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OZET

Giris ve Amag: Elektif sartlarda koroner bypass operasyonu gegiren hastalarin
preoperatif-postoperatif  notrofil/lenfosit (NLO) ve trombosit/lenfosit (PLR)

oranlarinin mortalite tizerine olan etkileri arastirildi.

Gereg ve Yontem: Bu calisma Dicle Universitesi Tip Fakiiltesinde 2012-2016
yillar1 arasinda elektif sartlarda koroner bypass uygulanan 30-88 yas arasinda 500
hastanin preoperatif-postoperatif notrofil/lenfosit, trombosit/lenfosit oranlarinin

mortalite {izerine olan etkileri karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin %69,5°1 erkek, %30,5’1 kadin oldugu saptandi, %3,6’s1
<40 yas ve alt1, %40’ min 41-60 yas arasi, %56,4’linlin de >60 yas ve lstli oldugu
goriildii. Caligmaya alinan hastalarin 455’inin (%91) sifa ile taburcu edildigi, 45° inin
de (%9) ex oldugu saptandi. Hastalarin cinsiyetleri ile mortalite oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu goriildii (p<0,05). Preoperatif donemdeki
degerlerin mortalite lizerindeki etkisi arastirildiginda; Notrofil, trombosit/lenfosit, iire,
kreatin, hemoglobin ve serbest T3 puan ortalamalari mortalite durumuna gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05). Notrofil, trombosit/lenfosit,
iire ve kreatin degerleri ortalamasi; ex olan hastalarda daha yiiksek iken hemoglobin
ve serbest T3 degerleri daha diisiiktiir. Postoperatif donemdeki degerlerin mortalite
tizerindeki etkisi arastirildi. Trombosit, trombosit/lenfosit, iire ve kreatin puan
ortalamalar1 mortalite durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermistir
(p<0,05). Hastalarin taburculuk oncesi Olgiilen laboratuvar degerlerinin mortalite
durumuna gore farklilik gosterip gdstermedigi arastirildi. Buna gore lenfosit, notrofil,
trombosit, trombosit/lenfosit, {ire, kreatin ve 16kosit degerleri mortalite durumuna gore

anlaml farklilik gostermistir (p<0,05).

Sonug¢: Preoperatif NLO ve PLR degerlerinin basit ve ucuz testler oldugu
evrensel olarak bilinmesine ragmen, calismamizda sadece preoperatif PLR
yiiksekliginin bypass ile operasyona alinan hastalarda kisa donem mortalite ve

morbidite agisindan anlamli bilgi sagladig goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Bypass, Preoperatif, Notrofil/Lenfosit,

Trombosit/Lenfosit, Mortalite.
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ABSTRACT

Introduction and Purpose: In this study, the effects of preoperative-
postoperative neutrophil/lymphocyte (NLO), platelet/lymphocyte (PLR) ratios on the
mortality were investigated in patients who underwent coronary bypass operation

under elective coronary bypass surgery.

Methods: This study compares the effects of preoperative-postoperative
neutrophil/lymphocyte, platelet/lymphocyte ratios on the mortality in 500 patients in
the 30-88 age group, who underwent coronary bypass under elective conditions

between 2012 and 2016 at Dicle University Faculty of Medicine.

Results: Of the patients, 69.5% was male, 30.5% was female, 3.6% was 40
years old and below, 40% was in the 41-60 age group, and 56.4% was 60 years old
and over. It was determined that 455 (91%) of the patients were discharged with a full
recovery, whereas 45 (9%) of the patients included in the study were exitus. There was
a statistically significant difference between the genders of the patients and mortality
rates (p<0.05). When the effect of preoperative values on mortality is investigated;
neutrophils, thrombocyte / lymphocyte, ure, creatinine, hemoglobin, and free T3 points
were higher in mortality statistically significant differences were observed (p<0,05).
Notrophil, platelet lymphocyte, urea and average creatinine values; Ex patients with
higher hemoglobin and free T3 values are lower. Effect of postoperative values on
mortality when searching; Platelet, platelet l[ymphocyte, urea and creatine score mean
mortality did not show a statistically significant difference according to the condition
(p<0,05). Patients before discharge whether the measured laboratory values differ
according to the mortality status It was investigated. Accordingly, lymphocytes,
neutrophils, platelets, thrombocytes / lymphocytes, ure, creatinine and leucocytes

values were significantly different according to mortality (p<0,05).

Conclusion: The universal knowledge that preoperative NLO and PLR values
are simple and inexpensive tests however, in our study, only the preoperative PLR

height short-term mortality and morbidity.

Keywords: Coronary Bypass, Preoperative, Neutrophil/Lymphocyte,
Platelet/Lymphocyte, Mortality.
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1 GIRIS ve AMAC

Beklenen Omiir siiresinin uzamasi ve tiptaki gelismelerden kaynakli koroner
arter cerrahi girisimi yapilan olgu sayis1 hizla artmistir. Daha yiiksek riskli, ¢esitli
hastaligr olan, daha yagh hastalar operasyona alinmakla birlikte, koroner arter
cerrahisine giden olgularda mortalite oranlar1 son dekatta 6nemli oranda azalmistir.
Koroner arter cerrahisinin amaci; yasam kalitesini arttirarak 6liim riskini azaltmaktir.
Bu nedenle mortalitenin operasyon Oncesinde On gorilmesi, preoparatif
degerlendirmenin 6nemli bir kismini olusturmustur. Bazi aragtirmalar kardiak risk
skorlama yontemleri gelistirerek ileri yas, kadin cinsiyet, azalmis sol ventrikiil
fonksiyonlari, postoperatif intraaortik balon pompasi kullanilanlar, inotrop destegi

alanlar diye riskli grubu olusturmuslardir [1].

Kardiyovaskiiler riski belirlemede birtakim biyolojik inflamasyon markerlar
belirleyici olmustur. Yiiksek nétrofil sayist artan mortalite ile iliskili iken, diisiik
lenfosit sayis1 mortalitenin giiclii degismez bir belirleyicisi olmustur. Kardiyovaskiiler
by pass’in kendisi notrofil aktivasyonu ile ilgilidir ve bu da yiiksek preoperatif
seviyelerinin etkilerini vurgulamaktadir. Artan ndtrofil sayilar1 kan viskozite ve
hiperkoagulabilitesi ile 1ilgilidir. Yine l6kositin ¢oklu 06zellikleri perioperatif
miyokardiayal hasara sebebiyet verebilir ve reperflizyon iskemi sonrasi notrofil
infiltrasyonu hasar1 arttirmaktadir. Ayrica azalmis lenfosit sayist artmis fizyolojik

stresi ifade etmektedir [2].

Cok degiskenli risk faktorlerlii modellerde bile (yas, bobrek fonksiyonlari,
diabet gibi) notrofil/lenfosit oraninin yiiksek olmas1 bagimsiz bir mortalite belirleyicisi
olmustur. Notrofil/lenfosit orani yiiksek olan gruplar yine ayrica daha yagl, daha zayif
renal fonksiyona sahip, postoperatif reintiibasyona gereksinim duyan, 24 saatte daha

yiiksek troponin seviyelerine sahip olmaya egilimli olmustur [3].

Bu calismada 2012-2016 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi’nde
elektif sartlarda koroner bypass operasyonu geciren hastalarin preoperatif-postoperatif
notrofil/lenfosit ve trombosit/lenfosit oranlar1 baz alinarak mortalite lizerine olan

etkileri arastirildi.



2 GENEL BILGILER

2.1 Anestezi Tanim
Anestezi sOzcligli bugilinkli anlamda ilk kez Yunanli filozof, Dioscorides
tarafindan kullanilmigtir. Anestezi, ‘an’ olumsuzluk eki ve ‘estezi’ duyu, his

sOzciiklerinin birlesmesinden olusur ve duyarsizlik, hissizlik anlamina gelir [4].

Terimsel anlamiyla ise; vital fonksiyonlarda bir degisiklik olmadan gecici
olarak; biling kayb1 (mental blok), analjezi (sensoryel blok), arefleksi (refleks blok)
vemotor blok olusturulmasidir. Bu durum anestezik ilaglarin santral sinir sisteminde
yaptig1, kortikal ve psisik merkezlerden baslayip bazal ganglionlar, serebellum,
medulla spinalis vemeduller merkezler sirasini izleyen inici bir depresyonun
sonucudur. Boylece; kisinin hemameliyat sirasinda agr1 duymasi engellenir, hem de

ameliyat1 yapan cerraha uygun calisabilecegi bir ortam olusturulur [5].

