 86°s1 erkek, 65’1 kadin cinsiyetteydi. Grup 1’de 21
kadin- 42 erkek, grup 2°de 29 kadin- 26 erkek, grup 3’te 15 kadin- 18 erkek hasta
mevcuttu. Grup 1’deki hastalarin yas ortalamasi 63,59 (36-82), grup 2’deki hastalarin

63,36 (43-79), grup 3’teki hastalarin 64,61°di (46-80) ve istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu. (p=0,852). (sekil 5)
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Sekil 5. yas ortalamalar1

Yapilan bypass sayilar1 incelendiginde ¢ogunlukla iki damar bypass yapildigi
(%51), grup 1°de dort damara bypass yapilan 2 hasta varken grup 2 ve grup 3’te hi¢ dort
damara bypass yapilmadigi gozlendi. (tablo 7)

Tablo 7. Bypass yapilan damar sayis1 agisindan gruplar

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=63 n=55 n=33
Tekli bypass 5(%7,93) 29(%52,72) 5(%15,15)
ikili bypass 34(53,96) 25(%45,45) 18(%54,54)
Uclii bypass 22(%34.,92) 1(%1,81) 10(%30,30)
Dortlii bypass 2(%3,17) 0(%0) 0(%0)

Giris hematokrit (htc) degerleri acisindan gruplar arasinda anlamhi fark (p=0,964)
izlenmedi. Grup 1’de giris htc ortalama 38,30 (27-48), grup 2’de 38,49 (31-58), grup
3’te 38,24 (24-46) olarak saptandi. (Sekil 6)
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38,21
38,151
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htc

Sekil 6. preoperatif htc degerleri

Biitiin hastalarda LIMA arteryel greft olarak LAD’ye bypass i¢in kullanildi. Grup
1’de {i¢ hastada sol radial arter hemoklip ve diisiik akimli koter ile ¢ikarildi ve Cx

sistemine bypass i¢in kullanildi.

KPB ve kros klemp siireleri agisindan grup 1 ve grup 3 karsilastirildi. Grup 1°de
KPB siiresi ortalama 66,78 dak. (30-391 dak.), grup 3’te 64,06 dak. (28-167 dak.) olarak
hesaplandi. Grup 1°de kros klemp siiresi ortalama 38 dak. (19-196 dak.), grup 3’te 36,94
dak.(12-119 dak.) olarak hesapland1 ve istatistiksel olarak anlamli fark (p=0,978)
saptanmadi. Grup 2 KPB kullanilmadan yapildig: i¢in kiyaslanmadi. (sekil 7)
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Sekil 7. KPB ve kros klemp siireleri

Hastalar postoperatif drenaj miktarina gore incelendiginde grup 1’in ortalama
toplam drenaj miktart 631,75 ml (250-950 ml), grup 2’nin ortalama toplam drenaj
miktar1 464,55 ml (200-950 ml), grup 3’iin ortalama toplam drenaj miktar1 485,61 ml
(250-950 ml) olarak hesaplandi. (Sekil 8)

Ogrup 1
B grup 2

Ogrup3

ortalama drenaj miktar

Sekil 8. ortalama drenaj miktar1
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Coklu karsilagtirma sonuglari agagida verilmistir. (Tablo 8)

Tablo 8. Drenaj miktar1 agisindan Tukey HSD

Bagimli degisken: postop drenaj miktari

Tukey HSD
Mean
Std. 95% Confidence
(D) grup (J)grup | Difference (I-J) Error Sig. Interval
1

Grup (1) ((;“p 167,201 | 31,687,000 02,18 242,22
Grup
3) 146,140 36,898 ,000 58,78 233,50

Grup (2) Grup -167,201 31,687 ,000 -242.22 -92,18
(1)
Grup
3) -21,061 37,809 ,843 -110,58 68,45

Grup (3) Grup -146,140 36,898 ,000 -233,50 -58,78
(1)
Grup
@) 21,061 37,809 ,843 -68,45 110,58

