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ONSOz

Kardiyopulmoner bypass teknigine bagl olarak gesitli organ ve dokularda
farkh boyutlarda fonksiyon bozukluklari meydana gelse de, bu teknik gunumuizde
kardiyak patolojilerin cerrahi onarimini olanakli kilan ve ¢ogu zaman alternatifi
olmayan bir yontemdir.

Calisan kalpte yapilan bypass operasyonlarinin tum dinyada yasanan
teknolojik gelismelere paralel olarak yaygin olarak uygulanmasi ile birlikte bu
konuda yapilan ¢aligmalara da hiz verilmigtir.

Atrial fibrilasyon, off pump ya da on pump acik kalp ameliyatlarindan sonra

en sik gorulen komplikasyondur.
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OZET

Girig: Atrial fibrilasyon koroner arter cerrahilerin de en sik rastlanan postoperatif
komplikasyonlardan biridir. Ve halen 6nemli bir morbidite ve mortilite nedenidir.
Myokard koruma yOntemleri, cerrahi ve anestezik yoOntemler gelisse de
postoperatif ddonemde atrial fibrilasyon sik gortulmektedir. Literatir de ¢ok sayida
risk faktorleri suglanmistir. En ¢ok suglanan faktorlerden biri de kardiyopulmoner
bypass kullanimidir. Calismamizin amaci serum elektrolit duzeyleri, off pump ve
on pump koroner revaskularizasyon ile atrial fibrilasyon arasinda ki iligkiyi
incelemektir.

Materyal-Metadoloji: Bu calismaya 24’0 kadin 36’si erkek; kardiyopulmoner
bypass (KPB) kullanilarak koroner revaskularizasyon yapilan hastalarin yer aldigi
30 hasta(Grup 1),calisan kalpte KPB kullanilmadan koroner revaskularizasyon
yapilan hastalarin yer aldigi 30 hasta(Grup 2) olmak tzere toplam 60 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin ortalama yasi 63,87 £ 10.02 yil'dir. Off pump ve on pump
koroner arter cerrahisi uygulanmis 60 hasta ¢alismamiz da retroprospektif olarak
incelendi.

Sonug. Pompa ile yapilan ve yapilmayan operasyon durumu dikkate alindiginda,
postoperatif artrial fibrilasyon gelisip gelismemesi arasinda fark anlaml bulunmadi
(p=1.00). Atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda postoperatif ve
preoperatif potasyum (0.68+0.81 ve 0.2+0.77) ve magnezyum (10.6+9.52 ve
4.231£1.69) degiskenlerinin fark degerlerine iligkin ortalama degerleri Student’s t
testine gore anlamh bulundu (p<0.05). Ure, kreatinin, sodyum, kalsiyum, glukoz
degdiskenlerinin fark degerlerine ait ortalama ve standart sapma degerleri (SD)
arasinda fark anlamh degildi (p>0.05).

Pompaya girilerek ve giriimeden opere edilen hastalarda preoperatif ve
postoperatif Ure, kreatinin, potasyum, sodyum, kalsiyum, magnezyum ve glukoz
degiskenlerinin fark degerlerine iligkin ortalama ve SD degerleri arasinda Student’s
t testine gore fark anlamli bulunmadi(p>0.05).

Pompaya giriimeden vyapilan koroner revaskularizasyonda diger fark
degiskenlerin atrial fibrilasyona gore karsilastirimasi sonucunda, potasyum



(0.741£0.72 ve 0.1+£0.67)ve kalsiyum (0.9+0.62 ve 0.02+0.55) serum duzeyleri
arasindaki fark Student’s t testine gére anlamli bulundu (p<0.05). Ure, kreatinin,
sodyum, magnezyum, glukoz degiskenlerinin fark degerlerine ait ortalama ve SD
degerleri arasindaki fark anlamli degildi (p>0.05).

Pompaya girilerek yapilan koroner revaskularizasyonda diger fark
degiskenlerin atrial fibrilasyona gére karsilastiriimasi sonucunda; Ure, kreatinin,
potasyum, sodyum, Kkalsiyum, magnezyum ve glukoz degiskenlerinin fark
degerlerine ait ortalama ve SD degerleri arasinda fark anlamli degildi (p>0.05).

Sonug olarak pompaya girilerek ya da giriimeden yapilan calisan kalpte
bypassta postoperatif atrial fibrilasyon sikligi birbirine yakindi. Elektrolit serum
duzeyleri ve bunlarin preoperatif-postoperatif serum duzey farklari, postoperatif
atrial fibrilasyon gelisimini etkilemektedir. Calismamizda off pump ve on pump
koroner revaskularizasyon da potasyum ve magnezyum seviyelerindeki farklar;
postoperatif atrial fibrilasyon geligsimi ile iligkili bulunmustur. Ayrica off pump
yapilan koroner revaskularizasyon da kalsiyum serum duzeylerinde ki fark
postoperatif atrial fibrilasyon gelisiminde potasyum gibi anlamli bulunmustur.
Anahtar kelimeler. Off pump koroner arter bypass greft (KABG), on pump KABG,
Atrial Fibrilasyon, Kan elektrolitleri



ABSTRACT

Introduction: Atrial fibrillation is one of the most common postoperative
complications in coronary arterial surgery. It is regarded as an important morbidity
cause. Despite the advances in myocardial protection, surgical and anesthetic
methods, atrial fibrillation can still be commonly seen. The literature cites a lot of
risk factors. The use of cardiopulmonary bypass is one of the most accused
factors. The purpose of this study is to analyze the relation between off pump/on
pump coronary revascularization and atrial fibrillation.

Materials and Methods: A total of 60 patients, consisting of 24 women and 36
men, have been included in our experiment. They have been divided into two
equal groups of 30 people, according to whether they had been applied coronary
revacularization using KPB (Group 1) or without using KPB on active heart (Group
2). The average age of the patients is 63.87 + 10.02 years. The 60 patients who
had either off pump or on pump coronary surgeries have been also followed
retrospectively.

Results: Regarding the influence of operations carried out with or without a pump,
we were not able to find any significant (p=1.00) relation to the development of
postoperative atrial fibrillation. However, the averaged out differences between
the postoperative and preoperative potassium (0.68+0.81 and 0.2+0.77) and
magnesium (10.6+£9.52 and 4.23+1.69) variables, were found to be significant
(p<0.05) according to the Student's t-test. On the other hand, there was no
significant difference among the mean differences of urea, creatinine, Sodium,
Calcium and Glucose variables (p>0.05).

In patients operated by either on- or off pump, the Student's t-test revealed
no important difference among the postoperative and preoperative values for urea,
creatinine, Potassium, Sodium, Calcium, Magnesium and glucose variables
(p>0.05).

Comparing the differences in after variables for off pump coronary
revascularization and for the atrial fibrillation, the differences in Potassium
(0.741£0.72 and 0.1+0.67) and Calcium (0.9£0.62 and 0.02+0.55) serum levels
were meaningful according to the Student's t-test (p<0.05). The average differences



in the values and SDs for urea, creatinine, Sodium, Magnesium and glucose
variables were, however, not meaningful (p>0.05).

In conclusion, the frequencies of postoperative atrial fibrillation are similar
when entering to an active heart on pump, or off pump. Electrolyte serum levels
and their differences between preoperative and postoperative serum levels affect
the development of postoperative atrial fibrillation. In our study, we found that there
is a relation between the differences of Potassium and Magnesium levels and
postoperative atrial fibrillation development in off pump and on pump coronary
revascularization. Additionally, just like the effect of Potassium in postoperative
atrial fibrillation, in off pump coronary revascularization Calcium levels have been
found to play a significant role.

Keywords. Off pump/on pump coronary artery bypass graft, atrial fibrillation, blood
electrolites
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GIiRiS VE AMAC

Atrial fibrilasyon acik kalp ameliyatlarindan sonra sik gorulen bir
komplikasyondur.

AF; 350-600/dk atriyal depolarizasyonla karakterize, elektrokardiyogramda
degisken, kuguk ve duzensiz atriyal amplitid ve morfolojiye sahip bir aritmi seklidir.
Elektrokardiyogramda; P dalgalar yerine, hizli, dizensiz, degisik sekil ve buyuklikte
fibrilasyon dalgalari gorulur.

Ventrikll hizinin degisici ve dizensiz olmasi, atriyoventrikiler duguman iletim
fonksiyonuna baghdir. Atriyoventrikuler blok varsa junctional veya idiyoventrikuler ritimlere
bagl duzenli R-R intervalleri gorulebilir. AF sirasinda kalp hizinin beklenenden yuksek ve
QRS komplekslerinin genis olmasi iletimin aksesuar yol dzerinden oldugunu
dusundurmelidir. Genig QRS komplekslerinin bir diger nedeni de dal blogudur. Atriyal
fibrilasyon, atriyal flutter veya atriyal tasikardi gibi diger aritmilerle de karistirilabilir.
Atriyal flutter; EKG’si testere disi seklini ortaya c¢ikaran atriyal aktivasyonun daha
duzenli ve organize halidir.

Atrial fibrilasyon; koroner arter cerrahisi sonrasi en sik gorulen aritmidir. Agik
kalp ameliyatlarindan sonra atriyal fibrilasyon gelisme olasihgi gesitli calismalarda %
15 - 40 arasinda bildiriimektedir(1-2).Atrial fibrilasyon halen 6nemli bir morbidite
sebebi olmaya devam etmektedir. Bu aritmilerin sikhginda onemli bir azalma
miyokard korumasindaki ilerlemeler ve cerrahi ile anestezideki gelismelere ragmen
saglanamamistir. Atriyal fibrilasyonun, uzamis hastane kalim sureleri,hemodinamik
instabilite, artmis strok riski, artmis antiaritmik ajan, pacemaker kullanimi ve artmis
tedavi maliyetleri ile iligkisi gosterilmistir(1, 4-6). Ancak halen koroner arter cerrahisi
sonrasi gorulen atriyal fibrilasyonun etiyolojisi tam olarak bilinmemesine ragmen,
literatirde pek ¢ok risk faktoru ve tetikleyici olaylar 6ne surulmustur. Pek ¢ok yazar,
kardiyopulmoner bypass kullaniminin rolunt suglamigtir.  Atriyum dokusunun
iskemiden korunmamasi, atriyal manipulasyon, kanulasyon, kardiyoplejik arrest,
uzamis aortik kros klemp zamani, sistemik mediyatorlerin salinimi sikga suglanmis
faktorlerdendir(1,2,3,4,6,8).Ozellikle  postoperatif ~dénemde  gérilen  artmig
katekolamin seviyesinin anahtar rol oynadigi dusunulmektedir.



Postoperatif gelisen atriyal fibrilasyon genellikle kisa surelidir ve bazen
spontan olarak duzelebilir. Ancak gogunlukla yuksek ventrikuler hizla beraber olmasi
ve atriyal kontraksiyonlarin kaybiyla olusan debi azalmasi postoperatif erken
donemde henuz performansi yeterli duruma gelmemis yaral kalbin oksijen ve eneriji
gereksinimini ve igini biraz daha arttirdigi i¢in tedavi edilmesi gereken bir durumdur.
Tromboembolik olaylarin gorulme riski de atriyal fibrilasyonun bir baska tedavi
endikasyonudur.

Atriyal fibrilasyon (AF), prevalansi yagla artan ve ciddi klinik problemlere yol agan
bir aritmidir. AF’a bagl kronik semptomlar, genel iyilik hali ve yagam kalitesini azaltmakta,
ayrica bu hastalarda sistemik emboli, konjestif kalp yetersizligine kadar giden
hemodinamik fonksiyon bozuklugu, kardiyomiyopati gibi oOnemli komplikasyonlar
gorulebilmektedir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi amaciyla yapilacak tedaviler uzun
sureli ve yuksek maliyetlidir. Antiaritmik ilaglar her hastada etkili olmamakta veya yan
etkileri nedeniyle bazi durumlarda kullanilamamaktadir. Belirli merkezlerde uygulanabilen
ablasyon ve 6zel “pacing” teknikleri gibi yeni tedavi yontemleri ile arastirmalar devam
etmekte ve segilmis hasta gruplarinda basarili sonuglar bildiriimektedir.

Kardiyopulmoner bypass kullanmadan c¢alisan kalpte koroner arter cerrahisi
giderek artan siklikta uygulanmaktadir. Kardiyopulmoner bypass ve beraberinde
kullanilan vacut sogutma yontemlerinin fizyolojik sistemler Gzerine olan olumsuz
etkilerinden kacinmak amacglanmaktadir. Bu durum cerrahi endikasyon sinirlarini
ciddi oranda artirmigtir. Ozellikle 70 yas Ustli hastalarda, ileri derecede diisiik
ejeksiyon fraksiyonu olan vakalarda, reoperasyon durumunda, serebrovaskuler
hastalik, karaciger hastaligi, kanama bozukluklari, ileri derecede kalsifik aortasi olan
hasta gruplarinda ya da kan ve kan urunleri kullanilamayan hastalarda konvansiyonel
KPB kullanilarak yapilan ameliyatlara gore ustunluk sagladigi cesitli ¢alismalarda
bildiriimektedir (9-12).

Off pump ve on pump kardiyopulmoner bypass tekniginin atriyal fibrilasyon
Uzerine etkisini kiyaslayan caligmalar mevcuttur. Ancak bu sinirli galigsmalarin
sonuglari geligkilidir ve kesin bir yargiya varilamamigtir. Az sayida hasta Uzerinde
yapilan calismalarda off pump teknigi ile atriyal fibrilasyon gorulme sikliginin
degismedigi bildirilmistir(13,15).Kilger ve arkadaglari ¢calismalarinda kardiyopulmoner
bypass prosedurinin atriyal fibrilasyon sikhgini agikga arttirdigini ileri
surmuslerdir(17). Kardiyopulmoner bypass kullaniimadan atan kalpte opere edilen
hastalarda belirgin sekilde atriyal fibrilasyonun azaldigini iddia eden yayinlar da
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mevcuttur(17,18). Ote yandan Salamon ve arkadaglarinin bildirdigi 2569 hastalik
seride de atriyal fibrilasyonun off pump tekniginde azalmadigi bildirilmigtir(16). Sonug
olarak koroner arter cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon énemli bir morbidite nedenidir
ve sebebi tam olarak agiklanamamistir.

Calismamizin amaci; 1- On pump ve off pump kan elektrolit degerlerinin
postop donemdeki farklarinin atrial fibrilasyon Uzerine etkilerini saptamak,

2- Calisan kalpte kardiyopulmoner bypassa giriimeden yapilan operasyon
tekniginin atriyal fibrilasyon agisindan olumlu etkisi olup olmadigini saptamak,

3- Atriyal fibrilasyon etiyolojisinde kardiyopulmoner bypass ve kardiyak arrest

prosedurlerinin etken olup olmadiklarini saptamak.



GENEL BILGILER

TARIHGE

Kalp akciger makinesinin geligimi, kalp icindeki anomalilerin onarilmasini
mumkun kilmigtir. Kalbi ve akcigeri bypass etmek icin dolasim fizyolojisinin
anlasiimasi gerekir; kanin pihtilagsmasinin 6nlenmesi, kanin hareket etmesi igin bir
pompa ve son olarak ventilasyonun temin edilmesi. Gegen yuzyilda fizyologlar izole
organlarin perfuzyonu ile ilgilenmigler ve bu amacgla kanin oksijenlenmesini
saglayacak bir yonteme ihtiya¢ duymusglardir. Von Frey ve Gruber 1885'de donen bir
silindir icine yerlestirilen ince bir film Uzerinden akmasiyla gaz aligverisinin temin
edildigi bir kan pompasi tarif etmislerdir. 1895°'de Jacobi kani, kesip ¢ikariimis ve
mekanik olarak havalandirilan bir hayvan akcigerinden gecirmigtir. Kalp akciger
makinesinin temel gereksinimlerinden birisi antikoagulasyondur.1916 yilinda tip
faklltesi ogrencisi Jay McLean tarafindan heparin bulunana kadar kanin
pihtilasmasini 6nlemek amaciyla kan, defibrine olana kadar ¢alkalanmak zorundaydi
ve kanin pihtilasmasi tim c¢alismalari etkiliyordu. Bu tarihten sonra ise hizli
gelismeler meydana gelmis ve birgok bilim adami ekstrakorporeal sirkulasyon
konusunda onemli adimlar atmistir.1926'da Rusya’da SS Brunkhonenko ve S
Tchetchuline hayvan akcigeri ve iki pompa kullanarak bir makine gelistirmigler, bu
makineyi ilk olarak organ perfuzyonunda daha sonra ise tum hayvani perfuze etmek
igin kullanmiglardir.1935 yilinda Alexis Carrel ve Charles Lindbergh, 18 gin boyunca
bir kedinin tiroid bezini perfize edebildikleri bir cihaz geligtirdiler. Daha sonraki
yillarda da birgok organi bu cihazla perfuze etmeyi basardilar.

John Gibbon, kalp akciger makinesinin gelisimine belki de herkesten daha ¢ok
katkida bulunan kisidir. ilk disiince 1931’de masif pulmoner embolili bir hastanin
basinda ortaya ¢ikmistir. Kanin toplardamardan alinip oksijenlenebilecegi bir cihazda
toplanmasi ve daha sonra bir pompa vasitasiyla tekrar atar damardan dolagsima
katilmasi fikri kalp akciger makinesinin temeli olarak dusunulmastiur. Gibbon’in
calismalari bunu takip eden 20 sene boyunca Massachusetts General Hospital'da
devam etmistir. Bu siirede Clarence Crafoord Isveg'te, J Jongbloed Hollanda’'da,
Clarence Dennis Minessota’da,Mario Dogliotti italya’da kalp akciger makinesi (izerine
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calismalarina devam ettiler. Clarence Dennis ilk kez 1951°de kalp akciger makinesini
klinikte kullandi. Cok buyuk atrial septal defekti olan 6 yagindaki bir kiz gocugu hasta
basari ile kalp akciger makinesine baglandi, ameliyat zorla gerceklestirildi ancak
hasta kan kaybi ve cerrahi olarak yaratilan trikispid stenozu nedeniyle kaybedildi. Bu
deneyimde kalp akciger makinesinin iyi galistigi goruldu. 1951’de Mario Dogliotti kalp
akciger makinesini buyuk bir mediasten tumoru rezeksiyonu sirasinda kullandi.
Parsiyel bypass (1 L/dak) ile timor basarn ile ¢ikarildi. Digliotti makinesini higbir
zaman insanlarda acgik kalp ameliyatlari igin kullanmadi. Forrest Dodrill ise mekanik
pompasini 1952’de sol bypass icin kullanmis ve 50 dakika sure ile sol ventrikull
devre digli birakip mitral kapak cerrahisi uygulamigtir. Bu ilk basarili sol kalp
bypassdir. Daha sonra Dodrill makineyi 16 yasinda pulmoner stenozlu bir ¢ocukta
kullanmis ve ilk basarili sag kalp bypassi gerceklestirmigtir. Ayni tarihlerde C. Walton
Lillehei ve ark. Minnesota Universitesi'nde “kontrollii krossirkiilasyon” adiyla bir teknik
geligtirdiler ve 26 Mart 1954’de ventrikuler septal defekti olan bir cocuk ve babasi
arasinda kurduklari bu teknikle defekti basarili bir sekilde onardilar.1955'de Kirklin,
Gibbon tarafindan uygulanan teknige benzer bir teknikle intrakardiak defekti olan 8
hastay! opere etmistir. 1956’da DeWall ve Lillehei'in geligtirdikleri bubble oksijenator
Texas Heart Institute’de ilk olarak kullaniimistir.