Anestezi, agrisiz ve giivenli bir ameliyat i¢in kisinin ¢esitli ilaglar yardimiyla
agrt duymasimin Onlenmesidir. Anestezi, hem ameliyat sirasinda kisinin agr
duymasini engeller hem de ameliyati yapan cerraha uygun caligabilecegi bir ortam
yaratir. Giinlimiizde modern anestezi teknikleriyle hastalar ¢cok az riskle konforlu
sekilde ameliyat olabiliyor. Anestezinin, anestezi uzmani doktor tarafindan verilmesi

gerekir [6, 7].

2.2 Anestezi Tipleri

Anestezi yontemleri, genel anestezi, spinal anestezi, epidural anestezi, sinir
blogu anestezisi ve lokal anesteziden olusur. Anestezi yontemi anestezi doktoru
tarafindan, hastanin genel saglik durumu, hastaliklar1 ve ameliyat yeri gz oniinde
bulundurularak belirlenir. Ornegin genel anestezi almasi sakincali ve akciger hastaligi
olan hastada bir diz ameliyati yapilacaksa, bu ameliyatta belden asagisinin
uyusmasiyla saglanan spinal anestezi yontemi kullanilir. Ameliyat 6ncesi anestezi
yontemi belirlendikten sonra hasta bu konuda bilgilendirilmeli ve olas1 riskler hastaya

anlatilmalidir [6, 7].



2.2.1 Genel Anestezi

Genel anestezi, rejyonal anestezinin aksine daha az hipotansiyon riski,
kardiyovaskiiler stabilitenin daha iyi saglanmasi, havayolu ve ventilasyonun daha iyi
kontrolii nedeniyle de avantajli sayilabilir [8, 9]. Genel anestezi astimli, aktif {ist
solunum yolu enfeksiyonu mevcut ve zor entiibasyon Oykiisii olan olgularda ¢ok
dikkatli uygulanmalidir. Havayolu 6zellikleri ve zor entiibasyon kriterleri preoperatif

vizit sirasinda ¢ok iyi degerlendirilmelidir [9, 10, 11].

Kalp ve biiyiikk damarlarin cerrahisi sirasinda kanin kalp ve akcigerlerden
uzaklagtirilarak arteryel dolagima geri dondiiriilmesi islemi olan kardiyopulmoner
baypas, anesteziyolog, cerrah ve perfiizyonistten olusan bir uzman ekip tarafindan
gerceklestirilir. Kardiyak cerrahi olgularinda basarili sonuglar elde edilebilmesinde
cerrah, anesteziyolog, perflizyonist arasindaki etkin takim calismasi ve iletisimin

Onemi biiytiktiir [12].

Rezervuar, venoz ve arteryel kaniiller, arteriyel filtre, 1s1 degistirici, oksijenator
ve kardiyopleji cihazindan olusan kardiyopulmoner baypas devresi ve kanin ileri
akimini saglayan kan pompasi ile ekstrakorporeal dolagim uygulanmaktadir [13].
Arter hattina yerlestirilen arteryel filtreler gaz mikroembolisi ve diger partikiilli
materyelin sistemik dolagima ulagsmasini engeller. Koroner “suction” ile cerrahi
sahada biriken kan rezervuara gonderilir. Sol ventrikiile yerlestirilen “ventler”,
ventrikiilden kanin rezervuara drene edilmesi ve havanin kalpten aspire edilmesi igin
kullanilirlar [12]. Kardiyopulmoner baypas cihazina eklenen vaporizator araciligiyla
izofluran veya sevofluran gibi inhalasyon anestezikleri, oksijenatorden gecen gaza
uygulanabilir. Inhalasyon anestezik ajanlarin gogunun miyokardin iskemi reperfiizyon

hasarina kars1 koruyucu etkileri oldugu gosterilmistir [14].

Kardiyopulmoner baypas devresinin priming’i i¢in, viicut ylizey alan1 ve viicut
agirhigina gore hesaplanan voliimde - yaklasik 1500 - 2500 ml - dengeli tuz
sollisyonlar1 kullanilmaktadir. Laktatli Ringer gibi kristalloid soliisyonun yani sira,
mannitol, albumin, kalsiyum gibi elektrolitler, kortikosteroidler ve ek heparin gibi
ilaclar priming sollisyonuna eklenebilmektedir. Bebekler, cocuklar veya anemik

erigskinlerde hemodiliisyonel aneminin 6nlenebilmesi amaciyla pompa priming’ine kan



eklenebilmektedir. Kardiyopulmoner baypas sirasindaki hematokrit degeri halen

tartismalidir; genellikle %20-24 hematokrit degerleri uygulanmaktadir [12, 13, 15].

Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda, metabolik hizin ve oksijen tiiketiminin
azaltilmasi, yliksek enerjili fosfat bilesenlerinin korunmasi, eksitator ndrotransmitter
saliiminin azalmasi gibi mekanizmalarla kalp ve beyin hiicrelerini koruyan sistemik
hipotermi uygulanir. Cerrahi sirasinda miyokardin korunmasi, sistemik hipoterminin
yani sira, oksijenli kani arteryel hattan uzaklastirarak kani, belirli oranda potasyumdan
zengin bir soliisyon ile karistiran ikinci bir devre ile kardiyopleji uygulanmasi ile
saglanir. Aort kros klempinin yerlestirilmesini takiben, aort kapagi ve kros klemp
arasina kardiyopleji soliisyonu uygulanarak koroner arterlerin perflizyonu saglanabilir.
Aort kapak yetmezligi olan olgularda kardiyopleji soliisyonu, cerrah tarafindan
koroner arterlerin ostiumuna uygulanabilir. Yiiksek dereceli ve ¢oklu koroner arter
hastalig1 olanlarda, koroner sinuslara yerlestirilen bir kaniil aracilifiyla retrograd
kardiyopleji verilmesi miimkiindiir. Kardiyoplejinin etkinligini arttirmak amaciyla,
anterograd ve retrograd teknikler bazi vakalarda birlikte kullanilir. Kardiyopleji
soliisyonunun 1s1s1, soguk veya sicak olacak sekilde ayarlanabilir. Intraoperatif
donemde kardiyak arrest saglamak igin geleneksel olarak soguk kardiyopleji
kullanilmasina ragmen, kardiyoplejinin 37 derece uygulandigi teknik de miyokard
korumasi acisindan faydali bulunmustur. Cerrahi siirenin uzamasiyla birlikte,

kardiyopleji inflizyonlar: tekrarlanarak kalbin diyastolik arrest siiresi uzatilir [12].

2.2.2 Spinal ve Epidural Anestezi

Epidural anestezi, spinal sinirlerin duradan c¢ikip, intervertebral foramenlere
uzanirken epidural aralikta anestetize edilmesiyle meydana gelen anestezi yontemidir.
Bagslica sensoriyal sempatomimetik lifler bloke olurken, motor sinirler de kismen veya
tamamen bloke olabilirler. Anestezik soliisyonun verilme yerine gore, torakal, lumbal
veya kaudal epidural bloktan s6z edilebilir. Epidural anestezi ilk kez 1895°de Cathelin
tarafindan sakral bolgede, 1921°de de Pages tarafindan lumbal bolgede yapilmistir
[10]. Touhy’nin 1945 yilinda spinal anestezi i¢in gelistirdigi kateter tekniginin Curbelo
tarafindan 1949 yilinda epidural blok sirasinda kullanilmas1 epidural blokta 6nemli bir

asamadir [16].



Vertebra cisminin arka yiizli, intervertebral diskler, vertebra arkuslar1 ve
bunlart birlestiren baglar spinal kanali meydana getirirler. Spinal kanal, medulla
spinalis ve onu Orten zarlar1 igerir. Spinal sinirlerin vertebral kanali terk ettigi
intervertebral foramenler, yanlarda vertebra arkuslari tizerindeki ¢entiklerin birlegsmesi
ile meydana gelir [17]. Arkada laminalar arasinda olusan interlaminal foramenler ise
ignenin epidural veya subaraknoid araliga ulagsmasina olanak verir. Bu foramenler
normalde {iggen bigiminde iken govdenin 6ne fleksiyonu ile eskenar dortgen bigimini
alirlar [18]. Vertebralarin arasinda intervertebral diskler vardir. Bu disklerin periferik

boliimii annulus fibrosus, sakral boliimii ise nukleus pulposusdan olusur.

Epidural aralik, dural kilif uzantilarini ¢evreleyen potansiyel bir bosluk olup,
dura ile vertebral kanali déseyen periost ve bunun ligamentlere verdigi fibroz uzantilar
arasinda yer alir. Ventral olarak dura ile, dorsal olarak ligamentum flavum ile baglanir,
foramen magnumdan sakral hiatusa uzanir. Ponksiyon yapilirken ligamanlarin
olusturdugu farkl direngler, epidural araligin lokalizasyonu yoniinden ¢ok 6nemlidir
[17, 19].