Gruplarin kendi aralarinda yapilan karsilastirma sonuglarina gore grup 1 ve grup

2 arasinda drenaj miktarina gore (167,201 ml) anlaml fark (p=0,000) saptandi. Grup 1

ve grup 3 arasinda da (146,140 ml) anlamh fark (p=0,000) saptandi. Grup 2 ve grup 3

arasinda ise (21,061 ml) anlamli fark (p=0,843) saptanmadi.
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Postoperatif donemde goriilen komplikasyonlar agagida sunulmustur. (tablo 9)

Tablo 9. Postoperatif komplikasyonlar

Grup 1 Grup 2 Grup 3
n=63 n=55 n=33

Postoperatif MI 1(%]1,58) 1(%]1,81) 0(%0)
Postoperatif ABY 4(%6,34) 2(%3,63) 1(%3,03)
Postoperatif revizyon 4(%6,34) 2(%3,63) 1(%3,03)
Postoperatif akciger 6(%9,52) 3(%5,45) 3(%9,09)

enfeksiyonu
Postoperatif diisiik 1(%1,58) 1(%1,81) 0(%0)
debi
Mortalite 3(%4,76) 2(%3,63) 0(%0)

Grup 3’te mortalite, MI, diisiik debi sendromu gorilmemistir. Akciger
enfeksiyonu grup 1’de yiiksek (%9,52) bulunmustur. Revizyon orani grup 1°de %6,34,
grup 2°de %3,63, grup 3’de %3,03 olarak oOlciilmiistiir. Revize edilen hastalardan grup
1’de bir hastada tamponad bulgular1 goriildii. Hi¢bir hastada anastomoz bolgelerinden ve

greftlerden kanama saptanmadi.

Tanimlayici veriler ekler boliimiinde tablolar halinde sunulmustur.

40



5. TARTISMA

Acik kalp cerrahisi (6zellikle koroner bypass greft uygulamasi) bir¢ok agidan
ciiretkar bir alan olusturmaktadir. Cerrahlarin yliz yiize oldugu iskemik
komplikasyonlarin Onlenmesi, tolere edilebilir kanama miktarina ulasilmas1 ve
transfiizyon miktarinin en az diizeyde tutulmasi gerekliligi gibi durumlar nedeniyle
birgok merkez atan kalpte KABG teknikleri kullanmaya yonelmistir. Ancak tiim
cabalara ragmen KPB halen gerekliligini korumaktadir(146).

Giliniimiizde iskemik kalp hastalig1 olan hastalarin tama yakini asetilsalisilik asit
tedavisi almaktadir. Yeni nesil antiplatelet ajanlarda son yillarda yaygin olarak
kullanilmaya baslamistir. Akut koroner sendromlu hastalarda UFH ve DMAH tedaviside
kullanilmakta ve bu ajanlar1 kullanan hastalara cerrahi tedavi yapilmasi
gerekebilmektedir. Bu hastalarda postoperatif kanama Onemli bir problem olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Kanama nedeniyle reoperasyon, transfiizyonla iliskili
problemler, uzamis yogun bakim takibi, sepsis, solunum yetmezligi ortaya ¢ikabilmekte
ve bu hastalarda mortalite ve morbidite artmaktadir. Ayrica tedavi maliyetleri belirgin

olarak artmaktadir.