Hipotermi kalbi durdurup ag¢mak igin diger bir yontem olmustur. 1950'de
Bigelow 20 kopegdi 20 °C’ye sogutup 15 dakika suresince dolagimlarini durdurmustur.
Bunlarin 11’ine ayni zamanda kardiyotomi uygulanmistir. Isitildiktan sonra sadece 6
hayvan hayatta kalabilmistir. 1953’de FJ Lewis ve M Taufic 26 kopegin hipotermi
teknigi ile yarattiklar atrial septal defektlerini kapattiklarini bildirmiglerdir. Bu yazida
ayni zamanda ASD’si ayni teknikle kapatilan 5 yasinda bir kiz ¢ocugu da
bildirilmektedir. Lewis-Toufic’in vakasi yuzey sogutma ve direkt gorus altinda bagari
ile kapatilan ilk atrial septal defekttir. Bundan kisa bir slire sonra Swan benzer teknik
ile ameliyat ettigi 13 hastayi bildirmistir. Kalp akciger makinesinin klinik kullaniminin
yayginlagsmasi ile hipoterminin intrakardiyak cerrahideki yeri kisa sureli olmustur.
Ancak kardiyopulmoner bypassin 1 yas altindaki gocuklarda kot sonuglar vermesi
nedeniyle hipotermi 1960’larda tekrar kalp cerrahisine dahil olmustur. 1967°de
Japonya’dan Hikasa; infantlarda hipotermi kullandigini, tekrar isinma igin de kalp
akciger makinesi kullandigini bildirmigtir. Bu sirada diger gruplar da soguma ve
Isinma igin kalp akciger makinesi kullanarak hipotermik sirkulatuvar arrest teknigi ile



basarili sonuglar bildirmis ve bu teknik arkus aorta anevrizmalarinin rezeksiyonu igin
de kullaniimaya baglanmistir.

[I. Dinya Savasindan sonra John Gibbon arastirmalarina IBM ile galigarak
geri donmus ve kopeklerdeki erken mortalitesi baslangigcta % 80’ken sonralari
iyilesmistir. ik hastasi 15 yasinda, Atriyal septal defekti (ASD) olan bir kiz olmustur.
Operasyonda ASD bulunamamis hasta kaybedilmis, otopside genis bir Patent
Duktus Arteriozus (PDA) tespit edilmistir. ikinci hasta yine ASD’si olan 18 yasinda bir
kizdir. Defekt Mayis 1953'de basari ile kapatilmistir. Bundan sonraki iki hasta
kaybedilince Gibbon g¢alismalara ara vermigtir. Bu sirada C Walton Lillehei University
of Minnesota’da kontrollu kros-sirklilasyon adini verdigi bir teknik Uzerinde
calismaktaydi. Bu teknikte bir kdpegin dolasimi gegici bir sure icin diger bir kdpegdin
dolagsimi ile desteklenmekteydi. Bu teknige, saglikli bir insanin tehlikeye atiimasi
konusunda yogun bir elestiri gelse de o zamanki kalp akciger makinelerinde alinan
kotu sonuglar bu yonde ilerlemeyi cesaretlendirmis ve ilk olarak Mart 1954’de
ventrikUler septal defekti olan 10 aylik bir gocuk ameliyat edilmis ancak postoperatif
10. gunde akciger enfeksiyonu nedeniyle kaybedilmigtir. Otopside VSD’nin kapali
oldugu gorulmuastur.1955'de Lillehei ventrikiler septal defekt, Fallot tetralojisi,
atrioventrikuler kanal defektleri dahil 32 hasta yayinlamigtir. Temmuz 1955’de kros-
sirkulasyon sistemine DeWall ve Lillehei tarafindan gelistirilen bir bubble oksijenator
ilave edilmistir. Krossirkulasyon teknigi bu tarihten itibaren artik kullaniimamistir.

Bu sirada Mayo Clinicde Mart 1955'de JW Kirklin agik kalp programini
baslatti. Gibbon-IBM makinesi Uzerine gelistirdikleri bir kalp akciger makinesi
kullanmiglardir. Bu teknikle Ust Uste basarili sonuglar elde etmistir. O tarihte Kirklin ve
Lillehei dunyada kalp akciger makinesi kullanarak agik kalp ameliyati gergeklestiren
cerrahlar olarak hem rakip hem de iyi dost olmuslardir. 1956 yilinin sonunda artik pek
¢ok grup acik kalp programlarini baglatmiglardi. Guniumuzde kalp akciger makinesi
kullanilarak yilda 500 binin Gzerinde agik kalp ameliyati gergeklestiriimektedir.

Bu gelismeler sayesinde konjenital kalp cerrahisi ve kapak cerrahisinde 6nemli
gelismeler kaydedilirken 1962 yilinda Cleveland Clinic’de Dr. Sones ve Dr. Shirey
tarafindan ilk koroner anjiografinin basarili bir sekilde gergeklestirimesi ile koroner
arter hastaliginin taninmasinda ve bu anlamda koroner arter cerrahisinin
gelisimininde ¢ok dnemli bir adim atiimis oldu.

1946 yilinda Arthur Vineberg internal mammarian arteri (IMA) bir tinel
seklinde iskemik miyokarda yonlendirerek kanlanmasini saglamayi amaglamigtir. Bu
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yontem iskemik miyokardin perfizyonunu artirmaya yonelik ilk girisim olarak kabul
edilmektedir. 1952’de Vladimir Demikhov IMA ile koroner arter arasindaki ilk basarili
anastomozu kopeklerde gergeklestirmistir. 1958’de William Longmire sag koroner
artere endarterektomi uygularken arterin yirtiimasi Gzerine internal mammarian arteri
ilk kez bir koroner artere anastomoze etti. Otojen safen ven grefti ile ilk basarili
koroner arter bypass greft (KABG) operasyonu 1964'de W. Dudley Johnson
tarafindan gergeklestirildi. 1967°de V. |. Kolessov, sol torakotomi ile sol 6n inen
koroner arter (LAD) - sol internal mammarian arter (LIMA) anastomozu yaparak
revaskularize ettigi 6 olguyu bildirmistir. Bu olgular preoperatif koroner anjiografi
yapilmadan ve KPB’a girmeden opere edilmistir. Sonraki yillarda Bailey, Hirose ve
Green ayri ayri koroner arterler icin IMA kullandiklari olgulari bildirmiglerdir.

Dunyada bu gelismeler vyasanirken Ulkemizde de 1950°li yillarda
kardiyovaskuler cerrahi alaninda onemli gelismeler kaydedilmis ve 1959 yilinda Dr.
Mehmet Tekdogan Ulkemizde ilk kez acik kalp cerrahisini uygulamaya baslamistir.
1962 yilinda Dr. Aydin Aytac konjenital kalp cerrahisi ve 1965 yilinda Dr. Yuksel
Bozer erigkin kalp cerrahisi alaninda Glkemizde ilkleri gergeklestirmiglerdir.



KARDIYOPULMONER BYPASS

Kardiyopulmoner bypass (Ekstrakorporeal dolagsim) kalbin pompa
fonksiyonunun ve akcigerlerin gaz degisimi fonksiyonlarinin gegcici olarak vicut
disindaki mekanik cihazlar tarafindan Ustlenilmesidir. Halen kullanilan
kardiyopulmoner bypass teknigine baglh olarak cesitli organ ve dokularda farkl
boyutlarda fonksiyon bozukluklari meydana gelse de bu teknik gunimuzde kardiyak
patolojilerin cerrahi onarimini olanakh kilan ve ¢gogu zaman alternatifi olmayan bir
yontemdir.

Koroner bypass cerrahisinde aortaya kros klemp konmasiyla baslatilan
iskemik periyod, myokard’da depresif etki yapmaktadir. Kardiyopulmoner bypass
(KPB) viicudun tiim organ, doku ve hiicrelerinde depresif etki yapmaktadir. Ozellikle
norolojik disfonksiyon, yagsamsal dneme sahip organ hasari ile sonlanan sistemik
inflamatuar yanit bu depresif etkilerin en onemlisidir. Ayrica, CPB kullanilan
hastalarda glomertler filtrasyon hizlarinda ve renal tubuler fonksiyonlarda azalma
olmaktadir.

Kardiyopulmoner bypass'in amaci  oncelikle sistemik homeostazisi
saglamaktir. Bu da sistemik perfuzyonu, kanin oksijenlenmesini ve ayni zamanda da
karbondioksitin elimine edilmesini saglayarak gerceklestirilir. Bu fonksiyonlari
gerceklestirmek Uzere Ekstrakorporeal sirkilasyon sistemi su bolumlerden olusur:
pompa (yapay kalp), oksijenator (yapay akcigerler), rezervuar, 1si degistirici, filtre,
kanuller ve baglanti tipleri. KPB esnasinda bu boélimlerden ve tuplerden kan akimi,
gaz degisimi, kanin icinde dolastigi non-endotelyal yuzey ile etkilesimi ve bunun
sonucunda retikliloendotelyal sistem fonksiyonlarinda meydana getirdigi etkiler
sebebiyle kismen ya da tamamen normal insan fizyolojisinde degisikliklere sebep
olan bir takim yan etkiler gorulur. Klinik uygulamada ise bu degisikliklere bagli olarak
basta norolojik, renal, hematolojik, gastrointestinal sistem (GIS) fonksiyonlari olmak

uzere birgok sistem ve organin bu iglemden etkilendigi sdylenmektedir (30).



Ekstrakorporeal perfuzyon sistemlerinin parcgalari:

Pompalar: Kani hareket ettirmek igin kullanilan pompalar 3 gesittir: santrifugal,
impeller ve roller. Roller pompalar iglerine yerlestirilen polivinil, silikon ya da latex
tuplerin silindirik rollerler tarafindan bir yonde sikistirilmasiyla calisir. Bu pompalar
guvenilir ve kullanmasi kolaydir. Pompanin debisi, rollerlerin rotasyon hizi ve igine
yerlestirilen tip setin ¢api ile orantihdir. Roller pompalar digtuk amplitudlu sintzoidal
bir basing trasesi ortaya ¢ikarirlar. Santrifugal ve impeller pompalar hizla dénen
konsantrik koniler ya da bigaklar yardimiyla ¢alisirlar. Santrifugal pompa guvenilirdir,
tek kullanimliktir, g¢alismasi kolaydir; ancak bu pompalarda debi c¢ikan hattaki
basingla orantilidir. Bu nedenle elektromanyetik akimolgerlerle devamli izlenmelidir.
Santrifugal ve impeller pompalar devamli nonpulsatil bir akim saglar.

Filtreler: Kan filtreleri sistemdeki partikilleri ve gaz embolilerini yakalamak igin
kullanilir. Naylon ya da polyesterden yapilan bu filtreler 20-43 um porlar igerir. Yuzey
alani 600-900 cm? kadardir. 7 L/dak gibi yuksek debilerde 30 mmHg kadar basing
gradienti yaratabilirler

Venoz Kaniiller: Bir veya daha fazla venoz kanulle deoksijene kan yergekimi
sayesinde sisteme alinir. Ven6z kanul sayisi cerrahi prosedurun tipine ve cerrahin
tercihine gore belirlenir. Tek kanul kullanilacaksa sag atrial apendajdan sag atriuma
yerlestirilir. iki kaniil kullanilacaksa kaniiller sag atriumdan siiperior ve inferior vena
kavalara yerlestirilir. Eger sol sUperior vena kava koroner sinuse drene oluyorsa
ucuncu bir kanul sag atriumdan koroner sinuse yerlestirilir. Tek kavoatrial kanul (two-
stage cannula) aort kapagi, sol ventrikul ¢ikim yolu, asendan aorta ve koroner arter
bypass girisimlerinde kullanilir. Turnike ile sikilmig iki ven6z kanul sag atrium ve sag
ventrikll icinde iglem vyapilacaksa kullanilir. Bazi 0zel ameliyatlarda kavalarin
dogrudan kanulasyonu gerekebilir. Venoz kanuller femoral, iliak veya juguler ven
yoluyla da vyerlestirilebilir. Bazi reoperasyonlarda, acil durumlarda, uzun sureli
dolasim destegine ihtiya¢ duyulan durumlarda ve torakoskopik kalp ameliyatlarinda
periferal vendz kanulasyon gerekli olur. Perfuzyon sirasinda santral venoz basing 5-
15 mmHg arasinda tutulmalidir aksi taktirde negatif basing ince duvarli venlerin
kanule yapisip akima engel olmasina neden olur. Vendz sistemin hava almasi
dolasimin durmasina neden olur. Cogu ekstrakorporeal perfizyon sistemlerinde

venoz rezervuar sistemik ven seviyesinin 60-75 cm asagisina yerlestirilir.



Venoz Rezervuar: Venoz rezervuar 3-5 L kapasiteli, yumusak polivinil ya da
sert hard-shell haznelerdir. Yeni sistemlerde oksijenator ile birlikte tasarlanir.

Oksijenator: iki tip oksijenator vardir: membran, bubble (kabarcik). Membran
oksijenatorde mikroporlu polipropilen bir membran kani ve gazi birbirinden ayirir.
Oksijen plazma iginde zor difuze oldugu i¢in kanin gok genis bir alana yayilmasi
gerekir (2-5.4 m?).Karbondioksit ise kolaylikla gecer. ince kan tabakasi ve genis
membran yuzeyi kan akimina belli bir direng olusturur bu nedenle pompa, sistemde
oksijenatorun  Oncesine yerlestirilir. Isi  degistiriciler oksijenatorlerin iginde
tasarlanmiglardir. Su an kullanilan sistemler tek kullanimliktir. Kanin membran
yuzeyine en genis sekilde temas etmesini saglamak amacglanmigtir. Hem bubble hem
de membran oksijenatorler kan proteinlerini aktive edip mikroembolilerin olugsmasina
neden olur. Bubble oksijenatorler membran oksijenatorlerden daha ucuzdur ancak
kan travmasi devamlidir. Her kabarcik yeni bir yabanci cisim olarak algilanir.
Membran oksijenatOrlerde ise yuzey sabittir. Kan ile temas ettiginde kisa bir sirede
plazma proteinleri ile kaplanir. Bu kan proteinlerinin aktivasyonunu azaltir. Membran
oksijenatorlerde kan hasarinin gogu ilk birka¢ dakika iginde olur.

Isi1 Degistirici: Isi degistiriciler kardiyopulmoner bypass sirasinda vucut
Isisinin  kontroll i¢cin  onemlidir. Vucut 1sisi metabolizmayi kontrol eder ve
kardiyopulmoner bypass sirasinda bazi nedenlerden dolayr manipule edilir.
Nazofaringeal, rektal veya mesane isisi surekli monitorize edilir. Is1 degistiricinin
icinde su 2-42 °C arasinda dolasir. 42 °C Uzerindeki sicakliklarda proteinler denature
olur. Soguma 1sinmadan daha hizli olabilir. Soguma sirasinda 30 ile 37 °C arasinda
nazofaringeal 1s1 0,7-1.5 °C/dak dugurulur. Isinma sirasinda sicaklik 0,2-0,5 °C/dak
yukseltilir. Dalton ve Boyle yasalarina gore gazlar soguk plazmada daha fazla
¢ozunurler. Bu nedenle ¢ok soguk kanin perfuze edilmesi mikrokabarciklarin
olusmasina neden olur. Hizh soguma en tehlikelisidir. Hizli 1sinma sirasinda
mikrokabarciklar gorulebilir ancak soguk vicuda girince bu kabarciklar kaybolur.
Guvenlik nedeniyle hasta ve perfuzat arasindaki 1s1 farki 12-14 °C’den fazla
olmamalidir.

Arteriyel Kanul: Arteriyel kanul genellikle asendan aortaya, brakiosefalik
trunkusun hemen proksimaline vyerlestirilir. Ancak arteriyel sistemde yeterli
bayuklukte herhangi bir yere konmasi mumkundur. Alternatif kanulasyon sahalari
femoral, iliak, aksiller arterler, desendan torasik ya da abdominal aort olabilir.
Femoral arter kanulasyonu aort diseksiyonlarinda, reoperasyonlarda,
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kardiyopulmoner bypassin mediasten acgilmadan Once saglanmasi gereken
durumlarda, acil durumlarda hizli kanulasyon arzulandiginda tercih edilir.
Kardiyotomi Emme Sistemi: Ameliyat sahasindaki kanin perfuzyon
sistemine geri donmesini saglar. Aspirator sisteminin emdigi kan ile perfuzyondaki
dolasan kanin vasfi ayni degildir. Ameliyat sahasindan aspire edilen kan acik yara ile
temas etmis ve proteinleri aktive olmus kandir. Bu kan aspire edilmedigi taktirde
suphesiz postoperatif kanama miktarinda Onemli azalma saglamak mumkundur.
Ancak bu kani sisteme geri gdndermemek de 6nemli kan kaybina yol agmaktadir.
Sol Ventrikul Vent Sistemi: Kasilmayan, gevsemis bir kalbin dekompresyonu
ventrikiler  distansiyonu Onler. Ventrikiler distansiyon kontraktiliteyi ve
subendokardiyal kan akimini dagurur, pulmoner vendz basingtaki artisa bagh akciger
hasari gelismesine neden olur. Sol ventrikul gesitli tekniklerle dekomprese edilebilir.
Sag superior pulmoner ven ile sol atriumun birlestigi yer, sol atrial apandaj, aortun
arkasindaki sol atriumun tavani, sol ventrikul apeksi ya da pulmoner arter kanulasyon

sahasi olarak segilebilir.

Kardiyopulmoner bypass:

Kardiyopleji: Kalp ameliyatlari sirasinda myokardi korumak igin cesitli
metodlar kullanilir. Bunlar cerrahinin tipine gore ve cerrahin tercihine gore degisir. En
sik kullanilan metod soguk, potasyum ile zenginlestiriimis kan ya da kristaloid
kardiyoplejidir. Aort kokune antegrad, koroner sinusden retrograd ya da kombine
sekilde uygulanabilir. Aort kokunun agilacagl ameliyatlarda selektif olarak sag ve sol
koroner arterlere verilebilir. Bazi merkezlerde koroner revaskularizasyon igin devamli,
Ik, potasyumdan =zengin kan kardiyoplejisi uygulanmaktadir. Kardiyopleji
uygulanirken sicaklik, basing ve akim hizi monitorize edilir.