2.2.3 Sinir Blogu Anestezisi

Ozellikle kol ve bacak cerrahisinde bu bélgeye giden sinirler uyusturularak o
bolgenin agrisiz cerrahisi saglanabilir. Ornegin, el cerrahisinde kolun ana sinirinin

koltukaltindan girilerek bir igneyle uyusturulur [6, 7].
2.2.4 Lokal Anestezi

Viicudun bir boliimiinde duyusal iletimin biling kayb1 olmadan engellenmesi

lokal anestezi; lokal anestezi saglayan ilaglara lokal anestezik (LA) ilaglar denir.

Lipofilik ve hidrofilik gruba ek olarak amino-amid veya amino-ester bir ara
zincir igerirler ve bu ara zincire gore siniflandirilirlar. Ester tipi lokal anestezikler;
prokain, klorprokain ve tetrakaindir. Ester tipi lokal anestezikler plazma kolinesteraz
enzimi ile hizli bir sekilde metabolize edilirler. Metabolizmalar1 sonucunda ortaya
¢ikan paraaminobiitirik asit (PABA) alerjen bir maddedir. Amid tipi lokal anestezikler
ise; lidokain, dibukain, mepivakain, etidokain, bupivakain, prilokain ve ropivakaindir.
Bu grup lokal anestezikler daha stabil yapidadirlar. Prokain ve klorprokain zayif ve

kisa etkiliyken, tetrakain, bupivakain ve etidokain uzun ve giiglii etkilidirler [20].

Lokal anestezikler, sinir lifleriyle uygun konsantrasyonda temas ettiklerinde bu

liflerdeki uyar1 iletimini reversibl sekilde bloke eden ilaglardir. Sadece sinir lifi



membranini degil, uyarilabilir tim hiicre membranlarin1 doza bagimli olarak etkilerler.
Etki mekanizmalart ise sinir aksonunun disini rten fosfolipid yapidaki membrani
gecerek membranda bulunan voltaj bagimli sodyum kanallarinin i¢ (internal)
kismindaki spesifik reseptorlere baglanarak bu kanallardan sodyum gegisini
engellemektir. Buna bagli olarak membran stabilizasyonu saglayip hiicrenin
depolarizasyonu engellenmis olurlar ve aksiyon potansiyeli olugmaz. Sodyum
kanalindaki reseptorlerin lokal anestezik maddeye olan afinitesi reseptoriin o andaki
istirahat, aktif veya inaktif durumda olmasina gore degisir. ince lifler kalin liflere gore,
miyelinsiz lifler miyelinli olanlara gore daha kolay etkilenir. Oncelik sirasina gore
duyu kayb1 su sekilde olur: agr1, 1s1, dokunma, propriosepsiyon. Sonrasinda motor
kaybi1 olur. Lokal anesteziklerin etkisi gegicidir. Normale doniis etkilenmenin tersi
sekilde motor geri doniisten baslar agrinin geri doniisii ile son bulur. Cilt iizeri ve cilt
i¢i olarak kullanildiklarinda en sik yan etkisi ciltte sinirli olan alerjik reaksiyonlardir

[10, 20].

2.3 Kalp Akciger Makinasi

Acik kalp cerrahisinin uygulanabilmesi i¢in kalbin ve akcigerlerin
fonksiyonlarmin durdurulmasi ve kalbin i¢indeki kanin bosaltilmasi gerekmektedir.
Bu ameliyat sirasinda kalbin ve akcigerlerin fonksiyonlar1 viicut disinda kalp akciger
makinasi olarak isimlendirilen bir cihaz tarafindan saglanir. Bu cihaz esas itibariyle
akcigerlerin fonksiyonunu tistlenen bir oksijenator ve kalbin fonksiyonunu tstlenen
bir pompadan ibarettir. Ilerleyen teknoloji ile birlikte bu cihazlar giiniimiizde
olabildigince gelismistir. Halen kullanilmakta olan sistemlerde, akim hizlari, akim
miktari, kanin 1sis1, kan gazi degerleri, hatta kan elektrolit degerleri siirekli olarak

monitdrize edilebimekte ve istenilen sekilde ayarlanabilmektedir [21, 22].

Oksijenatdrlerdeki genel prensip, kant miimkiin olabildigince genis bir yiizeye
yayarak oksijen ile temasmi saglamak, dolayisiyla kanin oksijenlenmesini ve

karbondioksit eleminasyonunu saglamaktir [21, 22].

Ameliyat sirasinda kalbin gorevini {stlenen pompalar da amag, vena
kavalardan yergekimi ile bir rezervuarda toplanan kanin belirli bir basing altinda ve
akim hizinda oksijenatore, oradan da arteriel sisteme pompalanmasidir. Ayrica

ameliyat sahasindaki kanlarin aspire edilerek tekrar dolasima dondiiriilebilmesi, sol



ventrikiilin ameliyat sirasinda dekomprese edilebilmesi ve gerektiginde koroner
arterlerin perfiize edilebilmesi i¢in daha baska pompalara da ihtiya¢ vardir.
Giliniimiizde agik kalp ameliyatlarinda standart olarak 4 adet pompa kullanilmaktadir.
Prensip olarak kalp pompalar1 istenen miktarda kani istenen siire ve basing altinda
(Fizyolojik  kardiyak debiye uygun sekilde) tercihen pulsatil olarak
pompalayabilmelidir. Bu islem sirasinda hemoliz olmamali ve kan elemanlar1 tahrip

edilmemelidir [21, 22].

Kalp cerrahisi sirasinda tekniklerin basariyla uygulanabilmesi, genellikle
sahanin kansiz ve hareketsiz olmasini gerektirir. Kalbin pompalama ve akcigerlerin
solunum fonksiyonlarin1 gegici olarak iistlenen cihaza kalp akciger makinesi denir.
Kalp ve akcigerlerin devre dist birakildigi ve dolasimin kalp akciger makinesiyle
stirdiirtildiigii bu duruma ekstrakorporeal dolasim, yapilan isleme ise kardiyopulmoner
bypass (KPB) denir. Ekstrakorporeal dolasim, gerekli durumlarda hastanin
sogutulmasina (hipotermi), bazende gecici olarak dolasimm tam olarak
durdurulmasina (total sirkulatuar arrest) olanak verir. Gliniimiizde kullanilmakta olan
KPB teknigine bagli olarak, cesitli organ ve sistemlerde farkli derecelerde islev
bozukluklar1 meydana gelmesine ragmen, bu teknik giinlimiizde kardiyovaskiiler
patolojilerin tamirine olanak saglayan ve ¢cogunlukla alternatifsiz bir yontemdir. Kalp-
akciger makinesi ile ilgili ilk ¢alismalar 19. yiizyila dayansa da klinik uygulama ancak
20. yiizyilin ortalarinda gergeklesebilmistir. Dr. John Gibbon, 6 Mayis 1953’te kalp-
akciger makinesini kullanarak ilk basarili intrakardiyak operasyonu gerceklestirmistir
[23]. 1954 yilinda C. Walton Lillehei ve ark. [24], kalp ameliyatlar1 i¢in hastanin anne
ve babasini biyolojik akciger olarak kullanarak, kontrollii cross-circulation teknigini
gelistirmisler; ancak, yiiksek mortalite oranlar1 nedeniyle terk etmislerdir. Nihayet
1955’te Mayo Klinigi’nde Dr. John Kirklin ve ark. [25] ilk basarili seriyi
bildirmislerdir.

2.4 Kardiyovaskiiler sistem

Cerrahi olgularda perioperatif Oliimlerin %10'undan kardiyak problemler
sorumludur. Yaslanma ile kalpte miyosit sayisinda azalma, matriks bag dokusunda
azalma ve kalbin duvar kalinliginda artma gibi degisiklikler olmaktadir. Bu

fonksiyonel degisikliklerle kalbin kontraktelitesi azalir, aksiyon potansiyeli uzar,



koroner akim rezervi azalir ve artmis sempatik aktiviteye bagli beta reseptor yaniti
azalir. Damarlarda yagsla birlikte gelisen aterosklerotik degisiklikler bu fonksiyonel
degisimleri tetikler. Yaslanmayla birlikte aortik genislemeyi saglayan nitrik oksit
bagimli ve bagimsiz adenozin yanitinda azalma meydana gelir. Bunun sonucunda
sistolik nabiz basincinda yiikselme goriiliir. Aortadaki aterosklerotik degisim sol
ventrikiilard yiikiinde artisa, dolayisiyla da sol ventrikiil duvarinin kalinlagmasina
neden olur. Sol ventrikiil hipertrofiktir ve kompliyansi azalmistir. Sol ventrikiilii
doldurmak i¢in daha yiiksek diyastol sonu basinglar gerekmektedir. Kalbin
hipovolemiye kars1 tolerans azalmistir ve kompansatuar mekanizmalar yetersiz kalir.