Bashein ve ark. yaptig1 bir caligmada son yedi giin i¢inde aspirin kullanan (n=90)
ve kullanmayan (n=180) izole KABG yapilan hastalarda aspirin kullanan grupta
kanama miktarin1 kontrol grubuna goére belirgin yliksek bulmuslar. Aspirinin son
dozunun kullanildig1 an ve cerrahi tedavinin uygulandigi an arasindaki gegen siire ile
kanama zamanimin uzamasi arasinda ters oranti saptamislar. Buna ragmen kanamaya
bagli reoperasyon sikliginda azalma saptayamamiglar. Kan ve kan iiriini kullanimi
aspirin kullanan grupta belirgin daha fazla Ol¢iilmiis. Buradan da drenaj miktarinin
aspirin kullanimina bagli olarak revizyon ihtiyact duyulmayacak sekilde arttig
anlagilmaktadir. Ayrica aspirin kullanan grupta hastanede kalma siiresi daha uzun
saptanmis. Ancak hastalar pompada KABG yapilan ve atan kalpte KABG yapilan diye
ayrilmamis (147).
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Jacob ve ark. yaptig1 bir ¢alismada da aspirinin operasyona daha yakin siirede
kullanom Oykiisii olan hastalarda intraoperatif transfiizyon miktar1 artmis ancak

reeksplorasyon orani degismemis (148).

Bizim g¢alismamizda da bu calismalara paralel olarak coraspin kullaniminin
postoperatif drenaji artirdig tesbit edildi. Buna ilaveten hastalarimizin kanamaya baglh
reoperasyon orani da aspirin kullanan pompada KABG grubunda diger gruplara gore

daha yiiksek yiizdeye sahip bulundu.

Vallely ve ark. yaptig1 prospektif bir calismada pompada KABG yapilan
hastalarda trombin olusumu intraoperatif donemde hizla artarken, postoperatif ilk 24
saatte hizli bir diislis gosterdigini tespit etmisler. Ancak atan kalpte KABG yapilan
hastalarda postoperatif donemde yavas ve uzamig trombin olusumu saptanmis. Ayrica
KPB uygulanan hastalarda fibrinolitik aktivitede belirgin artis mevcutken atan kalpte
KABG yapilan hastalarda fibrinolitik aktivitede azalma saptanmis. Erken greft trombozu
riskinin atan kalpte KABG yapilan hastalarda daha yiiksek olmasinin sebebinin bu
degiskenlerle aciklanabilecegi diisiiniilmiis (149).

KPB esnasinda fibrinojen, protein S ve protein C degerlerinde azalma olur.
Protein C mevcut trombini, dolasimdan hizla uzaklastirir. Protein C degerinin KPB
esnasinda azalmasi koagiilasyon sisteminin aktivasyonunda o&nemli rol oynar.
Fibrinolitik aktivitenin artis1 ise tPA’daki (doku plasminojen aktivatorii) artisla ilgilidir.

Sonugta hem kanama hem tromboz riski yiikselebilmektedir (150).

Bizim c¢alismamizda buna paralel olarak grup 1 de drenaj miktar1 grup 2 ye gore
daha fazla bulunmustu. Bu gruplar arasindaki farklilik; pompada KABG uygulananlarda
postoperatif donemde trombin olusumunun azalmasi ve fibrinolitik aktivitenin artmasi
mekanizmalariyla desteklenebilir. Ayrica pompada KABG uygulanan hastalarda
kullanilan heparin miktariin atan kalpte KABG wuygulanan hastalardaki heparin

miktarinin 2 kat1 olmasi da etkilemis olabilir.
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Mediastinal ve thorakal bolgede biriken kan da hem koagiilasyon sistemini hem
de fibrinolitik sistemi aktive etmekte ve kanama ve/veya tromboz riskini arttirmaktadir.
Bu nedenle kimi cerrahlar antifibrinolitik ajanlarin kullanimmin uygun oldugunu
savunmaktadir. Bu ajanlarin tatbiki konusunda degisik uygulamalar 6nerilmistir. Abul -
Azm ve Abdullah yaptiklar1 100 hastalik prospektif randomize plasebo kontrollii bir
calismada 100 ml salin solusyonuna 2 gr traneksamik asit ekleyerek sternal kapamadan
once perikardiyal aralia dokerek kanama miktari, reeksplorasyon oram1 ve kullanilan

kan {iriinii miktarinda 6nemli azalma sagladiklarini bildirmislerdir (151).