Prime: Erigkinler igin sisteme yaklasik iki litre prime solusyon konmalidir.
Genellikle dengeli tuz solusyonlari konulur. Pahali olmasindan dolayi plazma ya da
albumin solUsyonlari nadiren tercih edilir. Erigkin hasta anemik olmadik¢a prime
olarak kan ilave edilmez. Kardiyopulmoner bypass bagladiginda hastanin hematokriti
% 20 ile 25 arasinda tutulur. Bazi cerrahlar daha dusuk isilarda daha dusuk
hematokrit degerlerini kabul ederler. Hematokritin dugurulmesinin bazi avantajlari
vardir. Ameliyat icin daha az kana ihtiyag duyulur, kan ile bulagan enfeksiyonlardan
korunulmus olur. Sistemde daha az kan oldugu icin kan hdcreleri ve proteinleri daha
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az zarar gormus olur. Daha az plazma hemoglobini agiga ¢ikar. Hemodilusyon idrar
miktarini artirir, sodyum, potasyum ve kreatinin atiimini artirir. Kan viskozitesi
azaldigindan akim dinamikleri iyilesir, tikali damarlardan kapillerlerden akim artar.
Ancak dezavantaj olarak hemodilisyon intravaskuler ozmotik basinci azaltir ve
interstisyel 6deme neden olur.

Antikoagulasyon: Heparin kardiyopulmoner bypass icin sarttir ancak ideal
antikoagiilan degildir. ilag direkt ve indirekt olarak operatif ve postoperatif kan kaybini
artinr. Kardiyopulmoner bypass ve cerrahi yara kuvvetli trombotik uyaridir ve
perfuzyon sistemi iginde pihtilasma onlenmelidir. Heparin antikoagulan etkisini
antitrombin ile birlikte gosterir. Standart heparin preparatlari farkli antikoagulan etki
gOsterir. Bu etki plazma antitrombin seviyesi ile iligkilidir. Plazma AT dizeyi dusuk
olan hastalarda heparin rezistansi geligir. Boyle hastalara kardiyopulmoner bypass
baslamadan 6nce taze donmus plazma replasmani yapip kan antitrombin duzeylerini
yukseltmek gerekir. Toplumun vyaklasik % 0,2-0,4’Unde konjenital AT eksikligi
bulunur. Yenidoganlarda konsantrasyon erigkinlerin yarisi kadardir. Heparin
trombositlerin sensitivitesini artirir ve kanama zamanini bir miktar uzatir. Heparin
notrofil aktivasyonunu artirir, Ozellikle protamin ile kompleks olusturdugunda
kompleman sistemini aktive eder. Heparin-induced trombositopeni hastalarin yaklagik
% 2-3'unde geligir. Kardiyopulmoner bypass sirasinda trombus olugsmasina mani
olmak igin heparinin etkisinin devamli monitorize edilmesi gerekir. Heparin ya da
trombin konsantrasyonlarinin direkt tayini mumkin degildir. Bu nedenle indirekt
yontem olan aktive pihtilasma zamani (activated clotting time) ACT olgalur. ACT
kardiyopulmoner bypass oncesi 400 saniyenin Uzerine gikarilmahdir. ACT her 30
dakikada bir kontrol edilmeli eksik ise heparin ilave edilmeli, bazi durumlarda taze
donmus plazma ile antitrombin replasmani yapilmalidir.

Protamin: Kardiyopulmoner bypass sonlandirilip ven6z kanuller gikarildiktan
sonra heparin etkisi protamin ile noétralize edilir (her 100 Unite heparin i¢in 1 mg
protamin). Pozitif yukla protamin molekulleri negatif yukla heparin molekullerine
baglanir ve inaktif hale getirir. Hastalarin yaklasik yarisinda gegici hipotansiyon
gorulur. Kompleman aktivasyonu sonucu gelisen bu gecici durum kalsiyuma iyi cevap
verir. Bazi nadir durumlarda protamin Ozellikle balik allerjisi olan hastalarda
anafilaktik reaksiyonlara yol agabilir. Protamin asiri dozda zayif antikoagulan etkiye
sahiptir.
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Akim ve Basing: Normotermik sartlarda oksijen tuketimi 80-120 mL/dak.
m#dir. 37 °C’da 2,2 L/dak. m? akim metabolik ihtiyacglarin karsilanmasi igin yeterlidir.
Hipotermi metabolik ihtiyaglari azaltir ve 2,2 L’den daha duguk akim hizlarina imkan
verir. Normotermik kardiyopulmoner bypass sirasinda ortalama kan basinca 50-70
mmHg tutulur. Orta derecede hipotermi ile 35 mmHg ortalama basing guvenlidir.
Kardiyopulmoner bypass sirasinda kan basinci akim hizi, intravaskiler volum,
vazodilator ve vazokonstriktor ilag infuzyonu ile saglanir.

Sicaklik: Vucut isisindaki her 10 °C’lik dusus oksijen tuketiminde % 50’lik
azalma ile sonuglanir. Orta derecede hipoterminin avantajlari ve dezavantajlari
vardir. Hipotermi ile kardiyopulmoner bypass sirasinda asidoz yaratmadan dusuk
akim hizlariyla galismak mumkuandur. Kalp akciger makinesinde herhangi bir problem
ortaya c¢iktiginda bunun giderilip dolagsimin tekrar saglanmasi igin dolasimin
durdurulacagi guvenli bir zaman dilimi saglar. Tekrar isinmak igin gerekli olan sure,
hipoterminin kan elemanlari ve heparin Uzerine etkisi dezavantajlaridir.

Derin Hipotermi ve Sirkulatuvar Arrest: Derin hipotermi nazofaringeal 1sinin
20 °C’in altina dustugu bir klinik terimdir. Derin hipotermi ve dusuk akim (0,5 L/dak.
m?) ya da sirkulatuvar arrest, beyin kan akiminin gegici bir sire i¢in durdurulacagi
durumlarda uygulanir (arkus aorta anevrizmalari, pulmoner tromboendarterektomi,
bazi konjenital kalp hastaliklari). Sirkulatuvar arrest suresinin 20 dakikadan daha
uzun surecegi dusunulliyorsa sogutucu battaniye, kafa etrafina buz kaliplar tatbik
edilir. Soguma sirasinda soguk kanin sicak vicuda girmesiyle olusabilecek
mikrokabarciklari onlemek igin hasta ile perfuzat i1sisi arasinda 10-14 °C fark
bulunmalhdir. Cocuklar erigkinlerden ¢ok daha ¢abuk sogur ve isinirlar. Erigkinlerde
beyin sicakliginin yeteri kadar dusurulebilmesi i¢cin en az 30 dakika sure ile soguma
onerilmektedir. Ekstrakorporeal perflizyon olmadan sadece yuzey sogutma ile
hipotermi 30 °C altinda olusan ventrikuler fibrilasyon tehlikesi nedeniyle terk
edilmistir. Soguma kan viskozitesini artirir ancak hemodilisyon azaltir. Soguma
oksijen-hemoglobin saturasyon egrisini sola kaydirir bunun sonucunda dusguk 1silarda
oksijenin hemoglobinden ayrilmasi guglesir. Dusuk 1silarda meydana gelen
hiperglisemi beyin igin yikicidir ve postoperatif beyin iskemisinin en 6nemli nedenidir.
Sicaklik asit-baz dengesini de etkiler. pH ve pCO2 ayarlanmasi derin hipotermide
onemlidir. Siklikla kullanilan iki protokol pH-stat ve alpha-stat'tir. 20 °C’nin altinda
guvenli sirkulatuvar arrest suresi tam olarak bilinmemektedir. Beyin iskemik hasara,

emboliye ve c¢ok agiklanamayan nedenlerden dolayr 12 °C altinda sicakliklarda
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bazen soduk hasarina maruz kalir. Deneysel calismalar 18 °C'de 90 dakikalik
sirkulatuvar arrestin yuksek norolojik hasarla iligkili oldugunu gostermigtir. Ancak
dusuk sicakliklarda beyin dolasimi durdurulmasa dahi serebral metabolizmada ve
oksijen tuketiminde anormallikler ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Dolagim nazofaringeal
sicaklik 18 °C’nin altina inene kadar durdurulmaz, daha uzun sureli arrestler igin 13-
15 °C’ye kadar dusulmesi gerekir. Bu sicakliklarda 2 saate kadar sirkulatuvar arrest
norolojik problemler olmadan gergeklestirilebilir.

Morbidite ve mortalite oranlarina bakildiginda bunu belirleyen en 6nemli
etkenin kardiyopulmoner bypass suresince; yetersiz miyokard perfuzyonu, anormal
perfuzat kompozisyonu, persistan ventrikller fibrilasyon, ventrikiler distansiyon,
ventrikUler kollaps, koroner emboli, katekolaminlerin salinimi, aortik kros-klemp,
reperfuzyon hasarinin baglica nedenleri oldugu peroperatif meydana gelen miyokard
hasari oldugu sdylenebilir. KPB sonrasi tum miyokard koruma yontemlerine ragmen
hemen her hastada belli bir derecede miyokard hasari gorulmektedir.Normal
ventriktler fonksiyonlara sahip hastalarin bunu tolere edebilmesine karsin yetersiz
ventrikUler fonksiyonlara sahip hastalarda erken ve ge¢ donemde miyokard hasarina
ait bulgular saptanmigtir. Ayrica hasta populasyonunun gunimuzde vyas
ortalamasinin giderek artmasi ve bu hastalarda koroner arter hastaligi ile birlikte eslik
eden baska hastaliklarin gorulmesi sebebiyle normal fizyolojiyi anlamak ve miyokard
hasarina karsi etkin Onleyici stratejiler gelistirmek giderek dnemini arttiran bir kavram
olarak kargimiza ¢ikmaktadir (10,31,32).

Operasyon suresince tum vacut organlarn vicut disindaki bir pompa
yardimiyla perfuze edilirken sadece myokard bu sure i¢inde perfuze edilememekte,
global iskemik hasara maruz kalmaktadir. Teknik agidan basarili olarak gergeklesen
kalp ameliyatlarini takiben gorulen mortalite ve morbiditenin en 6nemli sebebi igte bu
myokardiyal, 6zellikle de subendokardiyal hasardir.Bu nedenle myokardin ameliyat
oncesinde, ameliyat sirasinda ve ameliyat sonrasinda korunmasi, iskemik hasarin
minimumda tutulmasi kalp cerrahisinde basariyi direkt olarak etkileyen en onemili
faktordar.

Acik kalp cerrahisi teknigi tum teknik gelisme ve artan tecrubelere ragmen
batin doku ve organlara destruktif etki yapmaktadir. Kardiyopulmoner bypass
sirasinda uygulanan non-pulsatil akim fizyolojik olmadigindan birgok organin
perfuzyon orani ve miktari etkilenmektedir. Perfuzyon sirasinda olusan vaskuler

rezistans degisiklikleri de dokularin perfuzyonunu etkilemektedir. Bu nedenle basta
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santral sinir sistemi olmak Uzere bobrekler ve diger hayati organlarda dusuk
perfuzyon ve iskemi nedeniyle fonksiyon bozukluklari ortaya ¢ikabilir.

Kardiyopulmoner bypass akcigerlerin fonksiyonlarinda da birgok degisiklige
sebep olur. Kompleman aktivasyonu ile aktive olan notrofillerin pulmoner vaskuler
yatakta sekestrasyonu ve pulmoner vaskuler permeabilitenin artmasi ile pulmoner
interstisyal 6dem meydana gelir. Alveoler surfaktanin kompozisyonundaki
degisiklikler ile daha az etkili bir alveoler stabilite sonucu atelektaziler geligsir ve KPB
sonrasi ilk 48 saat icinde etkisini surdurir. Fonksiyonel rezidiel volim ve pulmoner
komplians azalir. Fizyolojik santlar ve alveolo—arteriyel oksijen farki artar. Sonug¢
olarak; kompliansta azalma, atelektazilerde artma, nefes alig-veris isinde artma,
santlarda artma ve interstisyel 60dem tablosunun ortaya c¢ikardigi postoperatif
pulmoner disfonksiyon tablosu gelisir.

Uzun sureli ve fazla miktarda sigara icme Oykusu olmasi ve buna bagl
amfizem tablosunun gelismis olmasi postoperatif pulmoner disfonksiyon geligimi
acisindan bilinen en onemli risk faktorleridir. Ayrica kronik bronsit, gizli pnémoni,
preoperatif pulmoner o6dem, ileri yag ve kas gucu yetersizligi bilinen diger risk
faktorleridir. Postoperatif donemde insizyonel agri, hareketsizlik, yetersiz nefes alis-
verig, OksUrme isini yetersiz yapma ve hastanin genel anestezi almis olmasi bu
donemde pulmoner fonksiyonlari etkileyen diger parametrelerdir(32).

Kardiyopulmoner bypass suresince bu durumdan en fazla etkilenen
organlarin basinda beyin gelir. KPB sonrasi gorulen, gesitli norolojik ve kognitif
testlerde basarisizliklarla kendini gosteren ve noro-davranissal disfonksiyon olarak
adlandirilan 6zel bir durum tariflenmis olup yapilan galigmalarda erken postoperatif
donemde hastalarin % 30-61’inde saptanmistir. Bu durum felg ve fokal norolojik
bulgulardan ayri olarak tutulmustur. Oldukg¢a yuksek bir oranda gorulen bu durumun
kardiyopulmoner bypass ile iliskisi agikga aydinlatimamig olmakla birlikte buyuk
vaskuler ve torasik operasyon geciren hastalarda bu oranin ¢ok dusuk oldugu tespit
edilmistir. KABG operasyonlari sonrasi gorulen felg oraninin da oOzellikle yas ile
bagdimli oldugu saptanmistir. Bu oran 65 yas altinda %1’den az iken 65 yas ve
ustinde %5, 75 yas ve Ustunde %7-9'dur. Bunda en Oonemli etkenler hastada var
olan semptomatik karotis arter hastaliginin varligi ve asendan aortada mevcut olan
siddetli aterosklerozdur ki bu patolojilerde de yasla birlikte 6nemli oranda artig
gorulmektedir. Kapak cerrahisi ile yapilan karsilagtirmali ¢alismalarda da norolojik
komplikasyonlar KABG sonrasi ortalama %11 oraninda saptanirken kapak cerrahisi
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sonrasi %7'nin altinda saptanmigtir. KPB sonrasi gorilen beyin hasarinin altinda
cesitli nedenler oldugu saptansa da temelde hepsi iki onemli nedene dayanir:
serebral hipoperfuzyon ve serebral emboli (30-32).

Ekstrakorporeal dolasim renal fizyoloji ve fonksiyonlart Uzerinde birgok
degisiklige sebep olmaktadir. Bunlarin baginda renal kan akiminda ve glomeruler
filtrasyon hizinda azalma, renal vaskuler rezistansda artma gelir. Bu fenomen
Ozellikle non-pulsatil kan akimi, katekolamin seviyelerinde artma, inflamatuar
mediatorler, makro ve mikroembolilerin bobrege ulagmasi, eritrositlerin travmaya
ugramasl sonucu ortaya gikan serbest hemoglobine baglanmaktadir. Bobreklerde
meydana gelen bu etkilerin klinik takipte O©onemli sonuglari gorulmektedir.
Kardiyopulmoner bypass sonrasi hemodiyaliz gerektiren oligurik renal yetmezlik orani
cesitli calismalarda %1-5 arasinda saptanirken bu hastalarda mortalite orani ise
%27-89 arasinda yiiksek bir oranda saptanmistir. Ozellikle orta-agir konjestif kalp
yetmezligi, daha 6nce gecirilmis KABG operasyonu, insulin bagimli diabetes mellitus,
preoperatif hiperglisemi ve 6nceden var olan renal disfonksiyon (serum kreatinin
seviyelerinde yukselme) varliginda postoperatif renal disfonksiyon gortlme orani
oldukca yuksektir (30-32).

Kardiyopulmoner bypass sonrasi gastrointestinal komplikasyonlarin gorilme
orani yuksek olmamakla birlikte bu komplikasyonlarin varliginda mortalite oranlarinda
anlaml derecede artma saptanmistir. Cesitli calismalarda GIS komplikasyonlari
%0.6-2.1 arasinda iken bu hastalarda mortalite orani %13.9-26 arasindadir. En
onemli GIS komplikasyonlari; gastrointestinal kanama, intestinal obstriksiyon ve
perforasyon, biliyer kanal hastaliklari, mezenterik iskemi ve pankreatittir. GIS
komplikasyonlarinin  gelisiminde; bagirsak kan akimindaki azalma sorumlu
tutulmaktadir. Bu da kardiyopulmoner bypass sirasindaki hipotermi ve non-pulsatil
kan akimina baglanmaktadir (30-32).

KPB boyunca hiperglisemiye sik¢a rastlanir. Yukselmis epinefrin seviyeleri
sonucu glikojenolizde artma, hipotermiye bagl anormal insilin cevabi, glukoz
transport ve Utilizasyonunda azalma, ekstrakorporeal sistem elemanlarinca insulinin
baglanmasi bundan sorumlu tutulmaktadir. Fakat hipergliseminin KPB sonrasi vucut
icin avantaj ya da dezavantaj olup olmadigi kesinlik kazanmig degildir. KPB sonrasi
postoperatif ilk saatlerde ozellikle tiroid hormonlarinin metabolizmasinda onemli
degisiklikler saptanmistir. “ Otiroid hasta sendromu ” olarak adlandirilan bu durumda
tetraiodotironin (T4), triiodotironine donusur. Bu hormonun higbir biyolojik aktivitesi
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yoktur. Ayrica triiodotironin (T3) seviyelerinde anlamli disme saptanmistir. Bu
dogrultuda yapilan c¢esitli hayvan c¢alismalarinda hipotermik KPB sonrasi T3
replasman tedavisi uygulanmis ve sonug olarak hayvanlarin postiskemik ventrikuler
fonksiyonlarinda ve kardiyak outputlarinda artma tespit edilmigtir. Ancak insanlarda
yapilan arastirmalarda KPB sonrasi uygulanan T3 replasman tedavisi ve plasebo
uygulamasi arasinda anlamh bir fark tespit edilmemigtir. Bugunku bilgilerimiz
dogrultusunda KPB sonrasi rutin T3 replasman tedavisi uygulamasi kabul
gormemektedir (32).