Kardiyak debi ve fonksiyonel kardiyak kapasitede yasla azalir [26].

2.5 Pulmoner sistem

Akcigerin volliim kapasiteri yasla birlikte azalir. Rezidiiel voliim, fonksiyonel
rezidiiel kapasite ve vital kapasite azalmistir. Toraksin kompliyansindaki bu
degisiklikler sonucu gelisir. Alveoler yiizey alaninda ve pulmoner kapillerde azalma
sonucunda pulmoner arter basincinda ve pulmoner vaskuler resistansta artis meydana
gelir. Gaz degisim alani etkilenmistir. Arteryel Oz diizeyi yillar i¢inde azalirken CO>
diizeyi degismez. Yasla birlikte akciger parankiminin elastikiyeti ve kompliyansi
azalir. Azalmis elastikiyet sonucu toraksta genisleme ve diyafragmada diizlesme
meydana gelir. Fonkiyonel rezidiiel kapasite azalmitir. Bu nedenle solunum is yiikii
artmistir ve mekanik ventilasyondan ayirmada bazi zorluklar olusur. Yaslilarda
hipoksi ve hiperkapniye ventilatuar yanit azalmistir. Opioid ve benzodiazepin
kullanimi1 sonrasinda apne gibi sonumun baskilanmast durumuna egilim artmistir. Bu
duruma plazma ilag konsantrasyonunun yiikselmesi sebep olmus olabilir. Vokal
kordlarin kapanmas: i¢in gerekli uyar esiginin yilikselmesi sonucu aspirasyona egilim

artmistir. Sonug olarak pulmoner komplikasyonlarin artigina sebep olur [27].

2.6 Koroner Arter Bypass’in Tanim

Giliniimiizde Onemli mortalite ve morbidite nedeni olan koroner arter
hastaliginin (KAH) prevalansi Asya ve Dogu Avrupa artmakta, Kuzey Amerika, Bat1
Avrupa ve Avusturalya'da diigmektedir. Bu topluluklarda sigara, kolesterol ve
hipertansiyon ile miicadelenin biiyiik katkis1 olmustur. WHO MONICA (The world

health organization Monitoring trends and determinants in cardiovascular disease)



projeside bunu gostermektedir. Morbidite ve mortalitenin arttif1 topluluklarda ise
obezite ve diger ¢evresel faktorlerde artis gdzlenmistir. Koroner arter hastaligi riskini
belirledigi Framingham Calismas1 ve benzeri ¢aligmalarda bu risk faktorleri ortaya
konmustur. Risk faktorlerinin ayarlanmasi ve diizenlenmesinin kardiyak mortaliteyi

azalttigina dair ¢ok sayida ¢aligma bulunmaktadir [28].

Kalp miikemmel bir pompadir. Kalp cerrahisinde gdsterilen biitiin ¢abalar bu
pompaya faydali olabilmek igindir. Iskemik kalp hastaligi, miyokardin oksijen
gereksinimi ve alabildigi oksijen arasindaki dengesizlikten kaynaklanan kalp
hastaligidir. Klinik endikasyonlarma gore, iskemik kalp hastaliginin tedavi
seceneklerinden birisi de koroner arter bypass greftlemedir (KABG). Koroner arter
bypass cerrahisi giiniimiizde tiim diinyada yaygin ve siklikla uygulanan bir cerrahi
yontemdir. Ulkemizde yilda ortalama 66.000 agik kalp ameliyat: yapilmakta ve

bunlarin da %70’ini koroner arter bypass ameliyatlart olusturmaktadir [29].

2.6.1 Koroner Arter Bypass’in Tarihcesi

Aterosklerotik koroner arter hastaliklarinda cerrahi tedavi 1935 yilinda Beck’in
pektoral kasin pedikiillii greftini kalbin iizerine dikmesi ile baslamistir [29]. Beck 1941
yilinda ayn1 amagla koroner siniisiin daraltilmasi, perikardin ve epikardin mekanik
veya kimyasal (perikart igerisine asbest veya triklorasidik asit uygulamasi) olarak
asindirilmasi ve epikard lizerine mediastinal yag dokusu yerlestirilmesi gibi teknikler
yayinlamigtir [30]. Vineberg, 1951 yilinda internal torasik arteri (ITA) direkt olarak
miyokard igerisine implante etmistir [31]. Murray, ITA —koroner arter anastomozlari
ile ilgili ilk deneysel caligmalarin1 1950’lerin ortalarinda yaymlamistir. Bailey,
1950’lerin sonlarinda direkt koroner endarterektomileri tarif etmistir. Senning ise 1961
yilinda stenotik bir koroner artere uyguladigi anjioplastiyi yaymlamistir [32]. Sones
ve Shirey ise 1962 yilinda koroner anjiyografi alaninda uyguladiklar1 yenilikler ile
koroner arterlerdeki darliklarin yerlerinin kesin olarak gosterilmesini saglayarak
koroner cerrahisinin Oniinii agmiglardir. Sabiston ilk aorto koroner bypass hastasini
1962 yilinda bildirmistir [33]. Garrett ve DeBakey ise 1964 yilinda yaptiklar1 aorto-

koroner bypass ameliyatin1 1973 yilinda yaymlamiglardir.

1964 yilinda Kolesov ilk left Internal torasik arter (LITA) -LAD (sol anterior

inen dal) off pump anastomozunu gerceklestirmistir [34]. 1968 yilinda ise Favaloro



koronerarter bypass cerrahisi yapilan hastalardan biiyiik seri yaymlamistir. Aorto-
koronervendz bypasslar ile birlikte ITA-koroner anastomozlarinin yapilmasi
1970’lerin basindan itibaren popiiler olmaya baslamis ve giinlimiizde en ¢ok yapilan

ameliyatlardan birisi haline gelmistir [35].

Koroner kalp hastalig, kalp kaslarina kan akisinin azalmasi nedeniyle olusan
miyokard iskemisi ile sonuclanan bir hastaliktir. Iskemi genellikle ateroskleroz,
tromboz, spazm ya da emboli gibi nedenlerle kanin kalbin bir boliimiine az ulagmasi
ya da anemi, karboksihemoglobinemi, hipotansiyon gibi nedenlerle kan akiminin
azalmasiyla gelisen ve doku hasariyla sonuglanan patolojik bir durumdur. En sik
goriilen neden ise bir ya da daha fazla koroner arterin daralmasina neden olan

aterosklerozdur [36].

Kardiyak iskemi sonucu ortaya {li¢ genel durum ¢ikar. Bunlar; kanin etkili bir
sekilde pompalanamamasi ile goriilen konjestif kalp yetmezligi, yetersiz perfiizyon
nedeni ile gelisen ve gdgiis agrisiyla karakterize angina pektoris ve miyokarda kan
akiminin birden kesilmesi ile iskemi ve miyokardiyal doku nekrozu ile karakterize

miyokardiyal enfarktiistiir.

Atereskleroz cesitli organlara kan akisinin bozulmasina yol agan bir hastalik
stirecidir. Erken lezyonlar yagh ¢izgilerdir. Bunu tamamen siskin ateroskleroz lezyonu
olan plak olusumu izler. Plak iki ana bilesenden olusur. Yiizeyi fibroz basliga sahiptir
ve baslica diiz kas hiicrelerinden olusur. Bunun altinda hiicre kalintilari, kolesterol ve
kopiik hiicrelerden olusmus nekrotik merkez vardir. Komplike bir plak kalsifikasyon,
iilserasyon, tromboz veya hemoraji olusumuna neden olur. Son birkag yila kadar iki
aterogenez teorisi mevcut olup bunlardan biri olan“lipit infiltrasyon hipotezi”’nde asir
kan lipitlerinin lipoprotein seklinde arter duvarina infiltre oldugu ileri siirtilmektedir.
Ikinci teori ise “endotel hasar hipotezi”dir. Bu teori, endotel yiizeyinde bir hasarin

gerekli oldugunu ve buradan hiicrelerin ayrilmasiyla olusan trombojenik yiizeye

trombositlerin yapistigini ileri siirmektedir.

Glinlimiizdeki teori ise ateroskleroz gelisimi i¢in her iki teorinin 6zelliklerini
birlestirerek patogenezde tek bir hipotezle sonuglanmistir ve endotelial hiicre kaybinin

Aterosklerotik bir lezyonun gelisimi i¢in gerekli olmadig1 ve aterojenik lipoprotein
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lerin saglam endotele girebildikleri seklindedir [36]. Koroner arter hastalifinda tedavi
secenekleri; perkiitan transliiminal koroner anjioplasti (PTCA), KABG, miyokardiyal

lazer revaskiilarizasyon ve medikal tedavidir.