Aprotinin  kullanim1  6zellikle aspirin ve clopidogrel kullanan hastalarda
postoperatif drenaj miktarin1 azaltmada savunulmustur. Satist  ve dagitimi
durduruldugundan simdilik kullanim1 s6z konusu olmamaktadir. Calismamizda
antifibrinolitik ajan higbir hastada kullanilmadi. Pompada KABG uygulanan coraspin

alan hasta grubunda antifibrinolitik ajan kullanimi ile drenaj miktar1 azaltilabilir (152).

Dacey ve ark. yaptig1 bir ¢alismada cerrahiden 6nceki yedi giin i¢inde aspirin
kullanan hastalarda kullanmayan hastalara gore hastane i¢i mortalitede belirgin diisiis
saptamiglar. Drenaj ve transflizyon miktarinda, kanamaya bagli revizyon miktarinda
aspirin kullanmayan hastalara gére anlamli fark bulamamaislar. Ancak hastalarin son yedi

giiniin ne kadarinda ve ne miktarda aspirin kullandig1 standardize edilmemis (153).

Calismamizda atan kalpte KABG yapilan grupta drenaj miktar1 coraspin
kullanilmasina ragmen artmamisti. Ancak pompada KABG yapilan ve coraspin
kullanilan hasta grubunda drenaj miktar1 yiiksekti. Bu farkin ¢alismamizdaki coraspin
kullanimi araliginin bes giinle sinirli olmasima ragmen Dacey ve ark. yaptig1 calismada
son yedi giinle smirli olmasina ve KPB etkisiyle kanama problemlerinin daha fazla

ortaya ¢ikma ihtimaline bagli oldugu diistiniildii.

Sirvinskas ve ark. yaptig1 bir calismada aspirin kullanan hastalarla heparin (UFH)
kullanan hastalar (KPB altinda) kiyaslanmis. Preoperatif ve postoperatif donemde
yapilan koagiilasyon testleri benzer olmasina ragmen heparin kullanan grupta kanama

miktar1 anlamli derecede daha az bulunmus. Hastalar cerrahi esnasindada heparinize
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edildiginden ve islem sonrasi protamin ile notralizasyon uygulandigindan preoperatif
donemde verilen heparinin postoperatif donemde drenaj iizerine etkisinin minimal

olmasi beklenmektedir (154).

Ancak DMAH i¢in durum bdyle degildir. Protamin ile tam nétralizasyon
saglanamamaktadir. DMAH o6zellikle akut koroner sendromlu hastalarda tedavide

onemli bir basamak olmustur (155).

Jones ve ark. yaptig1 akut koroner sendrom nedeniyle acil cerrahi uygulanan
1159 vakalik bir calismada preoperatif enoxaparin tedavisinin preoperatif UFH
tedavisine gore drenaj miktari, reeksplorasyon orani, transflizyon miktar1 agisindan
artmig risk igerdigini saptamiglar. Ancak bu hastalarda UFH ve DMAH tedavisiyle
birlikte antitrombotik tedavide kullanildigini bildirmisler (156).

Medalion ve ark. yaptig1 64 hastalik bir ¢alismada enoxaparin, heparin ve
plasebo gruplar1 karsilagtirtlmis. Enoxaparin 1mg /kg, giinde 2 kez ve son dozu
operasyondan ortalama sekiz saat oncesine gelecek sekilde verilmis. Heparin operasyon
baslayana kadar infiizyon ile verilmis. Ug grup arasinda postoperatif drenaj miktar,

kanamaya bagli reeksplorasyon orani ve mortalitede anlamli fark bulamamuslar (157).