KPB sirasinda Ozellikle oksijenatore bagli olarak anlamh hemoliz gorulur.
Membran oksijenatorlerin bubble oksijenatorlere oranla daha az hemolize neden
oldugu tespit edilmistir. Hemoliz sonucu ortaya ¢ikan serbest hemoglobin seviyesi
hasta tarafindan tolere edilebilmekte ve atilabilmektedir.100 mg/dl seviyesini
gectiginde hemoglobinuri gorular. Bu dizey 300 mg/dl seviyesini gectiginde ciddi
renal hasara sebep olur. Hemolizin KPB elemanlarindan tupler ve kanullerdeki ¢esitli
akim karakteristikleri (“shear force”) sonucu oldugu bilinmektedir. Bu hemoliz sonucu
eritrositlerin yagsam sureleri kisalmakta ve perfluzyon sonrasi anemi tablosu ortaya

cikmaktadir. Hemoliz KPB sonrasi ilk 24 saat devam edebilmektedir (30).
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MiYOKARD KORUMA YONTEMLERINE GENEL BAKIS

Kros klemp konduktan sonra miyokard hucrelerinin  canlihdinin  ve
fonksiyonlarinin devami, miyokard koruma tekniklerinin basgarisina baghdir. Bu
amagla uygulanan yontemler U¢ ana baslikta toplanabilir:

1- Hipotermik fibrilasyon: KPB yardimiyla saglanan sistemik hipotermi sonrasi
kros klemp konarak, 6zel bir fibrilatorle kalp ventrikuler fibrilasyona sokulur.

2- Kristaloid kardiyopleji: 20 mEq/L K" igeren 6zel kristalloid soliisyonlarla kalp
diyastolde durdurulur.

3- Kan kardiyoplejisi: Hastadan alinan oksijenlenmis kana, 20 mEg/L K* ve
6zel birtakim maddelerin (Mg**, HCO3, glukoz v.b.) eklenmesi ile yapilr. Kristaloid
kardiyoplejide oldugu gibi kalp diyastolde durdurulur.

Normotermik fibrilasyon, normotermik atan kalp, hipotermik fibrilasyon,
normotermik arrest ve hipotermik arrest durumlarinda miyokard oksijen ihtiyacinin
gittikce azaldigi bilinmektedir(4). Aerobik metabolizma ile 36 mol net ATP kazancina
karsin, anaerobik metabolizma ile 2 mol ATP dretilir. Tum bunlar géz onune
alindiginda anlagilmigtir ki; iyi bir miyokard korumasi i¢in kalbi hipotermik arrest
haline getirmeli ve aerobik metabolizmanin sirmesine izin vermelidir.

Kros klemp altinda aerobik metabolizmanin devami ancak kan kardiyoplejisi
ile saglanabilir. Bu teknik ile ayrica;

1- Kristaloid kardiyoplejilerde gorulen hemodilisyon engellenir.

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

3- Ayrica eritrositlerde gok miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok edicileri
sayesinde reperfuzyon hasari daha az gorulur.

Kalpte hipotermik arrest, hipotermik ve hiperkalemik solUsyonlar ile
saglanabilir. Non-koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirimasina ve miyokardin
Isinmasina neden olacagindan, 20 dakika araliklarla kardiyopleji tekrari gereklidir.

Hipoterminin  mitokondri  fonksiyonlarini  olumsuz yonde etkilediginin
anlasiimasi ile terminal sicak kan kardiyoplejisi, normotermik induksiyon ve hatta bu
ikisinin kombinasyonu gundeme gelmigtir. Bu uygulamalarin 6zellikle riskli hastalarda

faydal oldugu gorulmustur. Normotermik induksiyon iskemik hasara ugramis, enerji
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ve substrat kaybi bulunan miyokardi canlandirabilir ve sonraki iskemi ataklarina kargi
toleransini artirabilir(22). Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin,
normotermide ise mitokondriyal fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlagiimasi,
thk (29 C°) kan kardiyoplejisi stratejisini dogurmustur. Boylece hem miyokard daha iyi
korunmaya calisiimig, hem de postoperatif ventrikiler disfonksiyonlar onlenmek
istenmistir. Uygun kan kardiyoplejisi sicakliginin saptanmasi i¢in halen Kklinik
arastirmalara ihtiyag vardir.

Kardiyopleji solusyonu genellikle antegrad verilir. Ancak siddetli proksimal
koroner arter darliklarinda ve tikanikliklarinda kardiyopleji dagihmi uygun olmayabilir.
Ayrica kapak operasyonlarinda da bazi sinirlamalar vardir (aort yetersizligi gibi). Bu
nedenle retrograd kardiyoplejiye ilgi artmistir. Fakat sag ventrikil vendz yapisinin
koroner sinus sistemi ile ayri olusunun getirdigi uygunsuz sag ventrikul perfuzyonu ve
sol ventrikilde antegratta oldugu kadar uygun kapiller perfuzyon saglanamamasi
nedeni ile tek bagina kullanimi yetersizdir(21). Sol ventrikul kapillerlerine retrograd
akimin % 70’i ulagabilirken, antegrad perfuzyonda bu oran % 90'dir. Retrograd
kullanimda optimal yayilim igin minimum akim hizi 200 ml/dk olmalidir. Kardiyoplejik
cOzeltiyi 300 ml/dk’nin Ustinde vermenin ek bir yarari yoktur. Perfuzyon basincinin
40 mmHg’y1 asmasi halinde gelisebilecek perivaskuler hemoraji, 6dem ve direkt
hasar yuksek hizlarda infuzyonu zaten sinirlamaktadir(24,25).Antegrad ve retrograd
kardiyopleji tekniklerinin birbiri ardina ve hatta ayni anda kullanimi hem miyokardiyal
yayllimi daha uygun hale getirmis hem de operasyondaki duraksamalara son
vermigtir.

Miyokard koruma yontemlerindeki tum gelismelere ragmen,
iskemi/reperflUzyon hasari olarak adlandirilan uzamis mekanik ve inotropik destek
gerektiren postoperatif disfonksiyonlar halen gorulebilmektedir. Bu nedenle
kardiyopleji tekniklerini iyilestirmeye yonelik galigmalar surmektedir.
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KAN ELEKTROLITLERI

MAGNEZYUM

Vucutta potasyumdan sonra en fazla bulunan intrasellller katyondur. Birgok
metabolik iglemin aktivatori olarak gereklidir. Hucre fizyolojisi ve biyokimyasinda
onemli rolU vardir.

Serumda magnezyumun normal konsantrasyonu yaklagik 0.8 - 1.1
mmol/L(1.6 - 2.2 mEg/L)dir. Serum magnezyumunun % 55’i iyonize, % 30'u
proteinlere bagli ve % 15 kadari da bilesikler halinde bulunur. Hucre igi
magnezyumun yaklasik % 60’1 mitokondrilerde bulunur. Ancak % 5 — 10 gibi bir
bolumu serbest iyon olarak sitoplazmada yer alir(37).

Gunlik magnezyum ihtiyaci 300 mg olarak belirlenmigtir. Bu ihtiyag hamilelik,
emzirme ve siddetli stres altindaki kigilerde artmaktadir.70 kg'lik bir yetigkin vicudu
24 — 28 g magnezyum igerir. Bu miktarin yalnizca % 1 kadari ekstrasellller sivida
bulunmaktadir(36) (Tablo 1).

Doku Total Viicut
Magnezyum

Orani (%)

Kemikler 67.0
intraselliiler:

Eritrositler 0.7
Kaslar (iskelet kaslar: ve kalp) 20.0
Diger Hiicreler (organlar) 10.0
Ekstraselliiler Sivi 1.3

Tablo 1: insan viicudunda magnezyum dagilimi

Vucuttaki magnezyum miktarinin yas ile degistigini klinik calismalar
gOstermigtir. Dokulardaki magnezyum orani bebeklikten erigkin doneme gegiste iki
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katina c¢ikmaktadir. Ayrica, serum magnezyum seviyesi gun boyu degisiklik
gOstermekte ve sabahlari aksama oranla daha dusuk duzeylerde Olgliimektedir.

Magnezyum fizyolojik kalsiyum antagonistidir. Kalsiyum ve fosfolipitlerle
birlikte hdcre gegirgenliginin  dizenlenmesinde oOnemli rol oynar. Ayrica
norotransmitterlerin salinimini inhibe eder. Magnezyumun farmakodinamik profili;
kalsiyumu antagonize etmesi ve membran stabilize edici etkisi yaninda, transmitter
salinimini inhibe edici etkisi ile agiklanir. Baglanma bdlgelerinde yarismali olarak
kalsiyumun yerini alir ve kalsiyumun hucre igine girisini inhibe eder. Ayni zamanda
kalsiyum pompasini aktive ederek kalsiyumun hucre iginden ¢ikisini hizlandirir ve
boylece kalsiyum antagonisti etkisini siddetlendirir.

Magnezyum, adenozinden sonra en guglu, dogal vazodilatordur. Periferik
damarlar Uzerine direk etki ile kan akisini arttirirlar ve antianjinal etki gosterir(28-29).

[.V. uygulamadan sonra plazma yarilanma omru 5 — 10 dakika olarak
bildirilmistir. Magnezyum atiimi buyuk oranda bobreklerden olur. Safra yolu ve ter
bezleri ile atilim orani azdr.

Diuretiklerden Ozellikle kivrim diuretikleri, ayrica tiazidler ve ozmotik diuretikler
magnezyum atiliminda artisa ve bunun sonucu olarak belirti gostermeden
hipomagnezemiye neden olurlar. Bunun aksine, potasyum tutucu diuretikler
magnezyum metabolizmasini korurlar. lyatrojenik hipomagnezemi sitostatikler ve
kalp glikozidleri ile tedavi sonrasinda da meydana gelir.

Hipomagnezemi magnezyum metabolizmasindaki dengenin bozulmasi sonucu
meydana gelir. Plazma magnezyum konsantrasyonunun 0.8 mmol/L'nin altina
dusmesidir. Calismalar magnezyum konsantrasyonunun hastalarin % 10 kadarinda
% 0.7 mmol/L altina dustugunu gostermistir(31).

Hipomagnezemi nedenleri:

Yetersiz Magnezyum Almi: Az yemek aligkanligi, icecek secimi (dusuk

magnezyumlu sularin i¢imi), topragin magnezyumdan zayif olmasi, dengesiz

beslenme sonucu hipomagnezemi geligebilir.

Artan Gereksinim: Bluyume, hamilelik ve emzirme esnasinda, zihinsel ve fiziksel
stresin fazla oldugu zamanlarda magnezyum ihtiyaci artar. Ayrica fazla miktarda alkol

tuketimi, fosfattan zengin igeceklerin ve tuzun yuksek miktarda tuketimi ve
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magnezyum atihmini arttiran ilaglarla yapilan tedaviler esnasinda magnezyum
gereksinimi artar.

Absorbsiyon Bozuklugu: Kronik diare veya malabsorbsiyon sendromu gibi

magnezyumun barsaklardan absorbsiyonunu azaltan hastaliklar ve ince barsak
rezeksiyonu gibi durumlarda ortaya ¢ikar.

Eder magnezyum konsantrasyonu 0.5 mmol/L altina duserse merkezi sinir
sisteminde giddetli bozukluklar meydana gelir ve bu durum 0.2 mmol/L altindaki
konsantrasyonlarda hayati tehlike olusturur. Hipomagnezemi sonucunda; bulanti,
kusma, artan hassasiyet, yorgunluk, anksiyete, depresyon, gastrointestinal kramplar,
uterus spazmlari, aritmi, tasikardi, anjina pektoris, dijitallere kargi hassasiyetin artisi,
tremor, parestezi, karpopedal spazm, tetani ndbetleri gibi genis bir yelpazede
semptomlar gelisebilir.

Beslenme aligkanliklarinin hizla degigsmesi, her gegen gun diyetle
alinan magnezyum miktarini azaltmaktadir. Stres ve stres sonucu salinan
hormonlarin metabolik etkileri de 6zellikle iyonik magnezyumun hizla tuketilmesine ve
kalsiyum — magnezyum oraninin bozulmasina neden olur. Bu oranlarin degismesinin
kardiyovaskuler sistemdeki enerji metabolizmasini bozacagi, yine bu oranlardaki
bozulmanin vazokonstruksiyonda da onemli olacagi, yetersiz magnezyum aliniminin
astma ve kronik obstruktif akciger hastaliklarinin da etiyolojisinde yer aldigi
belirtiimektedir(22). Magnezyum uygulamasinin kardiyovaskuler hastaliklara karsi
koruyucu etkisi olduguna dair bilimsel veriler 30 yili askin suredir mevcuttur.
Magnezyum fazla miktarda kalsiyumun hicreye girisini inhibe ederek negatif inotropik
etki gosterir. Ayrica negatif kronotropik etki ile sinus frekansini azaltarak kalp atim
hizini dusurdar.

Magnezyum, kalp yukunu ve kardiyak oksijen tuketiminin azalmasini (periferik
direncte azalma ve sinus frekansinda azalma ile) saglarken oksijen sunumunu arttirir
(koroner dilatasyon). Magnezyum, sinus dugumunun ritmik refrakter periyodunun
uzamasina neden olarak ritmik uyarilari inhibe eder. Ayrica atriyoventrikuler ileti
zamanini uzatir.

Dijital kullaniminda hipomagnezemi sik izlenir. Serum magnezyum seviyesi
normal, ancak lenfosit magnezyumu dusuk hastalarda 1.V. magnezyum verilmesi
aritmileri  duzeltebilmektedir.  Dijital  intoksikasyonlarinda  hipomagnezemi,
hipokalemiden daha sik olarak goralur.

22



Asirt olmayan etil alkol kullanimlarinda dahi artan renal atihm nedeni ile
magnezyum ihtiyaci artar. Kronik alkoliklerde de atilim fazlahgi, alimdaki azlik ve
siroza bagl sekonder hiperaldosteronizm nedeni ile eksiklik belirgindir(33).

Yapilan hayvan deneylerinde magnezyum eksikligi olan farelerde NO saliniminin
arttigr gosterilmistir(34).

POTASYUM

Potasyum (K') dengesi, fizyolojik sartlar altinda disaridan alinan gidalarla
korunur. Besinlerle gunluk ortalama 50-100 mmol potasyum alinir. Diyetle glnluk K+
alimi 25 mmol altina dustugunde hipokalemi gorulur(26). Potasyumun hemen hemen
tamami bdbrek proksimal tubulusunda emilir ve distal tubulus hucrelerinden atilir.
Potasyum atilimi hem tubuler (akim hizi, sodyum miktarl) hem de peritubuler
faktorlerden (serum potasyum konsantrasyonu, serum pH, hormonal regulasyon)
etkilenir(27).

Erigkinlerde toplam 4000 mmol olan vucut potasyumunun %98'’i intraselltler
sivida, 80 mmol’luk kismi ekstraselluler sivida dagiimistir. Potasyumun bu farkl
dagilimi, sinir ve kas hucrelerinde iletimin temelini olusturur. Potasyumun intrasellller
miktarinin  ekstraselliler miktarina orani istirahat membran potansiyelini
yansitir(27,28). Serum potasyum duzeyi, renal atilim ve intraselltler ile ekstraselltler
sivi kompartmanlari arasindaki degisimle 3.5-5.3 mmol/l arasinda tutulur.

Potasyumun transselltler dagilimi baslica iki hormon tarafindan duizenlenir.
insiilin, hiicre membraninda “Na*-H" degistiricisini" aktive ederek hiicre igine sodyum
girisini artirir. Hiicre iginde artan sodyum iyonlari Na*-K* ATPase enzimiyle hiicre
disina alinirken K" hiicre igine girer. Beta-adrenerjik katekolaminler Na*-K* ATPase
enzimini aktive ederek hucre i¢i potasyumu artirir. Bu hormonlardan olan insulin igin
pozitif feedback sistemi vardir; insilin sekresyonunun hiperkalemi durumunda
artmasi, hipokalemide azalmasiyla potasyum dengesi saglanir. Benzer bir feedback
sistemi B-adrenerjik stimulasyonda yoktur (26-28).

Potasyumun vicut depolarindaki ana duzenleyici hormonu aldosterondur. Bu
hormon, baslica bobrek distal tubulus hicrelerinde potasyum atilimini etkileyerek
vucuttaki potasyum dengesini korur. Aldosteron icin de feedback sistemi vardir;
aldosteron sentezi hiperkalemide artarken, hipokalemide azalir(76). Serum
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potasyumunda 0.25 mmol/l yikselme, serum aldosteron konsantrasyonunu %50-100
oraninda artirir(27).

Potasyum dengesini etkilemesine kargin, magnezyum (Mg) Olgimu rutin
uygulamada sik basvurulan bir inceleme degildir. Hipomagnezemi tedaviye yanit
vermeyen hipokalemiye neden olur. Kandaki duzeyi 6zellikle 0.5 mmol/I'den dusukse,
Mg. K" eksikligini dlizeltme glicli bozulmustur ve bu nedenle éncelikle Mg replasmani
gerekir(26).Magnezyum Na*-K* ATPase aktivasyonu igin kofaktérdir. Akut miyokard
infarktisu ve 6zellikle kalp yetersizligi olan hastalarda, Mg digukligu malign ventrikul

aritmisi ve ani kardiyak olum riskini artirir.

Kardiyovaskuler ilaglar ve potasyum

Diuretikler: Hipokaleminin en sik nedeni dilretik kullanimidir. Hipokalemi;
hidroklorotiyazid kullanan hastalarin %5-30'unda, loop dilretik kullananlarin ise %5-
20’sinde gorulur(29). Hem tiyazid diuretikler hem de loop ditretikler, klorarle iligkili
Na® emilimini bloke ederek, toplayici tubullere Na® cikisini artirirlar. Sodyum
emiliminin engellenmesi, potasyum sekresyonu igin gerekli olan elektrokimyasal
gradiyenti ortadan kaldirarak potasyum atilimini artirir(27).

Diuretik tedavisi goren hipertansif hastalarda gelisen hipokalemi,
kardiyovaskuler olaylarda artisla iligkili bulunmustur. MRFIT (Multiple Risk Factor
Intervention Trial) calismasinda, K* tutucu olmayan diliretik kullanan hastalarda
serum potasyumunda 1 mmol/l azalmanin ventrikil aritmilerinde %28 artisa neden
oldugu saptanmistir(27).

Diuretiklere bagh ventrikul aritmisi riski, uzun sure yuksek doz diuretik alan
organik kalp hastalikh yash bireylerde daha yuksektir(8). Hipertansif hastalarda
tiyazid dozunun artmasiyla kalp durmasi ve aritmi riskinde artis saptanmistir. Buna
karsin, tiyazidlere bagh gelisen kardiyak arrest riski dugtk doz tiyazid ile potasyum
tutucu diuretik kombinasyonunda azalma gostermigstir(31,32). Kalp yetersizligi olan
olgularda, hem K" atihmini artiran didretiklere bagli gelisen hipokalemi hem de
potasyum tutucu dilretiklere bagli gelisen hiperkalemi mortalite ve morbitideye
katkida bulunur. Ditretik kullanimindan dolayr K* kaybi, tedavi edilmemis KY’li
hastalarda hiperaldosteronizmle daha da artabilmektedir. Hem tiyazid hem de loop
ditretikler hipomagnezemiye neden olabilirler ve hipomagnezemi de ventrikll

aritmileri icin zemin olusturabilir(34).
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Potasyum tutucu dilretikler, korteksteki toplayici tubulusun potasyum
sekresyonunu bozar. Amilorid ve triamteren, toplayici tubulde epitelyal sodyum
kanallarini bloke ederler. Boylece, liumendeki negatif potansiyeli ortadan kaldirarak
potasyum sekresyonunu azaltirlar ve hiperkalemiye neden olurlar(38).