2.6.2 Koroner Arter Anatomisi

Sol ana koroner arter (LMCA) sol koroner orifisten ¢ikmakta ve ilk dalini
verene kadar yaklasik 2 cm seyretmektedir. Ana pulmoner arter ile sol atrial apendiks
arasindan gectikten hemen sonra 2 ana dalim1 vermektedir: sol 6n inen arter (left
anterior descending artery, LAD) ve sirkumfleks arter (Cx). Sol 6n inen arter, anterior
interventrikiiler olukta seyretmekte, bu seyri sirasinda anterior interventrikiiler
septuma perforan dallar vermektedir. Cogu insanda sol 6n inen arter kalp apeksinden
donmekte, posterior interventrikiiler sulkusta yer alan ve genellikle (%85) sag koroner
arterden (Right coronary artery, RCA) koken alan posterior inen arter (posterior

descending artery, PDA) ile anastomoz yapmaktadir.

Sol 6n inen arter seyri sirasinda sol ventrikiil serbest duvarina diagonal dallarini
vermektedir. Genellikle 1. septal perforator ve 1. diagonal dallar1 en biiyiik dallaridir.
Sirkumfleks arter, sol ana koroner arterin dalidir ve sol atrial apendiks posteriorundan
gecerek, sol atrioventrikiiler olukta ilerler. Cogu hastada sirkumfleks arter, kalbin akut
marjininde biter. Seyri sirasinda 1 ile 4 adet, sol ventrikiil serbest duvarina uzanan
obtus marjinatus (OM) dallarin1 verir. En distalinden ¢ikan dallar1 ise genellikle
posterolateral dallar olarak adlandirilirlar. Insanlarin yaklasik %15 inde sirkumfleks
arter, posterior interventrikiiler oluk boyunca posterior inen arter olarak devam eder.

Sirkumfleks arter nadiren atrioventrikiiler diiglim arterini de verebilir.

Sag koroner arter, sag koroner siniisteki ostiumdan ¢ikarak sag atrioventrikiiler
olukta ilerler. Konus dalin1 verdikten sonra %55 insanda sinoatriyal diigiim arterini
verir. Bu arter %41-45 insanda sirkumfleks arterden ve nadiren hem sag koroner
arterden hem de sirkumfleks arterden koken alir. Sag koroner arterden koken alan
diger onemli dallar ise akut marjinal dal ve sol ventrikiil daldir. Kalbin akut
marjininden sonra sag koroner arter posteriora, krus kordise donerek genellikle
posterior inen arter ve sag posterolateral dalin1 verir. %85 insanda sag koroner arter
posterior interventrikiiler sulkusta seyreden posterior inen arter dalin verir. Bu “sag

dominant dolasim” olarak nitelendirilir. %15 hastada posterior inen arteri sirkumfleks
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arter besler ve "sol dominant dolasim" olarak adlandirilir. Nadiren posterior inen arter
hem sirkumfleks hem de sag koroner arterden beslenebilir, bu "kodominant dolagim"
olarak adlandirilir. Sag koroner arter ayrica atriyoventrikiiler diiglimii besleyen

atriyoventrikiiler diiglim arterini verir [37].

Sol ana koroner arter (LMCA): Sol ana koroner arter siniis valsalvadan
cikarak One ve asagiya dogru yonlenir. Siklikla 10-20 mm uzunlugunda olup 40 mm
kadar uzayabilir. Hastalarin %1 kadarinda LMCA yoktur ve LAD ve Cx dogrudan

siniis valsalvadan ¢ikar [38].

Sol 6n inen arter: Dogrudan LMCA’dan kaynak alir. Anterior interventrikiiler
oluk boyunca asagiya kalbin apeksine dogru ilerler. Diagonal, septal perforatdr ve sag

ventrikil dallarin verir [38].

Sirkiimfleks arter: LMCA’dan ayrildiktan sonra sol atrioventrikiiler oluk
boyunca seyreder ve insanlarin énemli bir kisminda kalbin obtuse marjin kisminda
sonlanir. Sol sistemin dominant oldugu insanlarda ise crux’t donerek posterior

desending arteri (PDA) verir. Obtuse marjin dallarin verir [38].

Sag koroner arter: Siniis Valsalvadan ayrildiktan sonra sag atrioventrikiiler
oluk boyunca seyrederek sag ventrikiiliin akut marjini boyunca arkaya ilerler.
Insanlarin 6nemli bir kisminda sag sistem dominanttir. PDA, sag koroner arterden
cikar. Siniis ve atrioventrikiiler nodlar1 besleyen dallar1 verir. Posterior septal

perforator dallar, akut marjin arterler gibi dallart mevcuttur [38].
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Sekil 1: Koroner arterlerin anatomisi

Ateroskleroz: Ateroskleroz; damar intimasinin kronik, progresif ve multifokal
bir hastalig1 olup intimal kalinlasma ve aterom plagi adi verilen lipit birikimleri ile

karakterizedir [38].

Akut myokard enfarktiisii: Kalp kasinda iskemi sonucu ortaya ¢ikan nekroz
olarak tanimlanabilir. Bu duruma; iskemi semptomlarinin varligi, yeni ST segment-T
dalga degisikliginin varligi, yeni sol dal blogunun tespiti, elektrokardiyografide (EKG)
patolojik Q dalgasinin varligi, myokard dokusunda yeni kaybin goriintiillenmesi veya
yeni bolgesel duvar hareket bozuklugu, anjiyografi veya otopside intrakoroner

trombiis tespiti gibi kriterlerden en az birinin varliginda tani1 konulabilir [39].

Perkiitan koroner girisim (PCI) ve perkiitan transluminal koroner
anjioplasti: PCI, koroner arterlerin radyolojik olarak goriintiilenmesini saglayan
anjiografik bir tekniktir. PTCA ise, PCI esnasinda koroner arter liimeninde darliga
veya obstriiksiyona sebep olan lezyonun ortadan kaldirilmasina yonelik olarak yapilan
ve llizumu halinde stent yerlestirmeye de imkan veren bir metot olarak tanimlanabilir

[39].

Koroner arter bypass greft operasyonu: Kismen veya tamamen tikali olan
koroner arterin distaline yeniden kan akisini saglayabilmek icin arteryel veya vendz

greftler kullanilarak yapilan operasyondur. Dolasimin disaridan bir pompa sistemi
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tizerinden saglandigi on-pump veya carpan kalp iizerinde (off-pump veya beating

heart) teknikleri ile yapilabilir [39].
2.6.3 Koroner arter hastaliginin ciddiyetinin degerlendirilmesi

2.6.3.1 Koroner anjiyografi
Koroner anjiyografi ile koroner arterdeki darliklarin yeri, ciddiyeti ve sekli
anatomik olarak belirlenmekte, distal damarlarin 6zellikleri, koroner kan akim indeksi

ve olugsmus kollateral damarlar gosterilmektedir [40, 41].

Koroner ateroskleroz goriintiilenmesi ve degerlendirilmesinde; yayginlik,
agirlik, lezyon olusumu, komplikasyon olmak iizere 4 parametre dikkate alinir.
Fizyolojik anlaml1 lezyonu uygun sekilde degerlendirilebilmek i¢in tiim boyutlar (cap
daralmasi, mutlak minimal kesit ve minimal liiminal darlik alan1) dikkate alinmalidir.
Lezyona giris ve ¢ikis agilart da lezyon direncini etkiler. Lezyon uzunlugunun tiim
parametreleri, mutlak cap, daralma yiizdesi, darligin fonksiyonel agirlik derecesinin
dogru olarak anlagilmasinda gerekli olup koroner akim rezervini tanimlar [42].
Koroner arterin anjiyografik degerlendirilmesinde, hemodinamik anlamli darligin
derecesini belirlemek sarttir. Darlik derecesi komsu normal segmente gore gaptaki
azalma gozle degerlendirilerek darlik yiizdesi olarak verilir. Stenoz yogun, sert,
kalsifik, yumusak, yar1 sert olabilir. Lezyon komplikasyonu ise fragmantasyon,

ilserasyon, hemorajik plak veya lezyon trombozudur.
2.6.3.2 Koroner anjio skorlamalar

1. Damar skorlamasi: Anlamli darliga sahip her bir damar sayisi (damar
liimeninde %70°den fazla daralma) icin 1 puan verilerek 0-3 arasi skorlama
yapilir. Sol ana koroner arter tek damar olarak alinir [43].