Bizde calismamizda enoxaparin tedavisi verilip pompada KABG yapilan hasta
grubuyla coraspin tedavisi verilip pompada KABG yapilan hasta grubu arasinda drenaj
miktar1 agisindan anlamli fark saptadik. Coraspin tedavisi alan atan kalpte KABG
yapilan hasta grubu ile enoxaparin verilen pompada KABG yapilan grup arasinda drenaj

miktar1 ag¢isindan fark bulamadik.
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6. SONUC VE ONERILER

Cok damar hastalifi ve hemodinamik anstabilite gibi nedenlerle OPCAB yerine
pompada KABG yapilmasi gereken hasta grubunda aspirin tedavisi yerine enoxaparin
tedavisi verilmesinin belirgin fayda sagladig1 goriilmektedir. Ancak OPCAB planlanan
hasta grubunda drenaj miktar1 agisindan enoxaparinin aspirine {istlinliigii olmadigindan
ila¢ ve tedavi maliyeti de gbz Oniine alinarak aspirin enoxaparine tercih edilebilir. Yine

de genis vaka serili randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.

Literatiirde enoxaparin ile aspirin tedavisini kiyaslayan bir ¢alisma bulunamadi.

Bu yoniiyle ¢aligmamiz bir ilk niteligindedir.
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8. EKLER

EK-1:

Tablo 1. aspirinin etkiledigi hemostatik mekanizmalar

ETKI HEDEF HUCRE . | MEKANIZMA PERIOPERATIF .
VEYA PROTEIN KANAMA UZERINE
SUPHENILEN ETKI
Platelet Platelet Siklooksijenazlarin Artig
agregasyonunun asetillenmesi
inhibisyonu
Fibrinojenin Fibrinojen Yiiksek doz aspirinin fibrinojen | Artis
inhibisyonu iizerindeki lizin rezidiilerini
asetillemesi fibrinolizi arttirir
Lokosit-platelet Lokositler Platelet-10kosit adhezyonunun | Artig
etkilesiminin ve CDl11a, CD11b ve CDI18
inhibisyonu ligandlarinin ekspresyonunun
azaltilmast
Selektin Plateletler ve Plateletler ve 16kositlerin yiizey | Artis
ekspresyonunun l16kositler selektinlerinin expresyonunun
inhibisyonu azaltilmasi
Niikleer Enflamatuar 1- aspirin tarafindan niikleer Kesin degil
transkripsiyonunun hiicreler ve transkripsiyon faktorii NFxB
inhibisyonu endotel inhibisyonu mediator
hiicrelerinin sitokinleri baskilar
niikleusu
2- yiiksek doz aspirin ile DNA
sentezinin inhibisyonu nitrik
oksit sentaz transkripsiyonunu
sinirlar
Oksidatif stresin Endoteldeki LDL | Aspirin LDL kolesterolii Kesin degil
azaltilmast kolesterol hidroksil radikallerince

oksitlenmeden korur
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EK-2

Tablo 2. preoperatif aspirin tedavisinin postoperatif kanama iizerine etkisi iizerine

yapilan caligmalar.

Calisma Vaka Sayist Kanit Diizeyi | Artas( var/yok)
Goldman, 1991 351 A Var
Sethi, 1990 772(471ASA,301kontrol) A Var
Goldman, 1988 555 A Var
Kallis, 1994 100 A Var
Ferraris, 1988 34(16ASA, 18 kontrol) B Var
Taggart, 1990 202(101ASA,101kontrol) B Var
Michelson, 1978 25(9ASA, 16kontrol) B Var
Torosian, 1978 100(13ASA,6Coumadin,81kontrol) B Var
Bashein, 1991 270(90ASA,180kontrol) B Var
Reich, 1994 197(87ASA,110kontrol) B Var
Ferraris, 2002 2606(1641ASA,965kontrol) B Var
Karwande, 1987 36(26ASA,10kontrol) A Yok
Srinivasan,2003 340(170ASA,170kontrol) B Yok
Tuman, 1996 317(102ASA,215kontrol) B Yok
Vuylsteke, 1997 240 B Yok
Dacey, 2000 1056(368 ASA,688kontrol) B Yok
Ray, 2003 659(151ASA,508kontrol) B Yok
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Tablo 2. (devam)