Anjiyotensin donustirucud enzim inhibitorleri ve anjiyotensin-ll reseptor blokerleri:

Hiperkalemi nedeniyle yatirilan hastalarin %10-38’'inde neden, anjiyotensin
donustarict enzim inhibitorlerinin (ACEI) kullaniimasidir. Anjiyotensin donusturicu
enzim inhibitorleri veya anjiyotensin-ll (A-1l) reseptor blokerleri kullananlarda
hiperkalemi, distal nefronda sodyum emiliminde azalma (potasyumun atiiiminda
bozulmaya neden olur), aldosteron yetmezligi veya korteksteki toplayici tubullerin
anormal fonksiyonu sonucu gelisebilir. Hiperkalemi riski, bu ilaglar yuksek dozlarda
veya birlikte kullanildiginda artmaktadir. Aldosteron reseptor blokerlerinin bu ilaglara
eklenmesi riski daha da artirir. Kalp yetersizligi olan olgularda ardyiku (afterload)
dusuren ACEI ve A-ll reseptor blokerlerinin bobrek perfuzyonunu azaltmasi da
potasyum sekresyonunu bozarak hiperkalemi gelisimine katkida bulunur(31).

Anjiyotensin donusturicu enzim inhibisyonu sirasinda gelisen siddetli
hiperkalemi esas olarak terminal donem kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda ve
diyabetiklerde gorulir. Bobrek fonksiyonu normal olan hastalarda ACEI ile aldosteron
sentezinin azaltiimasi, genellikle serum potasyum konsantrasyonunda klinik olarak
anlamli bir artiga neden olmaz(37).

Hiperkalemi gelisme riski olan hastalarda, oncelikle bdbrek fonksiyonlari
degerlendiriimelidir. Bu degerlendirme igin Onerilen yodntem, serum kreatinin
duzeyinden ¢ok glomerdul filtrasyon hizinin hesaplanmasidir. Glomerul filtrasyon hizi
30 ml/dk’den dusuk olan hastalarda risk yuksektir(43).

Anjiyotensin donugturact enzim inhibitorlerinin hiperkalemik, diuretiklerin ise
hipokalemik etkileri vardir. Ancak ACEIl ile diuretikler birlikte kullanildiginda
intrasellller potasyum miktari artig gosterir. Bu durum, ACE inhibisyonu sirasinda
uygulanan diuretik tedavisinin intraselliler potasyum havuzunu azaltmadigini
gosterir. ilging olarak, ACEI ile tedavi edilen hipertansif hastalarda aldosteron
sentezinin baskilanmasina karsin, aldosteron sekresyonunda potasyuma bagl
stimulasyon devam etmektedir. Bunun sonucunda hipertansif hastalarda ciddi
hiperkalemi nadir gorultr(30).
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Aldosteron antagonistleri: Kalp yetersizligi olan hastalarda ACE| tedavisine

spironolakton eklenmesinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir(8). Ancak, ACEI'ne bagl
hiperkalemi gelisme riski, spironolakton eklenmesiyle daha da artmaktadir. Saglkli
bireylerde aldosteronun sodyum emilimi Uzerindeki etkisi genellikle gecicidir. Ancak,
KY ve hipertansiyon varliginda aldosteron sodyum tutulumunun surmesine ve bu
sekilde K" ve Mg kaybina neden olur; bu durum, ventrikiil aritmisi gelisimine yol
acar(33).

Spironolakton iceren KY tedavi rejimlerinde hastalarin yaklasik %10’unda

klinik olarak hiperkalemi gelistigi bildirilmistir(29).
Heparin: Heparinin, kanama ve trombositopeni gibi sik kargilasilan yan etkileri iyi
bilinmekle birlikte, elektrolit metabolizmasi ve aldosteron Uzerine etkileri daha az
bilinmektedir. Heparin, aldosteron sentezinde enzimatik blokaj ile hiperkalemi
yapabilir. Ancak, ciddi hiperkalemi potasyum homeostazisini etkileyen ek faktorler
varhginda olur. Literatirde, heparine bagh gelisen Dbradikardi olgulari
bildirilmistir(31,33). Bu komplikasyon, ilacin dozuyla iligkili degildir ve intravenoz veya
derialti uygulamadan sonra gorultr(27).

Heparinin hiperkalemik etkisi tedavinin ilk bes gunu iginde gorulur ve ilag

kesildikten 1-3 gun sonra kaybolur. Tedavide esas olan heparinin kesilmesidir; ancak,
eger heparin tedavisi hayati 6nem tasiyorsa ve potasyumu yukselten bagka ilag alimi
(ACEI, spironolakton gibi) varsa, oncelikle bunlarin kesilmesi Onerilir(28,29).
Literatirde, dusik molekul agirlikli heparin olan enoksaparine bagli hiperkalemi
olgulari da bildirilmistir(34).
Digoksin: Kardiyak glikozidler, Na*-K* ATPase enzimine geri dontsimli olarak
baglanarak enzimi inhibe ederler. Fizyolojik kosullarda, bu ilaglar enzime
fosforilasyon ile baglanirlar. Ekstraselliler K, enzimin defosforilasyonunu
kolaylastirarak, digoksinin enzime baglanma afinitesini azaltir. Potasyumun bu etkisi,
digital entoksikasyonunda kullaniimasini agiklamaktadir(34).

Digoksin, magnezyumun renal tubuler emilimini direkt olarak sinirlar ve Mg
atthmini  artinr(9). Hipomagnezemi, Na’-K® ATPase pompasinin membran
konsantrasyonunu azaltarak intrasellller potasyum duzeyini duguruar; boylece, digital
toksikasyonuna egilimi artinr(27). Digital verilen hastalarda hipokalemi ve
hipomagnezemiden kaciniimalidir. Digital entoksikasyonu tedavisinde kullanilan
potasyum klorar, inkomplet kalp blokunun oldugu durumlarda verilmez. Bu hastalarda

atropin veya gegici kalp pili uygulamasi yapilir(31).
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Potasyum ve kardiyovaskiiler hastaliklar

Aritmi ve potasyum: Potasyum, miyokard membraninin elektrofizyolojik 6zelliklerinin

baslica belirleyicisidir ve aritmi olusumunda énemli rol oynar. istirahat transmembran
potansiyel farki intraselliler ve ekstraselluler potasyum konsantrasyonlarina
baglidir(31). Hipokalemi, hucresel hiperpolariteye neden olur; istirahat potansiyelini
artinr; otomatisite ve uyarilabilirligi artirarak ventrikul aritmisi ve ani kardiyak 6lim
riskini artirir. Yine hipokalemi, iletimi azaltir ve re-entran tipteki aritmilere yatkinhgi
artinr(27,32). Kalp hastali§i olmayan bireylerde serum K* dizeyi 3.0 mmol/I'nin
altinda oldugunda bile kardiyak ileti bozukluklari pek izlenmez. Ancak, kardiyak
iskemi, KY veya sol ventrikil hipertrofisi olan olgularda hafif-orta hipokalemi bile
kardiyak aritmi olasiigint artinr(26). Hipokalemi, miyokardin elektrofizyolojik
Ozelliklerini degistirerek, antiaritmik ilaglarin etkilerinde de degisiklige yol acabilir(11).

Potasyum ve EKG degisiklikleri: Serum potasyum konsantrasyonlari, kalp kasi

aksiyon potansiyeli suresi ve amplitudu, repolarizasyonu ve uyari dagilimini
etkileyerek EKG degigsikliklerine yol acar. Hiperkalemide, miyositlerin aksiyon
potansiyeli suresi ve amplitidunde azalma olur. Boylece, uyari dagilimi yavaglar ve
repolarizasyon kisalir. Hiperkalemide ilk bulgu, aksiyon potansiyelinin kisalmasi ve
daha hizli depolarizasyon sonucu gelisen dar ve sivri T dalgalaridir. Uyari dalgasinin
yavaglamasi sonucu QRS kompleksi genisler, P dalgasi amplitida azalir. P-R
araliginda uzama ve atriyoventriktler bloklar gorullur. Siddetli hiperkalemide asistoli
ve ventrikll fibrilasyonu gorulebilir (26).Hiperkalemi ayrica, miyokardin kalp pili
uyarilarina yanitini azaltir(26).Hiperkalemide, EKG degisiklikleri bazen akut miyokard
infarktisunu taklit edebilmektedir (psddo infarktus paterni)(27).

Hipokalemide, miyokard hicre membraninda hiperpolarizasyon ve aksiyon
potansiyel suresinde artis olur, repolarizasyon uzar. Hipokaleminin belirgin EKG
bulgulari, T dalgasi duzlesmesiyle birlikte ST segment ¢okmesi ve U dalgasi
belirginlesmesidir. U dalgasinin belirginlesmesi, aksiyon potansiyelinin istirahat
fazindaki uzamasina baghdir.

Akut miyokard infarktiisii: Hipokalemi, Akut miyokard infarktiisii (AMI) seyri sirasinda

gelisen oldurtcu ventrikul aritmileri icin bagimsiz bir risk faktorudur. Hasta sayisi
fazla olan galismalarda, AMi gegiren olgularda hipokalemi orani %9-25 arasinda
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bulunmustur(30). Hipokalemi, AMi éncesi veya sirasinda diiiretik kullanan olgularda
daha siktir(31-33) .

Koroner arterin tilkanmasindan sonra meydana gelen iskemik bdlgede,
potasyumun hdcrelerarasi ortamda artmasi ve hdcre iginde azalmasi anormal bir
elektrofizyolojik ortamin gelismesine neden olur(27,28). Potasyumun hicre digina
cikiglyla olusan bdlgesel hiperkalemi hipopolarizasyona neden olur; bunun
sonucunda ventrikul aritmisi esigi duser. Ventrikul aritmileri hipopolarizasyonu artirir
ve aritmi esigini daha fazla dusurur. Akut miyokard infarktisu sirasinda olugan stres,
adrenal medullay! uyararak epinefrin gibi katekolaminlerin salinmasina neden olur.
Epinefrin, B2 reseptorler araciligiyla Na*-K* ATPase pompasini uyarir ve potasyumu
hdcre icine sokar. Akut miyokard infarktistine eslik eden katekolamin duzeylerinin
degisiklik goOstermesi potasyumun yeniden dagilimina yol acarak hipokalemi
gelismesine neden olur. Boylece iskemik olmayan kalp kasini agiri derecede polarize
eder, elektriksel dengesizlik olusturur(27). Akut miyokard infarktisunde hipokaleminin
diger bir nedeni de, adrenerjik sistem yoluyla artan serum glikozuna yanit olarak
gelisen reaktif hiperinsilinemidir(26). Klinik ¢alismalar bu mekanizmalarin énemli
oldugunu gostermigtir. Akut miyokard infaktiusiinde serumdaki adrenalin ile potasyum
duzeyleri arasinda ters oranti vardir(27).

Beta-blokerler hem Na*-K* ATPase’l baskilayarak hem de renin sekresyonunu
dugurerek hipokalemiyi azaltir; boylece, ani kardiyak olumleri onlemede yararl etki
gosterirler(27,31). Selektif olmayan ve B2-selektif blokerlerin, yuksek duzeydeki
katekolaminlere bagh hipokalemi gelismesini dnledigi, b1-selektif blokerlerin ise boyle
bir etkisinin olmadigi dusunulmektedir(29,30).

Kalp vyetersizligi: Elektrolit anormallikleri KY’li olgularda sik gorulen onemli

komplikasyonlardir. Kalp yetersizliginde gelisen ve nérohormonal aktivasyona neden
olan patofizyolojik degisimler (renin anjiyotensin aldosteron sisteminin uyariimasi,
sempatoadrenerjik stimulasyon) patofizyolojik degigsimler ve renal disfonksiyon
potasyum dengesini etkilemektedir(29).

Hipokalemi, KY’de mortalitenin guglu ve bagimsiz bir 6ngoérdurtcusudur. Kalp
yetersizliginde plazma ve kas dokusunda magnezyum ve potasyum
konsantrasyonlari azalir. Serum potasyumu, plazma renin aktivitesi ve plazma
noradrenalin ile negatif korelasyon gosterir ve tedaviye yanit veren hastalarda
intraselluler potasyum konsantrasyonu artar. Boylece, ndrohormonal aktivasyon,
KY’de potasyumun fazla tuketiimesine yol acar. Katekolaminler, hipokalemi
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olusturarak aritmi riskini artirdigindan KY’de B-bloker tedavisi mortaliteyi
azaltmaktadir. Kalp yetersizliginde olumlerin %50’si malign aritmilere baghdir ve ani
niteliktedir. Ani kardiyak oOlum geligen kigilerde, kalp kasi potasyum degerleri
kontrollere gore c¢ok dusuk bulunmustur. Anjiyotensin donusturict enzim
inhibitorlerinin mortalite Gzerine yararli etkilerinin bir nedeni de, serum potasyumunu
artirarak ventrikul aritmilerini azaltmalarina bagh olabilir. Kalp yetersizliginde serum
potasyum dizeyinin 4 mmol/lI'nin Uzerinde tutulmasi onerilmektedir(27).

Diyabetes mellitus: Diyabetes mellitus (DM), hiperkalemi igin bagimsiz bir risk

faktortidir. Ozellikle ACEI ve potasyum tutucu diliretik tedavisi géren diyabetiklerde
tehlikeli duzeylerde hiperkalemi saptanmigtir(30).

Diyabetik ketoasidozlu hastalarda agresif insulin tedavisi hipokalemiyi daha da
artinr(26). Farmakolojik dozlarda insulinin serum potasyumunu azaltmasi insulin
aracih@iyla olan kas ve karaciger K* alimina baglidir. Bununla birlikte, dolagimdaki
insulin konsantrasyonlarindaki fizyolojik degisiklikler, hastalarda, diyabetik olsun veya
olmasin potasyum uzerine ¢ok az etki yapar(32).

KALSIYUM

Kalp kasi birbirine baglh ¢ok sayida miyokard hicresinden olugur ve bir
fonksiyonel sinsisyum meydana getirir. Kalbin kasiimasini saglayan miyokard
hidcreleri total kalp hacminin yaklasik %75'ini olusturur (35).

Guyton’a gore;"Uyarilma kasilma baglantisi” terimi aksiyon potansiyelinin kalp
kasi liflerinin kasilmasini saglamak icin kullandigi mekanizmayi belirtir (36). Bu
mekanizmadaki en onemli protein yapilar aktin ve miyozindir. Aksiyon potansiyeli
sarkolemma uzerinde ilerlerken ayni zamanda T (transvers) tubullerin zarlari
boyunca da ilerler. T tubdulleri, L (long-lasting) ve T (transient) tip kalsiyum kanallari
olarak adlandirilan voltaj duyarh kalsiyum kanallar igerir. Bu kanallarin agilmasiyla
kalsiyum iyonlari hudcre igine girer ve sarkoplazmik retikulumdan sarkoplazmaya
kalsiyum salinarak kasilma ve daha sonra gevseme olusur (37).

Miyokardin kasilmasinin kalsiyum iyon akimi ile iliskisi henuz tam acgikliga
kavusturulmamigtir. Kalpteki uyarilma kasilma baglantisinin mekanizmasi iskelet
kasindakine benzerdir. Kalp kasinda olusan aksiyon potansiyelinin etkisiyle, iskelet
kasindan farkl olarak, her bir kalp siklusunda, kalsiyum iyonlari htcre digindan hicre
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icine girer ve sarkoplazmik retikulumdan kalsiyuma bagimli kalsiyum salinimi
tetiklenir (36,38,39). Kalp kasinda aksiyon potansiyeli olusumu sirasinda hucre
digindan kalsiyum girigi voltaj duyarli L tipi kanallarin yanisira T tipi kanallarla da
olmaktadir. T tipi kanallar, L tipine gore daha negatif voltajda, daha kisa sureli agilir
ve kalsiyum antagonistlerinden etkilenmezler (37). Ayrica bu kanallarin kalsiyuma
bagh kalsiyum salinimini daha yavas tetikledigi bildiriimektedir (40).

Kalsiyuma bagimli kalsiyum saliniminin temel Ozellikleri, kimyasal olarak
sarkolemmal lipit bariyeri uzaklastiriimig kas lifinde incelenmigstir. Bu durumda ortama
kalsiyum eklenmesi sarkoplazmik retikulumdan daha fazla kalsiyum salinimina neden
olmustur. Eger kalsiyum konsantrasyonu fazla ise sarkoplazmik retikuluma daha
fazla kalsiyum girecek ve daha fazla kalsiyum salinimi olacaktir (46). Sarkoplazmik
retikulumdaki kalsiyum geri alim ve salinimi ile ilgili olaylarin tiroid hormon
duzeylerindeki degisiklerden de etkilenebilecegi bildirilmigtir (47). Ayrica 3 adrenerjik
uyarinin kalsiyum ile tetiklenen kalsiyum salinimini arttirdigi belirtiimektedir (43).

Kalp kasi hucresine her depolarizasyonda giren kalsiyumu dengelemek
amaciyla ayni miktarda kalsiyum iyonu da hucreden ayrilir. Bununla ilgili iki stre¢
vardir. ilk olarak hiicre igi kalsiyum, hiicre disi sodyum iyonlariyla yer degistirebilir
(39). Bu mekanizma sitoplazmadaki kalsiyum iyon konsantrasyonu belirli bir dizeyin
Uzerine ¢iktiginda derhal etkili olur. ikinci ve daha az énemli olan, sarkolemmal Ca*? -
ATPaz igeren kalsiyum pompasi, kalsiyumu konsantrasyon gradiyentine kargin hucre
digina ¢ikarir. Sarkolemmadaki kalsiyum pompasi anatomik olarak sarkoplazmik
retikulumun yakinindaki T tubullerinde bulunur ve adeta kalsiyum salinma kanali
olarak iglev gorur. Subsarkolemmal mesafe kalsiyum ile agiri yuklendiginde kalsiyum
iyonlari hicre digina verilir.