2. Stenoz skorlamasi: Bu teknik Gensini tarafindan tanimlanmustir. Anjiyografik
stenoz derecesine gore; %0-25 arasi darlik i¢in 1 puan, %25-50 arasi1 darlik i¢in
2 puan, %50-75 aras1 darlik i¢in 4 puan, %75-90 arasi darlik i¢in 8 puan, %90-
99 aras1 darlik icin 16 puan, %100 total lezyon i¢in 32 puan verilir (Sekil 2).
Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in tanimlanmis olan

katsay1 ile ¢arpilir ve sonuglar toplanir (Sekil 3) [43].
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Sekil 2: Gensini skorunda kullanilan lezyon yiizdesi ve ¢arpim faktorleri
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'»\A.CA'Pm

_._ - 5 "D

Sekil 3: Damar segmentine gore ¢carpim faktorleri

3. Yayginhk skorlamasi: 1990°da Sullivan tarafindan gelistirilmistir. Bu

skorlamada damar liimeninde diizensizlik olarak tanimlanan ateromun damara
orani bulunur. Bu sonug her bir damar i¢in belirlenen sabit katsayiyla carpilir

ve skorlamalar toplanir [43].

Ug teknigin karsilastirildigr Sullivan ve arkadaslari tarafindan yapilan bir

calismada biitiin anjiyografik skorlamalar birbirleriyle iliskili ¢ikmigtir. Damar
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skorlamas1t ve Gensini skorlamasinin esas olarak liimen daralmasi siddetini
gostermesine, yayginlik skorlamasinin ise ateroskloretik siirecle iligkili olmasina

baglanmustir [44].

2.6.4 Koroner Arter Fizyolojisi

Istirahat halindeki insanlarda koroner kan akimi yaklasik 225 mililitre (ml),
yani kalp kasinin bir gramz1 i¢in 0.7 - 0,8 ml ya da total kalp debisinin %4 - 5’ i kadardur.
Agir egzersizde kalp, debisinin 4 - 6 katina ¢ikarak kani1 normalden daha yiiksek bir
arteryel basinca kars1 pompalar. Koroner kan akiminda fazik degisiklikler mevcuttur.
Sol ventrikiildeki intramiiskiiler basincin artmasi, sistol siiresince koroner arterlerin
kas liflerinin baskist altinda kalmasina ve bunun sonucunda kan akiminin sistolde
azalmasina neden olur. Diyastol sirasinda ise, kalp kasi tamamen gevsedigi icin
ventrikiiller, kapillere basing yapamaz. Diyastol siiresince kan akimi artar. Sag
ventrikiilin koroner kapillerinde de kan akimi kalp sikluslari doneminde fazik
degisimlere ugrasa da, sag ventrikiilin kontraksiyon gilicii sola gore daha az

oldugundan, fazik degisiklikler sola gore ¢ok diisiik diizeylerde kalir [45].

Kalp kontraksiyonu sirasinda biitlin kalp kasi ventrikiiliin merkezine dogru
sikisir. Bu sirada subendokardial kas kitlesi ventrikiil i¢indeki kani sikistirir. Bu da
sistol esnasinda kalp kasmmin kendisinde bir basing gradiyenti olusturur.
Subendokardial basing ventrikiil basincina yakin iken epikardiyal basing ise atmosfer
basincindan hafifge yliksektir. Bu basing gradiyenti kalp kasinin en i¢ tabakasindaki
subendokardiyal kan damarlar1 {izerindeki baskinin dis tabakalarindan c¢ok daha
yiiksek olmasina neden olur. Bunun sonucu olarak sistol esnasinda subendokardiyal
kan akimimi azalirken diyastol esnasinda kan akimi subendokardiyal bolgede
epikardiyal bolgeye gore daha fazladir. Koroner kan akimi {iizerine lokal
metabolizmanin 6nemli rolii vardir. Koroner kan akimini saptayan en dnemli faktor
oksijen tiikketimidir. Miyokardin oksijen tiiketimi kalbin yaptig1 is ile orantilidir; is
yiikii artik¢a koroner kan akimi artar. Kalbin iizerinde pozitif inotrop etki yapan ilaglar
da oksijen tiiketimini arttirir. Istirahat halindeki kalp kas1 kandan, oksijenin %65-
70’ini alir. Kalbin metabolik oksijen tiiketimiyle dogru orantili olarak kan akiminin

artmasi bu gereksinimi karsilar [45].
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Kalpteki oksijen konsantrasyonu azalinca, kalp kas hiicrelerinden
vazodilatorlerini serbestlestirerek arteriyoleri genigletir. En biiyiik vazodilator etkiyi
gosteren madde adenozindir. Koroner kan akiminin sinirsel kontrolii; bir
norotransmitter olan asetilkolinin ve norepinefrinin koronerlere direkt etkisine ve kalp
aktivitesinin artmasi ya da azalmasi sonucu olarak koroner akimda meydana gelen
sekonder degisiklige baghdir. Sempatik aktivitede artig kalbin frekansini, kasilma
giiciinii ve metabolizmay1 arttirir. Bu artisa karsi koroner damarlar da kan akimim
arttirarak miyokardin ihtiyacini karsilarlar. Parasempatik uyar1 ise kalbin frekansini ve
kontraktiliteyi azaltarak kalbin oksijen tiiketimini azaltir. Bu da koroner kan akimini
azaltir. Miyokard istirahat kosullarinda yag asitlerini kullanirken, iskemik kosullarda

anaerobik glikolizi kullanir [45].

2.6.5 Iskemik Kalp Hastalig1 Patofizyolojisi

Iskemi, yetersiz perfiizyonun yarattig1, oksijenin ihtiya¢ ve sunum arasindaki
dengesizliginden meydana gelir. Miyokardiyal iskeminin en sik sebebi; epikardiyal
koroner arterlerdeki aterosklerozdur. Ateroskleroz, koroner arterin liimen capini
azaltarak bazal seviyenin iistiindeki kasilma ihtiyacinda iskemiye neden olur. Koroner
kan akimi arteriyel trombiis, spazm ve nadiren koroner emboli sonucu azalir.
Hipertansiyon ya da aort stenozu gibi sol ventkiil hipertrofisine neden olan durumlarda
oksijen ihtiyaci artar. Bu durum koroner arter hastalig1 olan hastalarda iskemiye neden
olur. Derin anemi, karboksihemoglobin gibi kanin oksijen tasima kapasitesinin
diistiigli durumlar da nadiren iskemiye neden olur. Koroner ateroskleroz i¢in major
risk faktorleri: Yiksek LDL, diisiik HDL, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve sigara
kullanimidir. Bunlar vaskiiler endotelde fonksiyon bozukluguna neden olurlar.
Vaskiiler endoteldeki fonksiyon bozuklugu kandaki monosit ve trombositlerin
etkilegsmesi ile subintimada yag, hiicre, debris birikmesine neden olur. Bu da
epikardiyal koroner arterlerin liimenindeki darliklarin nedenidir. Epikardiyal koroner
arterlerdeki plaklarin yirtilmasi, kanamasi, trombozu ani olarak koroner kan akimini
azaltarak miyokardiyal iskemi klinigine yol acar. Stabil angina pektoris, egzersizle ya
da emosyonel stresle gelen, retrosternal, baski karakterinde, 1-5 dk siiren, sol kola,
sirta, ¢eneye yayilan kresendo — dekresendo paternindedir. Paroksismal nokturnal

dispne, nokturnal anginanin analogudur [45].
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Unstable angina pektoris, gdgiis agrisinin son iki ayda ortaya ¢ikan, giinde
licten fazla olan, kronik zemindeki anginanin siddetinin, karakterinin, siiresinin
artmas1 ve istirahat sirasinda ortaya c¢ikmasidir. Prinzmetal (varyant) angina,
epikardiyal koroner arterlerin fokal olarak spazma ugramasi sonucu ortaya ¢ikan;
unstabil anjina formudur. Cogunlukla istirahat esnasinda ortaya c¢ikar, uykudan
uyanma esnasinda, birden fazla derivasyonda ST elevasyonu ile kendini gosterir.
Miyokard enfarktiisii, en az 30 dk siiren, sikistiric1 karakterde, retrosternal bolgede,
kola, sirta yayilan, az sayidaki hastada epigastrik bolgede hissedilen, nitrogliserine

yanit vermeyen gogiis agrisidir [45].

2.6.6 Koroner Arter Bypass Endikasyonlar

Koroner bypass endikasyonlar1 siirekli olarak giincellenen American Heart
Association (AHA) ve American Collage of Cardiology (ACC) tarafindan belirlenen
kriterler genellikle kabul edilmektedir. AHA ve ACC’ nin belirledigi koroner bypass
endikasyonlarina genel olarak bakildiginda miyokard revaskiilarizasyonu igin
endikasyonlar net olarak belirlenmis olup, anatomik kriterlere dayanmaktadir. Bu

temel kriterleri siralarsak:

1. Miyokard iskemisi, miyokard enfarktiisii ve sol ventrikiil disfonksiyonu gibi
fizyolojik sekeller birlikte olsun veya olmasin sol ana koroner arter hastaligi

2. Cok damar koroner arter hastaligi ve proksimal LAD’1 iceren iki damar
hastalig1, koroner bypass yapilacak damarlarin darlig1 kural olarak; kesit alan1
%70 ya da anjiyografide %50’den fazla olmalidir. Bu olmadiginda dogal
koroner akim baskin olacagindan greft agikligi yarisma nedeniyle tehlikeye
girecektir [46]. AHA ve ACC tarafindan saptanan KABG endikasyonlarinda
goriisler; tedavide fikir birligi, celiski veya fikir ayrilig1 ve yararli olmadigi,

hatta zararh olabilecegi seklinde 3 sinifa ayrilmistir [46].