Ferraris, 1989 159(15ASA,144kontrol) Yok
Rawitscher,1991 | 100 Yok
Bjessmo, 2000 200(100ASA,100kontrol) Yok
Schonberger,1993 | 50(25ASA,25kontrol) Yok
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EK-3:

Tablo 3. kanit diizeylerinin siniflandirilmasi

Kanit diizeyi

Aciklama

Diizey A Cok sayida randomize klinik ¢aligmalar veya
metaanalizlerden elde edilmig veriler

Diizey B Tek bir randomize ¢alisma veya nonrandomize
calismalardan elde edilen veriler

Diizey C Uzman gorisleri, uzlasi raporu
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EK-4:

Tablo 4. klinik Onerilerin siniflandirilma semasi

Sinif Aciklama

Sinif 1 Belli bir tedavinin yararli ve etkili oldugunu gosteren kanitlarin
bulundugu durumlar

Smf 11 Belli bir tedavinin etkinligi/yarar1 konusunda ¢eligkili ve/veya farkl
verilerin bulundugu durumlar

Sinif Ila Kanitlarin agirhigr girisimin/islemin etkinligi/yarart oldugu yoniinde

Sinif IIb Islemin etkinligi/yarari ile ilgili kamtlar arasinda daha az iligki
kurulmus

Smf 111 Kanitlar girisimin/islemin yararli olmadig1 ve/veya zararli oldugu

yoniinde
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EK-5:

Tablo 5. aspirin sensitif hastalarda yiiksek riskli ila¢ veya hastaliklar.

Preoperatif.
ilac/hastalik

Kanama iizerine
etkileri

Aspirinle
etkilesim

Kanut diizeyi

KABG ijneriler

Heparin(UFH) Insizyondan kisa Bilinen etkilesim | B KABG oncesi 1-
siire once kesilirse | yok. 2 saate kadar
etkisi belirgin degil devam edilebilir

Diisiik molekiil 12-24 saat 6ncesine | Bilinen etkilesim | B 18-24 saat 6nce

agirhikl kadar verilirse artig | yok. kesilip UFH

heparin(DMAH) basla

Warfarin Ginler 6nce ilaci Aspirinle B Warfarin
kesip DMAH veya | kombinasyon kullananlarda
UFH baglanirsa etki | hemen daima extra tromboz
yok artmis kanama riski yoksa

riskiyle aspirin endike
sonuglanir degil

Direkt trombin Uzun etkili Bilinmiyor C Kisa etkililer

inhibitorleri olanlarda artig operasyona

kadar
kullanilabilir.
Uzun etkililer
UFH ile
degistirilmeli

ADP reseptor Belirgin artig Aspirinle A KABG’den 5-7

blokorleri kombinasyon giin 6nce

etkiyi arttirir kesilmeli

GPIIb/IlIa Artig Aspirinle B Ajanin etki

inhibitorleri kombinasyon siiresine gore

etkiyi arttirir KABG oncesi
kesilmeli

Aspirin rezistanst | Asir1 cevaplilarda Tahmin B Asir1 cevapta

Ve asir1 cevap artig,rezistanslilard | edilemez aspirini kes,

a belirsiz rezistansta dozu
arttir

Trombositopeni Belirgin artig Kombinasyon C Aspirin

etkiyi arttirir. verilmemeli

Kalitatif platelet Artig Aspirin etkiyi C Aspirin endike

defektleri arttirir degil
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EK-6:

Tablo 10. Tanimlayici veriler

Std. Std. 95% Confidence Interval
N | Mean Deviation Error for Mean Minimum | Maximum
Yas Grup 1 63 | 63,59 11,393 1,435 60,72 66,46 36 82
Grup2 | 55 | 63,36 9,220 1,243 60,87 65,86 43 79
Grup3 | 33 | 64,61 9,724 1,693 61,16 68,05 46 80
Toplam | 151 | 63,73 10,230 ,833 62,08 65,37 36 82
KPB siiresi Grup 1 63 | 66,78 45,017 5,672 55,44 78,12 30 391
Grup2 | 55 ,00 ,000 ,000 ,00 ,00 0 0
Grup3 | 33 | 64,00 28,175 4,905 54,07 74,05 28 167
toplam | 151 | 41,86 44,930 3,656 34,64 49,09 0 391
x klemp siiresi Grup 1 63 | 38,00 22,312 2,811 32,38 43,62 19 196
Grup2 | 55 ,00 ,000 ,000 ,00 ,00 0 0
Grup3 | 33 | 36,94 19,392 3,376 30,06 43,82 12 119
toplam | 151 | 23,93 24,826 2,020 19,94 27,92 0 196
giris htc Grup 1 63 | 38,30 4,693 ,591 37,12 39,48 27 48
Grup2 | 55 | 38,49 4,220 ,569 37,35 39,63 31 58
Grup3 | 33 | 38,24 5,426 ,945 36,32 40,17 24 46
toplam | 151 | 38,36 4,670 ,380 37,61 39,11 24 58
postop drenaj Grup 1 63 | 631,75 157,168 19,801 592,16 671,33 250 950
miktari
Grup2 | 55 | 464,55 179,421 24,193 416,04 513,05 200 950
Grup3 | 33 | 485,61 184,881 32,184 420,05 551,16 250 950
toplam | 151 | 538,91 188,052 15,303 508,67 569,15 200 950
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EK-7:

Tablo 11. Anova

Sum of

Mean

df F Sig.
Squares Square
Yas Between 33,992 2 16,996 161 852
Groups
Within Groups | 15663,876 | 148 105,837
Total 15697,868 | 150
KPB siiresi Between 151755312 | 2 75877,656 | 74,348 | 000
Groups
Within Groups | 151044,768 | 148 1020,573
Total 302800,079 | 150
X Klemp siiresi Between 49552320 | 2 24776,160 | 85,479 | ,000
Groups
Within Groups | 42897,879 | 148 289,851
Total 92450,199 | 150
giris hte Between 1,613 2 806 037 964
Groups
Within Groups | 3269,076 | 148 22,088
Total 3270689 | 150
postop drenaj Between 940885,250 | 2 470442,625 | 15,956 | ,000
miktari Groups
Within Groups | 4363659,452 | 148 29484,185
Total 5304544,702 | 150
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EK-8:

Tablo 12. KPB ve X klemp siirelerinin Tamhane testi ile karsilastirilmasi.

Mean Difference

Std.

95% Confidence

Dependent @ (€)] Sig.
Variable grup grup (I-J) Error Interval

KPB siiresi Grupl Grup2 | 66,778(*) 5,672 ,000 | 52,86 80,70
Grup 3 | 2,717 7,498 978 | -15,52 20,96
Grup2 Grup1 |-66,778(*) 5,672 ,000 | -80,70 -52,86
Grup 3 | -64,061(*) 4,905 ,000 | -76,42 -51,70
Grup3 Grupl |[-2,717 7,498 978 | -20,96 15,52
Grup 2 | 64,061(*) 4,905 ,000 | 51,70 76,42
x klemp siiresi Grupl Grup 2 | 38,000(*) 2,811 ,000 | 31,10 44,90
Grup 3 | 1,061 4,393 993 | -9,67 11,79
Grup2 Grup 1 | -38,000(*) 2,811 ,000 | -44,90 -31,10
Grup 3 | -36,939(*) 3,376 ,000 | -45,44 -28,44

Grup3 Grupl |-1,061 4,393 993 | -11,79 9,67
Grup 2 | 36,939(*) 3,376 ,000 | 28,44 45,44

* ortalama farklilk 0.05 diizeyinde anlamhdir.
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