Kalmodulinin kalp kasinda hucre igi kalsiyum dizenleyici bir protein olarak
onemli rol oynadigi bilinmektedir. Kalmodulin mol agirhdr 16700 dalton olan tek
zincirli bir polipeptittir ve kalsiyuma yuUksek afinite gosterir (10). DoOrt kalsiyum
baglanma bdlgesi icerir. Kalsiyum iyonu yoklugunda bu dort bolgeye magnezyum
iyonlari baglanir. Serbest kalsiyum miktari artinca kalsiyum iyonlari G¢ bolgedeki
magnezyum iyonlari ile yer degistirir. BOylece aktif form olarak Ca3Mg1-kalmodulin
sekillenir. Kalsiyum baglandiktan sonra kalmodulinin molekuler yapisi degisir ve bazi

enzimlerin aktivitesini etkileyecek bir 6zellik kazanir (11,12).
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SODYUM

Vucutta ozellikle ekstraselluler sivida temel katyon olarak bulunur. Plazma ve
hdcreler arasi sivi sodyum konsantrasyon farki Gibbs-Donnan dengesinin bir sonucu,
hicre igi sivi ile hiicreler arasi sivi arasindaki sodyum konsantrasyon farki ise Na*-K*
ATPaz ile saglanan aktif tasinimin bir sonucudur. Sodyum; ozmotik basincin
duzenlenmesinde etkilidir; suyun dagihiminda rol oynar. Asit-baz dengesinin
diizenlenmesinde Cl ve HCO?® ile birlikte rol oynar. Hiicre zari gegirgenligini
dizenler. Onemli bilesikler ve hicrelerin yapisinda yer alir. Kas-sinir uyariimasinda
rol oynar. Sodyum alinimiin atihmini astigi durumlarda sodyum birikmesi s6z
konusudur. Hucre digi sivida sodyumun artigi da hucre digi sivi artisina yol agar ve
0dem gorulur. Kuvvetli diyare veya gastrointestinal sekresyonlar yoluyla artmis drenaj
sonucu sodyum azalmasi olabilmektedir. Ter olusumunun artmasi veya anormal
miktarda konsantre ter olusumu (kistik fibrozis) ile agir yaniklarda oldugu gibi anormal
yuzeyel sivi ve elektrolit kaybi da sodyum azalmasina neden olur. Aldosteron
yetmezligi ve diuretiklerle sodyum reabsorpsiyonunun inhibisyonunda da sodyum
duzeyi azalmaktadir.

Erigkin saglikli bir insanda serum sodyum duzeyinin normal degeri 140+7,3
mEg/L dir. Hipernatremi ve hiponatremi c¢esitli klinik durumlarda gorulebilir.
Hipernatremi, hucre disi suyun sodyumdan daha fazla kaybi durumunda ortaya gikar.
Semptomlar dehidratasyonun semptomlarina benzer. Hiponatremi, hucre digi su
artisinin  sodyum artigindan fazla olmasi veya suya gore buyuk bir sodyum
eksikliginin olusmasi halinde ortaya c¢ikar. Kronik hiponatreminin klinik belirtileri;
susama, kas kramplari, bulanti, kusma, karin kramplari, gugsuzluk, letarji, delirium ve

biling kaybi1 seklindedir.
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KARDIYOPULMONER BYPASS KULLANILMADAN,
GALISAN KALPTE YAPILAN KORONER ARTER CERRAHISI

Dolasim ve organ fonksiyonlarinin fizyolojik sartlarda idamesi, myokardiyal,
renal, norolojik ve pulmoner morbiditeyi azaltabilir. Ancak bu avantajin klinik
sonuglara etkisi, kesin kanitlarla ortaya konulabilmis dedgildir.

» Her hastaya uygulanabilirligi halen tartisma konusudur, ancak komorbiditesi yuksek
hastalarda tercih edilebilir.

* Orta — uzun donem sonuglarinin bilinmesine ihtiya¢ vardir.

 Teknolojik gelismelere paralel olarak, KPB’ in yan etkilerinin azaltilmasi ve teknigini
kolaylastirici ilerlemeler, iki yontem arasindaki tercihte belirleyici olacaktir.

OPCAB operasyonlarinin tum dinyada yasanan teknolojik gelismelere paralel
olarak yaygin olarak uygulanmasi ile birlikte bu konuda yapilan ¢alismalara da hiz
verilmistir. Ozellikle postoperatif morbidite, yogun bakimda ve hastanede kalis
sureleri ve kullanilan kan ve kan drunleri miktarlarina bakildiginda atan kalpte yapilan
operasyonlarda anlamli olarak bu oranlarin dusuk oldugu saptanmigtir (13). Bu
oranlarin anlaml olarak dusik tespit edilmesi hastalarin KPB’in istenmeyen yan
etkilerinden korundugu seklinde yorumlanmigtir. Buna ilave olarak KPB’a bagl olarak
gelisen “sistemik inflamatuar yanit” gelisiminde 6nemli rolleri olan bir¢ok inflamatuar
enzim, sitokin ve mediatorin (notrofil elastaz, IL-8, C3a ve Cba, endotoksin, TNF)
atan kalpte koroner arter cerrahisi uygulanan olgularda daha dusluk oranda
saptanmasi da bu gorusu desteklemektedir (4, 11, 14, 34).

Ozellikle postoperatif morbidite oranlarinin atan kalpte koroner arter cerrahisi
uygulanan vakalarda daha dusuk olarak tespit edilmesi ve operasyon maliyetinin
daha dusuk olmasi sebebiyle yeni prosedurler gelistirilmigtir. “Port access cardiac
surgery”, “OPCAB - off pump coronary artery bypass”, “MIDCAB - minimally invasive
direct coronary artery bypass”, “LAST - left anterior small thoracotomy” ile operasyon,
endoskopik koroner arter cerrahisi ve son olarak da “robotik cerrahi” metodlari
gelisen teknoloji ile gundeme gelmistir. Bu teknikler oncelikle koroner bypass
cerrahisi igin gelistiriimig, ardindan kapak cerrahisi ve konjenital kalp cerrahisi
alanlarinda da uygulama sahasi bulmustur. Arteryel konduitlerin daha fazla tercih

edilmeye baglanmasi ve buna paralel olarak geligen video yardimh teknikler yaninda
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ekonomik baskilar da kardiyovaskuler cerrahi alaninda daha az invaziv yontemlerin

gelistiriimesi zorunlulugunu dogurmustur.

KALBIN ILETI SISTEMI

Kalp kasindaki hicreler arasi baglanti unsurlari birbirine komsu kalp kasi
hiucreleri arasinda dusuk elektriksel direngli bolumler olusturarak, elektriksel
uyarilarin kolaylikla hucreden hlcreye yayilmasini saglarlar. Bu nedenle, kalp
kasinin birbirinden elektriksel olarak ayrilmis ventrikil ve atriyum bolumleri kendi
iclerinde butun olarak uyarilirlar. Kalp kasinin bu 6zelligi "hep ya da hi¢ kanunu"
olarak bilinir. Kalp kasi gizgili (iskelet kasi) kas yapisindadir ve ayni mekanizmalar ile
caligir, gizgili kastan farklari sunlardir;

—TUm kalp kasi hucreleri intercaleted diskler ile birbirine baghdir ve bu sayede
fonksiyonel bir batanlik olusturur.

—Kalp kasi tek tip lif (yavas kasilan lif tipi) igerir.

—Kalp kendi kendisine uyari dogurabilen ve bunu tum kalp hucrelerine yayabilen 6zel
bir ileti sistemine (pace maker) sahiptir.

—Kalp herhangi bir sinirsel baglantisi olmaksizin uyari dogurabilir.
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Sekil 1:iskelet kasl,dliz kas ve kalp kas! histolojik kesit gériintileri

33



Kalp kasi elektrofizyolojik olarak uyarilir. Batun kalp kasi hucreleri uyarilari
iletir. Ancak, ileti hizi kalp kasinin degisik bolumlerinde birbirinden farklidir.Uyarilan
her kasta oldugu gibi kalp kasi da uyarilinca kasilir. iskelet kasinda oldugu gibi, kalp
kasinda da uyariima ile kasilmanin eglenmesi kalsiyum iyonlariyla gergeklesir. Kalp
kasinda hucre i¢i kalsiyum konsantrasyonu, kalsiyumu hicre disina tasiyan aktif
pompalar ve sekonder aktif transport mekanizmasi ile dusuk duzeyde tutulur. Aksiyon
potansiyelinin olusumu sirasinda gerek dogrudan ekstraselller sividan, gerekse
sarkoplazmik retikulumdan hucre i¢ine gecen kalsiyum iyonlari kasiima
mekanizmasini harekete gegirir.

Kalp kasinin bir bagka onemli 6zelligi kendi kendine uyari dogurabilmesidir.
Kalp kasi, disaridan herhangi bir uyari almaksizin (6rnegin sinirsel yolla) kendi
kendisine uyari dogurabilir. Batin kalp kasi hucrelerinde bu yetenek vardir. Ancak,
kalbin bazi boélumlerindeki hucrelerde (SA dugum, AV dugum, His Purkinje sistemi)
bu yetenek daha gelismistir.

Kalbin fizyolojik uyari odagi sinoatriyal nod'dur (SA nod). Bu odak, tip
cevrelerinde sinis dugumu diye de anilir. Kalbin bu odaktan g¢ikan ritmik uyarilarla
calismasina sinus ritmi denir. Sinus dugumunden gikan uyari (aksiyon potansiyeli)
kalp kasi kitlesi iginde belirli bir yol izleyerek yayilir.

Kalbin 0zel ileti sisteminde yer alan butun huacreler ritmik uyarilar
dogurabilirler.

Ancak, bu ritmik uyarilarin frekansi sinis dugumunden Purkinje sistemine dogru

gidildikge kugulur.
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Sekil 2:Kalbin ileti sistemi

Ritmik uyan frekansi

Sinoatriyal nod (SA nod) 60-80 /dk
Atriyoventrikiiler nod (AV nod) 40-60 /dk
His-Purkinje sistemi 15-40 /dk

Tablo 2:Kalbin ileti sisteminde ileti hizlari

35



fleti hizt (metre sanive) Kas lifi cap1 (mikrometre]

| | |

| Sinoatrial nod | 0.03 | 3.5

| Internodal vollar | 1 | 3-13
| Atrioventrikiiler nod | 0.03 | 3-10
| His demeti | 1 | 20

| Purkinje sistemi | 4 | 30

| Ventrikiil kast | 1 | 10-12

Tablo 3:ileti hizlar

Uyarinin ulastigi kalp kasi boliumU buna kasilarak cevap verir. Aksiyon
potansiyelinin olustugu bolimdeki kalp kasi kasilir ve normal seyrini tamamladiktan
sonra gevser. Normal kalp galismasi, bu kasilma-gevseme dongusuyle ortaya ¢ikar.
Kalp kasinin kasilmasi, kalp odaciklarinin igindeki kani sikigtirarak, kan dolasimi igin
itici gucu olusturan basinci dogurur.

Kalbin galisma dongusu iginde uyari ¢ikisinda, uyari ¢ikis hizinda veya
uyarinin iletiminde sorun oldugunda Klinikte karsimiza kalp hizi degisiklikleri, ileti
bloklari veya aritmiler ¢ikar (35).
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ARITMILERIN FiZYOPATALOJisIi

Kalp ritim bozuklugu 3 temel prosesle veya bunlarin kombinasyonu ile
olusabilmektedir:
a-Anormal otomatisite/impuls formasyon degisiklikleri
b-impuls ileti degisiklikleri
c-Tetiklenmis aktivite

Normal sartlarda kalbin pace-maker’i sinatriyal nod'dur. Sag atriyum-superior
vena kava birlesim yerinde subepikardial yerlesimlidir. insanlarin %55-%60’inda
RCA’dan ¢ikan sinus nod arterinden ve %40-%45’inde Cx'den beslenir. Dakikada 60-
80 uyari verir. impuls daha sonra AV kavsak bélgesine ulasir. Bu bélge hem PDA
hem de LAD’den kan alir. AV nod dakikada 40-60 uyari gikarma yetenegindedir.
Goraldugu gibi AV nod iskemik olaylara daha az maruz kalma sansina sahiptir.
impuls bundan sonra His hiizmesine, buradan da sag ve sol bantlara ayrilir. iletimin
son kismini Purkinje lifleri olusturur. Burada impuls g¢ikarma hizi dakikada 30-40
kadardir.

Normal impuls olusumu veya iletimi bozulursa hiz veya ritimde g¢esitli
bozukluklar olugur. SA nod disi diger pace-maker’lar dominant olursa escape ritim
gelisir. Kardiak pace-maker hucreleri spontan diyastolik depolarizasyon o6zelligine
sahipken non pace-maker’lar bu Ozellikte degildir. GUnumuzde g¢ogu aritmilerin
membran potansiyel kaybina bagh (Faz 4’de diastolik potansiyel daha az negatif alir)
gelistigi dusunalur.

Normal durumda spontan depolarizasyonu en hizli olan hucreler butun ileti
sisteminin depolarizasyonunu kontrol eder (SA nod hucreleri). Ancak bir takim
nedenlerle bazi hucrelerin istirahat membran potansiyeli azalarak anormal
otomatisiteye sebep olurlar (SA disi ektopik odak). iste uyari ¢ikis hizi su
durumlardan etkilenir; esik potansiyel seviyelerini degistiren durumlar, spontan
depolarizasyon (Faz4) egimindeki degisiklikler, repolarizasyon sonunda maksimal
potansiyeli degistiren durumlar.

Parasempatomimetik ajanlar vagal uyari c¢ikisina sebep olarak Faz 4
depolarizasyonu vyavaslatir ve kalp hizi azalir. Ekstraselliler Ca*? artigi
transmembran potansiyelini yUkseltir ve otomatik hlcre depolarizasyonu yavaglar.
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Hipokalsemi, hiperkalsemi, hiperkalemi, hiperkapni, asidoz, alkaloz, miyokard Ilif
gerilmesi, NE, dijital otomasite de bozukluk yapabilir.

Aksiyon potansiyelinin amplitudiniu azaltan herhangi bir durum (hiperkalsemi,
ileti lifi kalsifikasyonu, iskemi fibrosis) ileti bozuklugu sebebi olabilirler. Bu durumda
blok ya da re-entry olusabilir;
1-Fonksiyonel olarak iki farkli ileti yolu bulunmali
2-ileti yollarindan birinde tek yénli blok olmali
3-Diger ileti yolunda asagi dogru ileti yavas olmali

inisial depolarizasyon sirasinda tek yénlii blok sebebi ile uyarilamayan bir grup
lif, eksitabilite icin hazir hale geldiginde tekrar uyarilir. Bu devamli olursa tasikardi ile
sonuglanir. Sonugta kalbin yeterli pompa fonksiyonu normal elektriksel aktivasyon ile
olusan normal kalp kontraksiyonlari ile gergeklegsir. Bu uyum bozuklugu geligimi;
uygun zamanli atriyal kontraksiyonun kaybolmasina, miyokard oksijen tuketiminin
artmasina, ventrikil kontraksiyon yetersizligine yol agabilir.

Bunlara ilave sirkulatuvar cevap geligirse, temelde bir kalp hastaligi bulunan
ve kalp rezervi azalmis olan, agik kalp cerrahisi geciren hastalarda 6zel problemler

dogabilir.
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ATRIYAL FIBRILASYON

Atriyal fibrilasyon etkili atriyal kasilma olmaksizin tamamen dizensiz dakikada
350-600 arasinda atriyal depolarizasyonla karekterize, EKG'de kuguk, duzensiz ve
degisken atriyal amplitid ve morfolojiye sahip bir aritmi g¢esididir. EKG'de P
dalgalarinin goérulemedigi duzensiz, ¢ok hizh fibrilatuvar aktivitelerden olusan bir
atriyal ritimdir. Atriyumun elektriksel aktivitesi EKG'de kuguk, duzensiz izoelektrik hat
oynamalari seklindedir ve degisken amplitid ve formda hizli f dalgalarindan
olusmaktadir (Sekil 3). Atriyum hizi 350-500/dk arasinda, ventrikul hizi ise 60-170/dk
arasindadir. WPW sendromu olan hastalarda ise ventriktl hizi 300 vuru/dk’y1 agarak
VF gelismesine neden olabilir. Ritim ileri derecede duzensizdir. P dalgasi
olmadigindan P:QRS iliskisi degerlendirilemez. QRS kompleksleri normaldir.

PR

ECG tracing of a normal heart rhythm.

In atrial fibrillation. the tracing shows tiny, irregular "fibrillation™
waves between heartbeats. The rhythm is irregular and erratic.

Sekil 3.Normal ve atriyal fibrilasyonlu EKG’ler

AF sik gorulen bir aritmi tipidir. Sikligi yasin ilerlemesi ile artar. Etiyolojik
faktorler, atriyal flutterda oldugu gibidir. Sik olarak ciddi kalp yetersizligi ile birliktedir.
Hemodinamik 6nemi de atriyal fluttera benzer. Atriyal katkinin olmamasi nedeniyle
kardiyak output dusebilir. Hemodinamik degigikliklere ek olarak sol atriyum kavitesi
ya da apendiksindeki trombus olusumu ile pulmoner ve sistemik emboli riski dogurur.

Mitral stenoz ve AF olanlarda bu risk daha yuksektir.
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Tablo 4: Atrial fibrilasyon risk faktorleri

Risk faktorleri(kardiyak)

Risk faktorleri(nonkardiyak)

* Yas (65 yas Ustu % 6)

* Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi
(Teofilin benzeri ilaglar hizi
arttirir).

* Hipertansiyon (En yaygin)

*  Pulmoner Emboli

» Koroner Arter Hastaligi (Olumsuz

Prognoz)

» Hipertiroidi

« Kalp Yetmezligi (% 10 — 20’sinde
AF, risk 1)

» Alkole bagli (Holiday Aritmi)

» Kalp Kapak Hastahgi (En Sik MD,
inme riski 18 kat artar).

+ Obezite

» Hipertrofik Kardiomiyopati

+ Dogumsal Kalp Hastaligi

» Atriyal Miksoma

« Hasta Sinus Sendromu

Wolf Parkinson White WPW

Sendromu
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AF Siniflandirilmasi:

—Paroksismal AF (% 23)
-Ani baslar
-‘Kendiliginden sonlanir
-7 gunden kisa episodlarla seyreder
—-Persistent AF (% 38)
-7 gunden uzun surer
‘Farmakolojik veya elektriksel tedaviyle duzelebilir
-Elektrofizyolojik ve yapisal degisikliklere sebep olur
—Permanent (Kronik) AF (% 39)
-Tedaviye direncli kalici aritmi

Lone AF:

—-Belirgin kardiyovaskuler, pulmoner veya yapisal bir hastalik bulunmayan
kimselerde olugan atriyal fibrilasyondur.

—Butun fibrilasyonlarin % 12 — 30’unu olusturur.

—Paroksismal, persistent veya kronik formlarda olabilir.