Bunlar:
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Sinif L. Bir islem veya tedavinin faydali ve etkili olduguna dair kanit ve/veya genel
fikir birliginin oldugu durumlardir.
Simif II. Bir islem veya tedavinin fayda ve etkisine dair ¢elisen kanitlarin ve/veya
fikir ayriliklarinin oldugu durumlardir.
a. Kanit veya fikirlerin agirligi faydali veya etkili oldugu yoniindedir.
b. Fayda veya etki, kanit veya fikirler ile az desteklenmektedir.
Simf III. Bir islem veya tedavinin faydali veya etkili olmadigina, hatta bazen

zararl olabilecegine dair kanit ve/veya genel fikir birligi oldugu durumlardir.

Cok damar koroner arter hastaliginda miyokardin revaskiilarizasyonu igin
cerrahi tedavi en etkili ve uzun siireli bir ¢éziimdiir (Sinif I). AHA ve ACC tarafindan

saptanan KABG endikasyonlarinin angina durumuna gore ana hatlari;

Asemptomatik /Hafif Angina

Stabile Angina

Unstabile Angina/Non-Q miyokard Infarktiis (MI)
ST Segment Yiikselmesi (Q dalgas1) ile Olan MI?
Kétii Sol Ventrikiil Fonksiyonu

Yasami Tehdit Eden Ventrikiiler Aritmiler
Basarili Olmayan Percutaneous PTCA

V V.V V V V VYV V

Gegirilmis Koroner Bypass Cerrahisi bagliklar altinda incelenir.

2.6.7 Koroner By-Pass Cerrahisinde Kullanilan Greftler
Koroner by-pass cerrahisinde arteryel ve vendz greftler olmak tizere 2 ana tip

greft kullanilir.
2.6.7.1 Arteryel Greftler

2.6.7.1.1 ITA (internal Torasik Arter)

Koroner arterin ¢apina ve histolojik yapisina benzerlikler gosteren ITA,
koroner bypass cerrahisinde 6zellikle 60 yaslar altinda kontrendikasyon yoksa rutin
kullanilan greftlerdendir. ITA, subklavien arterin dalidir ve sahip oldugu farkl
molekiiler ve hiicresel nitelikler ile ateroskleroza karsi direng olusturarak uzun donem

acik kalma oranlarina katkida bulunur. Bir yillik agik kalim oranlarina bakildiginda
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LITA-LAD anastomozunda %92-97 arasinda degismektedir. Bu oran 5 yilda %88—
96, 10 yilda %88-93 arasinda degismektedir [47]. Klinikte genelde LITA, pedikiillii
greft olarak LAD’a bypass yapilir. Bazi durumlarda ITA serbest greft olarak da
kullanilabilir. Diyabetik ve obez hastalarda LITA ¢ikarilmasi, sternal iyilesmeyi
geciktirebilmektedir [48].

2.6.7.1.2 Radial Arter

Ik defa Carpentier [49] tarafindan 1971 yilinda kullanilan bu greft o yillarda
erken donemdeki sonuglarinin iyi olmamasi nedeniyle kullanimindan vazgecilmistir.
1990 yillarin baslarinda da tekrar kullanilmaya baslanmistir. Calafiore ve ark. [50]
1995 yilinda radial arteri kullanarak yaptiklari koroner bypass serilerini bildirmisler
ve greft acikligin1 anjiografik olarak, ilk 30 giinde %100 ve ilk 1 yil i¢inde %94,1
olarak rapor etmislerdir. Radial arterin, arteryel greft olmasi1 nedeniyle safen ven grefte
bariz lstilinliiklerinin olmasina ragmen, vazospazma cevabi yliksek media tabakasi
bulunmaktadir. Bunu 6nlemek i¢in ¢esitli vasodilator ilaglar topikal ve sistemik olarak
kullanilmaktadir. Radial arter ¢cikarilmasinda Randall Wolf tarafindan belirlenen allen

testi ile elin beslenmesi degerlendirilir [51].

2.6.7.1.3 Sag Gastroepiploik Arter
Tam arteryel revaskiilarizasyon planlanan hastalarda 3. veya 4. greft olarak

kullanilir.

2.6.7.1.4 Diger
Inferior epigastrik arter, ulnar arter, splenik arter, lateral femoral sirkumfleks
arter, sol gastrik arter gibi arteryel greftler de total arteryel revaskiilarizasyon

diisiintildiiglinde kullanilabilmektedir.
2.6.7.2 Venoz greftler

2.6.7.2.1 Biiyiik Safen Ven (Vena Safena Magna)

Vena safena magna koroner bypass cerrahisinde LITA ile birlikte en sik
kullanilan grefttir. Biiylik safen venin (BSV) ¢ikarilmasinin kolaylig1 ve vozospazm
gozilkmemesi greftin avantajlarindandir. Ancak vendz greft olmasi nedeniyle baro

travmaya dayaniksizdir. Baro travma ve yirtiklar nedeniyle greft agikligi arteryel
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greftlere gore daha azdir. Ayrica proksimal ve distal anastomozlar arasinda g¢ap

uyumsuzlugu bulunmaktadir [52].

2.6.7.2.2 Kiiciik Safen Ven (Vena Safena Parva)
Biiytlik safen vende varik6z genislemeleri olan veya daha 6ncesinden her iki

bacakta da BSV’ nin kullanildig1 durumlarda ¢ikarilir.

2.6.7.2.3 Sefalik Ven (Vena Cephalica)
Diger vendz greftlere son segenek olan grefttir. Sefalik ven daha ince duvarlidir

ve anevrizmal dilatasyon egilimi vardir [53].

2.6.8 Koroner Arter Bypass’in cerrahisinde anestezi

Kardiyak cerrahiye yonelik anestezi teknikleri yillar i¢inde siirekli gelisim
i¢cindedir. Uygulanacak anestezi yontemi miyokardin oksijen sunum/tiiketim dengesini
sunum yoniinde korumalidir. Anestezi indiiksiyonunda amacg; hipotansiyon,
hipertansiyon ve bradikardi, tasikardiden kacinarak stabil hemodinami saglanmasidir.
Hastanin sol ventrikiil fonksiyonu anestezik yaklasim i¢in 6nemlidir. Sol ventrikiil
fonksiyonu 1yi hastalarda uyaranlara gii¢lii sempatik cevap olusabilecegi i¢in daha
yiiksek doz anestezik gerekebilir. Sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozuk hastalar normal
dozlardaki anestezikleri tolere edemezler, sempatik uyariya yeterli hemodinamik

cevap olusturamazlar ve kalp debisinde azalma goriilebilir [54].

Glinlimiizde en sik kullanilan anestezi teknigi dengeli anestezik (mikst
intravendz ve inhalasyon anestezisi) yaklasimdir. inhalasyon ajanlari miyokardiyal
iskemiye maruz kalacak hastalarda, 6n kosullanma saglayarak potansiyel avantaj
saglarlar [55]. Indiiksiyonda propofol (0,5-1,5 mg/kg) siklikla kullanilir. Sedasyon
amacli midazolam 0,05 mg/kg eklenir. Opioidler kiictlik aralikli dozlarla ya da devamli
inflizyon seklinde uygulanir [56]. Opioidler kardiyak cerrahide miyokardiyal
depresyon yapmamalari, kalp hizin1 azaltmamalari, laringoskopi ve entiibasyona
verilen yaniti azaltmalar1 acisindan faydalidirlar [54]. Kalp cerrahisinde en ¢ok
kullanilan opioid fentanildir. Beta blokér ve kalsiyum kanal blokorii kullanan
hastalarda indiiksiyonda remifentanil veya sufentanil kullanimi bradikardi ya da
asistoli goriilmesini arttirir [54]. Anestezi idamesinde opioidler bir volatil ajanla

birlikte kullanilir [55, 56].
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Izofluran, sevofluran ve desfluran en sik kullanilan volatil ajanlardir. izofluran
hala en yaygin kullanilmakta olan ajandir. Koroner arter bypass cerrahisi igin
yayinlanan American College of Cardiology Foundation/ American Heart Association
(ACCF/AHA) 2011 kilavuzunda inhalasyon bazli anestezi yontemlerinin perioperatif
miyokard iskemisi ve infarktiis riskini azaltmada yaral1 olabilecegi bildirilmistir [57].
Desfluranin invitro ve invivo olarak 6n kosullanmaya benzer kardiyoprotektif etkisi

oldugu gosterilmistir [58].