A-V ileti hizina gore:

—Ventrikdl hiz1 100 / dakika Uzerinde ise hizl ventrikul cevapli

—Ventrikdl hizi 60 / dakika altinda ise yavas ventrikul cevapli olarak tanimlanir.
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KORONER ARTER BYPASS CERRAHISi SONRASI

ATRIYAL FIBRILASYON

Atriyal fibrilasyon kalp cerrahisi sonrasinda sik gorulen bir aritmi olup, mortalite
ve morbiditeyi arttirmaktadir. Cerrahi ve anestezideki gelismeler ile miyokard
korunmasindaki ilerlemelere ragmen bu aritmilerin sikhiginda onemli bir azalma
saglanamamustir. ileri yas, kapak hastaliklari, artmis sol atriyum capi, kronik akciger
hastaliklar ve preoperatif atriyal aritmilerin varligi, postoperatif AF gelisimi icin dnemli risk
faktorlerindendir(37,38). Ancak postoperatif AF, birgok hastada herhangi bir risk faktoru
olmadan da ortaya gikabilen bir ritim bozuklugudur. Bu konuda yapilan ¢alismalarda,
cerrahi oncesi baglanan beta blokerlerin ve amiodaronun AF geligimi riskini azalttig,
ancak verapamil ve digoksinin hi¢ bir etkisinin olmadigi izlenmistir(38,39). Ayrica,
postoperatif donemde atriyumlarin bir ya da birka¢ noktadan bazi 6zel stimilasyon
algoritmalariyla uyariimasinin da cerrahi sonrasi AF geligsimini engellemede etkili oldugu
bildirilmektedir(40). Post operatif donemde atriyal fibrilasyon gelisen hastalarda
perioperatif MI, konjestif kalp yetmezligi, solunum yetmezIigi gelisme sikhgr artmigtir.
Post operatif atriyal fibrilasyon uzamis yogun bakim suresi, uzamig hastanede kalis
suresi ve artmis maliyete neden olmaktadir. Kardiyak cerrahi sonrasi geligsen atriyal
fibrilasyonun kesin insidansi bilinmemekle birlikte degisik yayinlarda %10 ile %65
arasinda degistigi rapor edilmigtir. Bu rapor edilen insidans araliginin genis olmasinin
sebebi, ¢alismalarda degerlendiriimis olan hasta paterni, cerrahinin turu ile atriyal
fibrilasyonun tanim ve tespitinin ¢ok farkli olmasindan kaynaklanmaktadir. izole
KABG sonrasinda gorulen atriyal fibrilasyon insidansi, izole kapak cerrahisi yada
kombine KABG+kapak operasyonlarina gore daha azdir.

Postop atriyal fibrilasyon siklikla ilk 5 gunde ortaya ¢ikar. Post op 2. ve 3.
gunlerde gorulme sikhdr maksimumdur. Klasik bilgi olarak atriyal fibrilasyon bir veya
birka¢ hizli depolarizan odaktaki artmig otomatisiteye ve bir veya daha fazla dongu
iceren re-entran akimlara baglanmistir. KABG sonrasi atriyal fibrilasyon gorulmesinin
patogenezi net olmamakla birlikte multifaktoriyel oldugu dusunulmektedir.
Muhtemelen anormal atriyal dokudaki belirli uyari epizodlarinin 6ncu oldugu
dusunulmektedir. Birgok hasta yasa bagli olarak atrium dokusunda dejeneratif
degisiklikler gostermektedir. Postoperatif periyotta elektro fizyolojik parametrelerde
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degisiklige neden olabilecek bu oncu uyarilar atriyal fibrilasyon gelisimine neden
olabilir. Ozellikle post operatif dénemde gorilen artmis katekolamin seviyesinin
anahtar rol oynadigi dusunulmektedir. KABG sonrasindaki atriyal fibrilasyon ylksek
oranda spontan olarak normale donmesi nedeni ile gok spesifiktir. Cogu hasta ilk 24
saatte, %90’dan fazlasi ise 6-8 hafta icinde normal sinus ritmine doner. Kalp cerrahisi
ile iligkili olmayan atriyal fibrilasyonun normal sinus ritmine donme olasiligi ¢ok
dusuktur. Kalp cerrahisi sonrasinda atriyal fibrilasyonun gelisiminde rol oynayan risk
faktorleri ¢esitli calismalarda degerlendirilmistir. En belirgin bulunan risk faktorleri ileri
yas, kapak hastaligi, atriyal genisleme, preop. donemde atriyal aritmi olmasi, kronik
akciger hastaligidir. Ayrica fonksiyonel ileti bloklarinin varhgi, atriyum duvarindaki
cerrahi travmaya bagh steril inflamasyon, koroner arter hastaliginin yayginhgi,
sinoatriyal ve AV nod arterlerinin tutulumu ve yapilan bypass sayisida risk
faktorleridir.

Cerrahi sonrasi hipotermik devrede gelisen ya da ciddi hemodinamik bozukluga
yol acan ataklarda ilk segenek elekiriksel kardiyoversiyon olmalidir. Acil kardiyoversiyon
endikasyonunun olmadigi durumlarda ilk asamada ventrikil hizinin  kontrolu
saglanmalidir. intravendz beta blokerler, herhangi bir kontrendikasyon yoksa bu durumda
ilk secilecek ilaglardir. Beta blokerlerin kullanilamadigi durumlarda nondihidropiridin tirevi
kalsiyum kanal antagonistleri ile ventrikil hizi yavaglatilabilir. Yuksek adrenerjik aktivite
nedeniyle agik kalp cerrahisi sonrasi AF’lerda digoksinin etkisi oldukga sinirlidir. AF
ataginin kendiliginden sonlanmadigi durumlarda, hastanin klinik durumu g6z 6ninde
tutularak elektriksel ya da farmakolojik kardiyoversiyon denenebilir. Uygun tedaviye
ragmen AF’nin 48 saat ya da daha uzun sure devam ettigi durumlarda hastaya

antikoagulan verilmesi gereklidir.

AF’ye yaklagimda kabul goren temel amaclar:

1) Kalp hizi kontrolu

2) Antikoagulasyon

3) Ancak uUstteki iki amaca ulasildiktan sonra sinus ritmine dondurme (Elektriksel

Kardiyoversiyon/ Farmakolojik Kardiyoversiyon)
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GEREGC VE YONTEM

Materyal ve metod

Ayni cerrahi ekip tarafindan 08.03.2008 - 14.04.2009 tarihleri arasinda opere
edilen, koroner arter cerrahisi uygulanmig 60 hasta galismamizda retroprospektif
olarak incelendi. incelenmis hastalar 30’ar Kkisilik iki gruba ayridi. ilk grup
kardiyopulmoner bypassa giriimeden, atan kalpte opere edilmis hastalardan, ikinci
grup konvansiyonel kardiyopulmoner bypass ile opere ediimis hastalardan
olusturuldu. Koroner arter cerrahisi diginda ilave operasyonlari (kapak girigimi,
ventrikllotomi gibi) olan hastalar, preoperatif atriyal fibrilasyonu olan, preoperatif
donemde beta bloker veya kalsiyum kanal blokeri diginda antiaritmik ilag kullanan
hastalar calisma digi birakilmigtir. Bu iki grubun prospektif olarak kaydedilmis
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif degigkenleri ve atriyal fibrilasyon gelisimi
istatistiksel olarak karsilastirildi. Hastalarin ortalama yasi 63,87 + 10.02 yil'dir.

Preoperatif degerlendirme
Hastalarin anamnezleri alindiktan sonra rutin fizik muayeneleri yapildi. Ayni
zamanda laboratuvar tetkikleri degerlendirildi.
Her hasta igin; asagidaki preoperatif degiskenleri kaydedildi:
‘Yas
-Cinsiyet
‘Preoperatif serum kreatinin degeri
‘Preoperatif serum ure degeri
‘Preoperatif serum potasyum degeri
‘Preoperatif serum sodyum degeri
‘Preoperatif serum kalsiyum degeri
‘Preoperatif serum magnezyum degeri
‘Preoperatif serum aclik glukoz degeri
‘Preoperatif statin kullanimi
‘Preoperatif ejeksiyon fraksiyonu
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Premedikasyon ve anestezi

Tum hastalara operasyondan 12 saat 6nce 10 mg diazepam oral ve
operasyondan 30 dakika once ameliyathaneye gelmeden 0.07 mg/kg midazolam i.m.
uygulanarak premedikasyon yapildi.

Hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra elektrokardiyografi elektrodlari
takilarak V5 gogus derivasyonu ve D Il standart derivasyonu izlenecek sekilde
monitorize edildi. Ardindan arteryel oksijen satlirasyonunun izlenmesi amaciyla pulse
oksimetre probu sol el isaret parmaga takildi. Sol sefalik veya brakial vene 16 -18
gauge kanul ile vendz, sag radial artere 20 gauge kanul ile arteryel kateterizasyon
yapildi. Anestezi induksiyonunda propofol 2 - 3 mg/kg, fentanil sitrat 10 -15 mcg/kg,
pankuronyum bromid 0.1 mg/kg olarak i.v. yoldan verildi. Hastalar daha sonra entube
edildi ( 7.5 — 8 - 8.5 endotrakeal tup ile). Steril sartlar altinda sag internal juguler vene
venoz kateterizasyon yapildi. Anestezi idamesi i¢in propofol 2 - 5 mg/kg/saat, fentanil
sitrat 5 — 10 mcg/kg/saat i.v. infuzyon olarak ve pankuronyum bromid 0.03
mg/kg/saat i.v. olarak yapildi. inhaler anestezik olarak gereginde sevofluran
kullanildi. Hastanin isi takibini yapmak Uzere rektal i1s1 probu yerlestirildi.

Calisan Kalpte Operasyon Teknigi

Median sternotomi yapmadan 6nce tium hastalar activated clotting time (ACT)
250 saniyenin Uzerinde olacak sekilde heparinize edildi (100 - 200 U/Kg). Distal
anastomozlar yapilirken miyokard yuzeyinin kismi hareketsizlegtiriimesi icin Octopus
IV (Medtronic, inc., Minneapolis, MN, USA) stabilizatérler kullanildi. Anastomoz
yapilacak damarin proksimaline derin gecilerek 4.0 prolen satur ile aski konularak
saha kansizlastirildi.Kalbe pozisyon derin perikard aski suturleri ve apeks tutucularin
{[ Starfish(Medtronic, inc., Minneapolis, MN, USA)] veya [Estech Pyramid Positioner
(Estech — Least invasive Cardiac Surgery, Danville, California, USA)]} yardimi ile
verildi. Revaskularizasyona sol 6n inen artere (LAD), sol internal mammaryan arter
(LIMA) anastomozu ile baglandi, takiben sirasiyla sol taraf damarlarina ©nce
proksimal sonra distal anastomozlari yapilarak devam edildi. Sag koroner arter
lezyonu olan hastalarda ayni iglem en son bu damara da uygulandi.
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Kardiyopulmoner Bypassa Girilerek Operasyon Teknigi

Hastalar ACT 400-450 saniyenin Uzerinde olacak sekilde (300 - 400 U/kg)
heparinize edildi. Aort ve sag atriyum kanulasyonunu takiben kardiyopulmoner
bypassa girildi. Roller pump(Sarns 9000 perfusion system, 3 M, Ann Arbor, Michigan
USA) ve membran oksijenatorler (Sechrist 3500/3500 HL Series, Anaheim, USA)
kullanildi. Pompa prime igerigi; 1500 mL Laktath Ringer solisyonu, 150mL %20
mannitol, ve 60 mL %8.4 sodyum bikarbonattan olusuyordu. Pompa flowu 2.2 - 2.4 L/
m?/dakika idi. Hastalar 28°C’ye sogutuldu. Miyokard korumasi igin potasyumlu kan
kardiyopleji yirmi dakikada bir uygulandi. ilave olarak ayni araliklarla topikal soguk

izotonik (4°C) yada Ringer solusyonu kalbin Gzerine uygulandi.

intraoperatif degerlendirme

Operasyon sirasinda asagidaki degiskenler kaydedilerek degerlendirildi.
‘Operasyon sirasinda inotropik ajan kullanimi

-Kardiyopulmoner bypass zamani(dakika)

‘Kross klemp zamani(dakika)

Postoperatif izlem

Hastalar ameliyathaneden yogun bakima alinmiglardir. Klinik olarak uygun
kriterlere geldiklerinde ekstube edilmiglerdir. Hastalara yogun bakim unitesinde, 5
leadli monitor ile standart D-II derivasyonlariyla surekli EKG takibi yapildi. Yogun
bakim suresince kan gazi kontrollerine gore gerekli elektrolit replasmanlari yapildi.
Klinik seyri normal olan hastalar postoperatif birinci gun drenleri alinarak servise
cikarildi. Hastalara postoperatif 1. gun rutin 50 mg oral metoprolol baslandi. Servise
alinan hastalara ilk 5 gun iki kez ritim EKG izlemi yapildi ve maksimum 6 saatlik
araliklarla nabiz ve arteriyal tansiyon takibi yapildi. Hastada klinik olarak atriyal
fibrilasyonun saptandigi gun, atriyal fibrilasyonun baglangi¢ saati olarak esas alindi.
Atriyal fibrilasyon saptanan hastalara dijitalizasyon (yukleme 0.5 mg-mil(2 ml)hk
ampullerden 4 saat ara ile iki ampul, idamesi gunde 0.125-0.75 mg = "2-3 tb) veya
amiodaron tedavi protokolu (Yuklemesi 250 ml dextroz iginde kilo bagina 5 mg, 20 dk
ile 2 saat icinde verildi. GUnluk maximal doz 1200 mg olacak sekilde 24 saatlik
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inflizyona gegildi. infiizyonun ilk giinii amiodaron tb 3x1 gegilir.) uyguland.
Hastalarin klinik sonuglarina iligkin degiskenler kaydedildi.

Postoperatif degerlendirme

Operasyon sonrasi asagidaki degiskenler kaydedilerek degerlendirildi.
‘Postoperatif serum kreatinin degeri

-Postoperatif serum ure degeri

-Postoperatif serum potasyum degeri

-Postoperatif serum sodyum degeri

-Postoperatif serum kalsiyum deger

-Postoperatif serum magnezyum degeri

-Postoperatif serum aglik glukoz degeri

‘Operasyon sonrasi inotropik ajan kullanimi
‘Operasyon sonrasi intraaortik balon pompasi kullanimi
-Total drenaj miktari (mL)

‘Kanama revizyonu

‘Operasyon sonrasi Beta bloker kullanimi

‘Operasyon sonrasi kalsiyum kanal bloker kullanimi
‘Hastanede kalis suresi (gun)

-Atriyal fibrilasyon gelisimi
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istatistiksel Analiz

Surekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma
(SD) degerleri ile gosterildi. Capraz tablolarin analizinde Yates duzeltmeli Khi-Kare
testi kullanildi. Verilerin normal dagilim varsayimi Kolmogorov-Smirnov testi ile test
edildi. Hastalara iliskin degigkenler incelendiginde her hastaya ait degigkenin
baslangi¢ degeri farkli etkiye sahip olacagi i¢in degiskenlerin fark degerleri kullanildi.
Fark degigkenlere ait ortalama degerler Student’s t testi ile analiz edildi.

Pompaya girilerek yapilan koroner revaskularizasyon olgularina iligkin
degiskenler arasinda Pearson Korelasyon katsayilari bulunarak, onemlilik testi
yapildi. Hipotezler ¢ift yonlu olup, p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli sonug kabul
edildi. istatistiksel analizler SPSS 15.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
paket programi kullanilarak yapildi.
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BULGULAR VE SONUCLAR

KPB kullanilarak koroner revaskularizasyon yapilan hastalarin yer aldigi
grupta toplam 30 hasta bulunmaktadir. Atan kalpte KPB kullaniimadan koroner
revaskullarizasyon yapilan hastalarin yer aldigi grupta da toplam 30 hasta
bulunmaktadir.

AF gelisen hastalarin tamamina magnezyum perfuzyonu uygulanmigtir. Off
pump grubunda 10 hastaya dogrudan Lidokain amp. tedavisi uygulanmis ve yanit
alinmisgtir. Off pump grubunda diger 7 hasta dijitalize edilmistir. Dijitalizasyon
tedavisine cevap vermeyen 4 hastada Amiodaron HCI tedavisine gegilmigtir. KPB
grubunda 12 hastaya dogrudan Lidokain amp. uygulanmis ve yanit ainmistir. Diger 5
hasta dijitalize edilmistir. Dijitalizasyon tedavisine cevap vermeyen 2 hastada Amio-
daron HCI tedavisine gegilmigstir ve cevap alinmigtir.

Pompa ile yapilan ve yapilmayan operasyon durumu dikkate alindiginda,
postoperatif atrial fibrilasyon gelisip gelismemesine iligkin veriler Tablo 5'de

sunulmustur.

Pompaya girilerek koroner Total
revaskularizasyon
0 1
Postoperatif Atrial 0|17 17 34
Fibrilasyon 1 13 13
Total 30 30 60
x> =0.00 p=1.00

TABLO 5. Genel verilerde pompaya girilerek ve giriimeden yapilan koroner

revaskularizasyon ile Atrial fibrilasyon iligkisi
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Pompa ile yapilan ve yapilmayan operasyon durumu dikkate alindiginda,
postoperatif atrial fibrilasyon geligip gelismemesi arasinda fark anlamli bulunmadi
(p=1.00).

Atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda postoperatif ve preoperatif
ure, kreatinin, potasyum, sodyum, kalsiyum, magnezyum, glukoz degiskenlerinin fark
degerlerine ait ortalama ve SD degerleri hesaplandi. Bu ortalama degerler Student’s t
testi ile analiz edildi. Ilgili sonuglar Tablo 6.’de sunuldu.

TABLO 6. Atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda postoperatif ve
preoperatif degiskenlerin fark degerlerine ait ortalama ve SD degerleri ve
kargilagtirma sonugclari

Atrial Fibrilasyon Atrial Fibrilasyon
) Gelismeyen Gelisen
Degigkenler
(Postop ve Preop Fark ) (Postop ve Preop Fark ) ¢ p
Ortalama+SD Ortalama+SD

Ure 4.2423.2 0.03+£17.0 0.78 | 0.43
Cr 0.36+1.57 0.08+0.27 0.90 0.36
K 0.68+0.81 0.2+0.77 231 0.02
Na 0.97+7.07 1.5£8.78 0.29 0.76
Ca 0.71+0.79 0.33+0.76 1.84 0.07
Mg 10.6+9.52 4.23+1.69 3.608 | 0.001
Glukoz 27.9+80.3 14.07+£51.07 0.76 0.44

Tablo 6’deki sonuglar incelendiginde, atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen
hastalarda postoperatif ve preoperatif potasyum ve magnezyum degiskenlerinin fark
degerlerine iligkin ortalama degerleri Student's t testine gore anlamli bulundu
(p<0.05). Ure, kreatinin, sodyum, kalsiyum, glukoz degiskenlerinin fark degerlerine ait
ortalama ve SD degerleri arasinda fark anlamli degildi (p>0.05).
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Atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda postoperatif ve preoperatif
anlamli  bulunan magnezyum fark degerleri incelendiginde; atrial fibrilasyon
gelismeyen grupta ortalama ve SD fark degeri 10.6+9.52 iken, atrial fibrilasyon gelisen
grupta ise ortalama ve SD fark degeri 4.23£1.69 olarak hesaplanmistir. AF
gelismeyen grupta magnezyum fark degerlerinin daha yuksek oldugu gorulmektedir.

Atrial fibrilasyon gelisen ve gelismeyen hastalarda postoperatif ve preoperatif
anlaml bulunan potasyum fark degerleri incelendiginde; atrial fibrilasyon gelismeyen
grupta ortalama ve SD fark degeri 0.68+0.81 iken, atrial fibrilasyon gelisen grupta ise
ortalama ve SD fark degeri 0.2+0.77 olarak hesaplanmigtir. AF gelismeyen grupta
potasyum fark degerlerinin daha yuksek oldugu gorulmektedir.

TABLO 7. Pompaya girilen ve giriimeden opere edilen hastalarda postoperatif ve
preoperatif degiskenlerin fark degerlerine ait ortalama ve SD degerleri ve

kargilagtirma sonuglari

Pompaya girilmeden Pompaya girilerek
yapilan operasyon yapilan operasyon
Degiskenler
(Postop ve Preop Fark) (Postop ve Preop Fark)
t P
Ortalama+SD Ortalama+SD

Ure 6.3+21.4 1.60+19.5 1.49 0.14
Cr 0.13+0.26 0.36%+1.6 0.74 0.46
K 0.46+0.76 0.49+0.90 0.12 0.90
Na 1.8+8.29 0.60+7.3 0.62 0.53
Ca 0.524+0.73 0.57+0.86 0.26 0.78
Mg 3.8+419.3 3.68+20.3 0.02 0.98
Glukoz 15.36+59.6 28.46+77.7 0.73 0.46

51




Tablo 7’deki sonuglar incelendiginde, pompaya girilerek ve giriimeden opere
edilen hastalarda postoperatif ve preoperatif Ure, kreatinin, potasyum, sodyum,
kalsiyum, magnezyum ve glukoz degigkenlerinin fark degerlerine iliskin ortalama ve

SD degerleri arasinda Student’s t testine gore fark anlamli bulunmadi(p>0.05).

TABLO 8. Pompaya giriimeden opere edilen hastalarda postoperatif ve preoperatif
degiskenlerin fark degerlerine ait ortalama ve SD degerlerinin atrial fibrilasyona gore
kargilastiriimasi

Atrial Fibrilasyon Atrial Fibrilasyon
gelismeyen gelisen
(Postop ve Preop (Postop ve Preop
Fark) Fark) t p
Degiskenler
OrtalamaxSD OrtalamaxSD

Ure 8.1£25.6 4.0+14.8 0.51 0.61
Cr 0.14+0.25 0.11+0.27 0.28 0.77
K 0.74+0.72 0.1+0.67 2.48 0.01
Na 1.17+6.4 2.76+£10.4 0.51 0.61
Ca 0.94+0.62 0.02+0.55 4.03 0.00
Mg 0.53+2.37 8.0+£29.3 1.06 0.29
Glukoz 23.2+60.7 5.0+58.8 0.82 0.41

Tablo 8’in sonuglari incelendiginde, pompaya giriimeden yapilan koroner
revaskularizasyonda diger fark degiskenlerin atrial fibrilasyona gore kargilastiriimasi
sonucunda, potasyum ve kalsiyum serum duzeyleri arasindaki fark Student’s t testine
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gére anlamh bulundu (p<0.05). Ure, kreatinin, sodyum, magnezyum, glukoz
degiskenlerinin fark degerlerine ait ortalama ve SD degerleri arasinda fark anlaml
degildi (p>0.05).

Pompaya giriimeden yapilan koroner revaskularizasyonda atrial fibrilasyon
gelisen ve gelismeyen hastalarda postoperatif ve preoperatif anlamli bulunan
kalsiyum fark degerleri incelendiginde ise; atrial fibrilasyon gelismeyen grupta
ortalama ve SD fark degeri 0.9+0.62 iken, atrial fibrilasyon gelisen grupta ise
ortalama ve SD fark degeri 0.02+0.55 olarak hesaplanmistir. AF gelismeyen grupta
kalsiyum fark degerlerinin anlamli bir sekilde daha yuksek oldugu gorulmektedir.
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TABLO 9. Pompaya girilerek opere edilen hastalarda postoperatif ve preoperatif

degiskenlerin fark degerlerine ait ortalama ve SD degerlerinin atrial fibrilasyona gore

kargilagtiriimasi

Atrial Atrial
Fibrilasyon Fibrilasyon
gelismeyen gelisen
Degiskenler (Postop ve (Postop ve ¢ b
Preop Fark) Preop Fark)
Ortalama+SD Ortalama+SD

Ure 0.29+20.6 4.0+18.6 0.59 0.55
Cr 0.59+2.22 0.05+0.27 0.86 0.39
K 0.62+0.91 0.30+0.08 0.96 0.34
Na 0.76+7.84 0.38+6.93 0.13 0.89
Ca 0.52+0.90 0.65+0.83 0.40 0.68
Mg 0.06+£0.29 8.59+30.95 1.16 0.25
Glukoz 32.58497.8 23.07+42.40 0.32 0.74

Tablo 9'un sonuglari incelendiginde, pompaya girilerek yapilan koroner
revaskularizasyonda diger fark degiskenlerin atrial fibrilasyona gore karsilastiriimasi
sonucunda; Ure, kreatinin, potasyum, sodyum, kalsiyum, magnezyum ve glukoz
degiskenlerinin fark degerlerine ait ortalama ve SD degerleri arasinda fark anlaml
degildi (p>0.05).
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TABLO 10. Pompaya girilerek yapilan koroner revaskularizasyonda postoperatif ve
preoperatif suregte farklari alinan degiskenlerin birbiri ile korelasyonlari

Degiskenler
(Postop ve - Bypass X- Kanama
Ure Cr K Na Ca Mg Glukoz . Klemp .
Preop Fark) siiresi L miktari
siiresi
Pearson -0.014 | 0.002 | -0.277 0.103 0.106 -0.157 0.015 -0.062 0.079
correlatio
Ure n 1
p 0.941 | 0.991 | 0.138 0.587 0.577 0.407 0.936 0.745 0.676
Pearson -0.14 0.195 | -0.094 | -0.003 | -0.027 0.151 -0.229 -0.153 0.055
correlatio
n 1
Cr
p 0.94 0.303 | 0.620 0.989 0.888 0.427 0.223 0.419 0.773
Pearson 0.02 0.195 0.212 0.166 0.081 -0.133 -0.117 -0.208 -0.242
correlatio
K n 1
p 0.99 0.303 0.261 0.381 0.670 0.483 0.538 0.271 0.198
Pearson -0.27 -0.094 | 0.212 0.390* | 0.120 -0.309 -0.052 0.019 -0.050
correlatio
Na n 1
p 0.13 0.620 | 0.261 0.033 0.527 0.097 0.786 0.919 0.792
Pearson 0.10 -0.003 | 0.166 | 0.390* 0.082 0.099 -0.178 -0.178 -0.151
correlatio
Ca n 1
p 0.58 0.989 | 0.381 | 0.033 0.666 0.604 0.346 0.347 0.425
Pearson 0.10 -0.027 | 0.081 | 0.120 0.082 -0.219 0.105 0.077 -0.008
correlatio
Mg n 1
p 0.57 0.888 | 0.670 | 0.527 0.666 0.244 0.581 0.688 0.966
Pearson -0.15 0.151 0 1.33 -0.309 0.099 -0.219 -0.295 -0.298 0.065
correlatio
Glukoz n 1
p 0.40 0.427 0.483 0.097 0.604 0.244 0.114 0.110 0.734
Pearson 0.01 -0.229 0 1.17 -0.052 | -0.178 0.105 -0.295 0.921** 0.166
Bypass correlatio
n 1
Siiresi
p 0.93 0.223 0.538 0.786 0.346 0.581 0.114 0.000 0.382
- 0.921*
Pearson -0.06 -0.153 0.208 0.019 -0.178 0.077 -0.298 % 0.009
X-Klemp correlatio
n 1
Siiresi
P
0.74 0.419 0.271 0.919 0.347 0.688 0.110 0.000 0.961
Pearson | o7 | 0.055 ; -0.050 | -0.151 | -0.008 | 0.065 | 0.166 | 0.009
Kanama correlatio 0.242 1
Miktar1 g 067 | 0773 | o oo | 0792 | 0425 | 0.966 | 0734 | 0382 | 0.961

*Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed)
**Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed)
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Tablo 10’'un sonuglari incelendiginde, X-Klemp Sdresi ile bypass suresi arasinda
0.921 gibi yuksek ve anlamh bir korelasyon bulundu (p<0.001). Ayrica Sodyum

serum duzeyi ile kalsiyum serum duzeyi arasinda da anlaml bir korelasyon bulundu
(p<0.001).
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TARTISMA

Postoperatif komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde, Calafiore ve ark.
1843 hastalik serilerinde OPCAB operasyon oraninin %49.9 (919 hasta) oldugunu ve
bu hasta grubunda hastane mortalitesi, peroperatif miyokard infarktisu ve
postoperatif erken donemde gorilen komplikasyonlarin daha dusuk oranda
saptandigini bildirmislerdir(32). Hernandez ve ark. tarafindan yapilan benzer bir
calismada da KPB kullanilarak opere edilen 6126 hasta ile OPCAB operasyonu
uygulanan 1741 hasta kargilastiriimis, hastane mortalitesi ve major komplikasyon
(mediastinit, felg, kanama revizyonu v.b.) oranlari benzer bulunmus, fakat intraaortik
balon pump kontrapulsasyonu ihtiyaci ve postoperatif atrial fibrilasyon gortulme
oraninin OPCAB grubunda anlaml olarak daha dugsuk oldugu tespit edilmistir (32).
Beating Heart Against Cardioplegic Arrest Studies 1 ve 2 isimli calismalarda da 401
hastadan 200’une OPCAB operasyonu uygulanmis ve hastane mortaliteleri arasinda
anlamli bir fark olmamakla birlikte; sternal yara infeksiyonu, inotrop kullanim ihtiyaci,
aritmi sikhgi, total drenaj miktari, kan ve kan Urinu transfizyon orani, yogun bakimda
kalig suresi ve hastanede kalig suresi oraninin OPCAB grubunda anlamli olarak daha
dusuk oldugu saptanmigtir (32). Bizim galismamizda ise; aritmi sikliginda anlamli bir
fark olmadigini saptadik.

Bu calismalar OPCAB operasyonlarinin ozellikle gegirilmis miyokard infarktusu
Oykusu olan ve buna bagli sol ventrikul fonksiyonlari dusuk olan hastalar i¢in dnemli
bir avantaj olabilecegini gostermektedir. Bunun yaninda renal fonksiyonlari, solunum
fonksiyonlari ve norolojik fonksiyonlari agisindan KPB kullanilarak konvansiyonel
metodla opere olmasi halinde postoperatif donemde cesitli organ disfonksiyonlari
gelisme orani ihtimali yuksek olan hasta grubu acisindan da OPCAB prosedurd,
onemli bir ¢igir agmigtir. Birgcok c¢alismanin sonuglarina gére KABG operasyonu
geciren hastalarin %20-40'inda AF ortaya c¢ikmasi ameliyat sonrasi donemde
morbidite agisindan onemli bir etken olup, herhangi bir etiyolojik faktorle AF ortaya
ctkmasi arasinda kesin bir iligki ve tam bir birlik saglanamamigtir(47).

Bu galismalarin birgogunda sol ventrikul performansi, ileri yas, hipertansiyon,
gegcirilmig MI, operatif iskemi suresi, inkomplet revaskularizasyon, 6nceden gegirilmig
kardiyak cerrahi, koroner lezyonlarin miktari, atrial korumanin yetersizliginin AF

sikh@ini arttirdigr rapor edilmektedir (40-45). Tum bu parametreler; AF gorulme
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sikligini etkilemektedir. Bizim yaptigimiz ¢alismada; off pump ve on pump yapilan
operasyonlarda AF sikliginda anlamh bir fark gorilmemesi de bunu
desteklemektedir. Literatirde off pump ve konvansiyonel kardiyopulmoner bypass
tekniginin atriyal fibrilasyon Uzerine etkisini kiyaslayan sinirli sayida galigmalar
mevcuttur. Ancak bu ¢alismalarin sonuglari c¢eligkilidir ve kesin bir yargiya
varilamamigtir. Az sayida hasta Uzerinde yapilan ¢alismalarda off pump teknigi ile
atriyal fibrilasyon gorilme sikhiginin degismedigi bildirilmistir (13-15). Bizim
calismamizda da off pump tekniginin Af gelisim sikligi yonunden Ustunluk
saglamadigi tespit edilmigtir. Salamon ve arkadaglarinin bildirdigi 2569 hastalik
seride de atriyal fibrilasyonun off pump tekniginde azalmadigi bildirilmistir(16). Diger
yandan kardiyopulmoner bypass kullanilmadan atan kalpte opere edilen hastalarda
belirgin sekilde atriyal fibrilasyonun azaldigini iddia eden yayinlar da vardir.

Magnezyum, reperfuzyonun ortaya ¢ikardigi serbest oksijen radikal Urunlerini
bloke ederek, iskemi-reperfizyon sirasinda miyokardin hasar gormesi riskini azaltir.
1992 yilinda Toit ve Opie(43), yaygin iskemiyi takiben reperfize olan, ¢alisan izole
sican kalbinde vyaptiklari calismada kalsiyum akimlarini degistiren iyonlari
incelemigler ve reperfuzyonun ilk iki saatinde verilen kalsiyum antagonistlerinin
myokardiyal korumay: arttirdigini gostermiglerdir. Kalsiyum ylklenmesi ani serbest
oksijen radikallerinin olugmasiyla koreledir(43-45). Miyokardin iskemiden korunma
durumu, miyokardiyal hucrelerin oksidatif metabolizmaya girmeleri ve ylksek enerijili
fosfat depolarinin kullanimina baglidir. Magnezyum bu durumda merkezi bir
noktadadir. Cunku birgok seluler ATPaz enzimi magnezyuma kofaktor olarak ihtiyag
duyar(46).

Caspi ve arkadaglari, Grade 4 anstabil anjina pektorisli 98 hastaya anestezi
indUksiyonu sonrasi ve bypass sonrasi 24 saat magnezyum tedavisi uygulamiglar
ve magnezyum ile desteklenmis hastalarda post-iskemik sistolik kontraksiyon
indeksini (sol ve sag ventrikuler is yuk indeksi) yuksek bulmuslardir(5). England ve
arkadaslan da benzeri bir galismada, KPB geciren 100 hastada magnezyum
uygulamasi ile kardiyak indeksteki yuksekligi gostermislerdir(44).

Bizim c¢alismamizda postoperatif atrial fibrilasyon gelisen hastalarda
magnezyumun serum seviyesinin duguk oldugu saptanmis ve bu istatistiksel olarakta
anlamli bulunmustur.

Miyokard koruma yontemlerininde supraventrikuler tagiaritmi Gzerine etkilerini

arastiran calismalar vardir. Soguk kardiyopleji tekniklerinin kullaniimaya baslandigi
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1970’li yillardan sonra postoperatif atriyal fibrilasyon insidansinda artma gozlenmigtir.
Bu durum, buayuk miktarlardaki potasyumun kalbin i¢ine girmesine ve miyokardin gok
hipotermik kaligina baglanmigtir (44).

Yine bazi c¢alismalarda derin miyokard hipotermisinin ve elektromekanik
arrestin, genellikle ventrikiler miyokardiyumu etkiledigi, ancak kardiyoplejik arrest
sirasinda atriyum dokusunun iskemik zarardan korunup korunamadiginin bilinmedigi
ve bu durumun gozden kagtigr vurgulanmistir.

Tum bu calismalar g6zonune alindiginda birgok kardiyovaskuler cerrah,
OPCAB operasyonu uygulanan hastalarin KPB’In yan etkilerinden korundugu
gorusunde birlesmektedir. Literatirde KPB’in AF olusumu Uzerine etkisi konusundaki
veriler birbiriyle gelismektedir. Onceki galismalarda disik hasta sayilar ile KPB ve
AF sikh@r arasinda iligki saptanmamigtir. Diger bazi ¢alismalar KPB’in kullaniimadigi
operasyonlarda AF'un azaldigini gostermislerdir. Kilger ve arkadaslari KPB
kullaniminin artmig AF ile iligkisini gostermiglerdir (17).

Bizim calismamizda Off pump grubu ve KPB grubu arasinda AF sikhgi
acisindan anlamh fark bulunmadi.

Caligmamizda  atrial  fibrilasyon  takibinde  sdrekli  monitérizasyon
yapillmadigindan kisa sureli atriyal fibrilasyon ataklari atlanmis olabilir. Holter
monitorizasyonu kullanilarak yapilan bir calismada AF insidansi %41.3 iken, aralikh
EKG cekilerek yapilan takipte bu oran %19.9'a dusebilmektedir (27). Ancak sonug¢
olarak, koroner arter cerrahisi sonrasi klinik olarak énemli kabul edilebilecek, tedavi
gerektiren AF olgulari galismaya tamamiyla dahil edilmistir.

Sonug olarak, gcalismamizda AF sikhgi agisindan Off pump ve KPB gruplari
arasinda fark bulunmadi. Bu sonug; kardiyopulmoner bypass prosedurinun AF
gelisimi Uzerine onemli etkisi olmadigini dusundurmektedir. Pompaya girilerek yada
girilmeden postoperatif AF gelisimi Uzerine preoperatif ve postoperatif serum
duzeyleri arasinda ki fark potasyum ve magnezyum igin bizim galismamizda anlamli
bulundu. Ayrica pompaya giriimeyen vakalar da preoperatif ve postoperatif serum
duzeyleri arasinda ki fark potasyum ve kalsiyum igin ¢alismamiz da anlaml bulundu.
Koroner arter cerrahisi sonrasi gelisen AF’nun etiyolojisinde kardiyopulmoner bypass
prosedurune, hipotermiye ve kardiyoplejik arreste bagl etiyolojik arastirmalardan
uzaklasilarak, her iki operasyon tekniginde (KPB’a girilerek arrest kalpte ve KBP’a
girimeden atan kalpte) ortak olmasi mumkin olan etiyolojik sebeplerin

(revaskularizasyona bagl reperfuzyon hasari, kardiyak cerrahi girisime bagh kalbin
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cesitli bolgelerinin  manipulasyonu, postoperatif perikardiyal effuzyon, elektrolit
imbalansi, perioperatif katekolamin desarji, yasa bagli atrium dokusundaki dejeneratif
degisiklikler, postoperatif periyotta elektro fizyolojik parametrelerdeki degisiklikler vb)

arastirlmasina yonelmenin uygun olacagi goérugundeyiz.
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