Koroner arter bypass cerrahisi geciren hastalarda inhalasyon anestezikleri ve
propofol karsilastiriimistir. Inhalasyon anestezikleri kullanilan hastalarda sol ventrikiil
fonksiyonlarmin daha iyi korundugu, postoperatif miyokard hasarinin daha az

goriildiigii saptanmistir [59].

Kardiyak cerrahide gittik¢e artan maliyetleri azaltma istegi kisa etkili ajanlarla
total intravendz anestezi tekniginin (TIVA) gelistirilmesinde rol oynamistir.
Kullanilan ilaglarin maliyeti yiiksek olsa da kisa etkili ajanlarla uygulanan TIVA;
erken ekstiibasyon, azalmis yogun bakimda kalis siiresi, erken hastaneden taburculuk
ozellikleriyle uygun maliyetli yontem olmustur [56]. Bu teknikte propofol 0,5-1,5
mg/kg, fentanil yiikleme dozu 1-5 mcg/kg, idame inflizyon 1-3 mcg/kg/st, bolus 0.5-1
mcg/kg veya remifentanil ylikleme dozu 0.5-1 mcg/kg, idame infiizyonu 0.1-1
mcg/kg/dk, bolus 0.25-1 mcg/kg olarak kullanilir [56]. Koroner arter hastalig
olanlarda opioid agirlikli anestezi yoOnetiminin avantaji; miyokard depresyonu
yapmamasi, kalp hizin1 azaltmamasi, laringoskopi ve entiibasyona verilen yaniti
azaltmasidir [54]. Saf yiiksek doz opioid kullanimi; indiiksiyonda iskelet kasi rijiditesi,
yiiksek farkindalik insidansi, uzun siireli postoperatif solunum depresyonu ve
postoperatif ileusa neden olabilir [56]. Benzodiazepinler 6zellikle midazolam; anestezi
altinda farkindalig1 6nlemek i¢in ¢ok 6nemlidir. Ayrica sistemik vaskiiler rezistansin

diismesine bagli orta derecede hipotansiyona neden olabilir [54].

Anestezi derinligini 6l¢mek i¢in bispektral indeks (BIS) kullanimi oldukga
yaygindir. BIS; anestezik ve sedatif ajanlarin beyindeki hipnotik etkilerini gosteren,
EEG’nin amplitiid ve frekans olgiimlerinin derivesi olarak anestezi derinliginin
Olctimiinde tstiinliigii kabul edilmis bir yontemdir [60]. Diisiik akim anestezide akimin

azaltilmas: ile muhtemel gaz eksikligine karsi gelisebilecek farkindalik riski BIS
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kullanimi ile ortadan kaldirilmaya calisilir [60]. Tiim ndéromuskuler blokerler
entiibasyon kosullarini saglamak icin kullanilirlar. Giiniimiizde 6zellikle rokuronyum,
vekuronyum ve sisatrakuryum gibi orta-kisa etkili ajanlar tercih edilmektedir [56].
Perioperatif aritmi tedavisi i¢in magnezyum kullaniminda non-depolarizan

noromuskuler blokerlerin etki siiresinin uzayacagi akla gelmelidir [54].

2.6.9 Koroner Bypass Cerrahisinde Morbidite ve Mortalite

Koroner bypass cerrahisinde sonuglar genel olarak perioperatif ve uzun donem
sonuclar olarak degerlendirilmektedir. Perioperatif donemde sonuglar; mortalite ile
birlikte myokard infarktiisii ve serebrovaskiiler olaylar, major organ yetersizlikleri,
kanama nedeniyle reoperasyon ve mediastinit gibi morbidite ile degerlendirilmektedir.
Artik hastanede yatis siiresi ve maliyet de bu 6dlciitler i¢erisinde yer almaktadir. Uzun
donem sonucglar icin ise; greft aciklifi, angina ve miyokard infarktiisii gibi
semptomlarin  tekrari, reoperasyon gereksinimi ve siirvi goz Oniinde
bulundurulmaktadir. 2003 yilinda Nalysnyk ve arkadaslar tarafindan yayinlanan ve
205.717 hastalik 176 calismayi iceren bir meta analizde KABG yapilan hastalardaki
ameliyat sonrasi olaylar degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya gore KABG ameliyatlari
sonrasi en sik goriilen morbidite miyokard infarktiistidiir. Hastane i¢i MI oran1 %3.89
iken, 6liimciil olmayan MI oran1 %2.44 olarak bildirilmistir. Ilging bir sekilde ileri yas
grubunda (>60) ve diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (<%50) hastalarda MI agisindan
anlamli bir fark ortaya c¢ikmamaktadir. Yine tiim hastalarda inme orami %1.32;
gastrointestinal kanama %1,46 ve diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi oran1 %0,79
olarak hesaplanmistir. Hastane i¢i mortalite %1,65 iken 30 giinliik mortalite %2,06 dir.
Ayni1 ¢alismada risk faktorleri degerlendirildiginde KABG ameliyatlar1 sonras1 6lim
riskini artiran faktorler ise sdyle siralanmaktadir: leri yas, kadin cinsiyet, diyabet,

hipertansiyon, gecirilmis kalp ameliyati1 ve gecirilmis MI [61].

Yapilan calismalarda OPKABG operasyonlarinda kisa donem sonuglarinin,
KPB kullanilarak yapilan KABG’den daha iyi oldugu ve orta vadeli sonuglarinin da
esdeger oldugu bildirilmistir [62, 63]. Yiiksek torakal epidural anestezi (YTEA) ile
OPKABG teknigi kullanilarak opere edilen hastalarda, inotrop ihtiyaci, aritmi sikligi,
postoperatif kan kayb1 ve transfiizyon ihtiyaci, entiibasyon siiresi, yogun bakimda ve

hastanede kalis siireleri anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Tiim bunlarin
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sonucu olarak da tedavi maliyetinde azalma saglanmigtir. Koroner bypass sonrast
gelisen serebrovaskiiler olaylarda da KPB tek basina bir risk olarak gosterilmistir. Kalp
akciger makine devrelerinden kaynaklanan mikro ve makro embolileri onlemesi,
ateromatdz aortanin kaniilasyon ve kros-klemp sirasinda manipiilasyonundan
kacinmay1 saglamasi sayesinde pompasiz koroner arter baypas ameliyat1 (OPCAB)
daha az serebrovaskiiler olaya neden olmaktadir. Calisan kalpte KABG erken
mortaliteyi artirmamaktadir. Bazi retrospektif serilerde azalttigi bildirilmektedir [64].
Opere edilen hastalarin OPKABG ile daha diisiik mortalite hizlar1 elde edilse bile
bunun nedeni olarak, OPKABG teknigi ile opere edilen hastalarin daha az yaygin
koroner arter hastaligi olmasi gosterilebilir. Yapilan randomize ¢aligmalardan elde
edilen veriler de mortalite agisindan iki teknik arasinda fark olmadigini destekler

niteliktedir [65].

2.6.10 Tam Kan Sayimm ve Lenfosit/Notrofil Oram

Tam kan sayimi basit, ucuz fakat birgok hastalik i¢in Onemli takip
parametreleri igerir. Eritrosit dagilim genisligi (RDW), hemogram parametreleri
icinde eritrositlerin ¢ap veya voliimiine bagl dagilimiin bir 6l¢iisiidiir. RDW bir
degisim katsayisidir ve eritrosit voliimii/ ortalama eritrosit volimi (MCV)x 100
formiiliiniin 1 standart sapmasiyla hesaplanir. RDW diizeylerinin in amatuvar
sireglerle oOzellikle CRP ve sedimentasyonla pozitif iligskisi genis kohort
calismalarinda gosterilmistir. Notrofil lenfosit oran1 (NLO) ve platelet lenfosit orani
(PLR) sistemik infamatuvar hastaliklarin prognozuyla korelasyon gdsteren ucuz ve
kolay hesaplanabilir bir indekstir. Ozellikle inflamatuvar, kardiyovaskiiler ve kanser
hastaliklarinda kullanilabilirligi kesfedilmistir. Ortalama trombosit voliimii (MPV),
trombosit fonksiyon ve aktivitesinin gdstergesi olan bir parametredir. Immunolojik ve

infamatuvar olaylarda 6nemli rol oynadig: tespit edilmistir [66].

Viicudumuzda bagisiklik sistemi, 16kosit ad1 altinda toplanan iki temel hiicre
grubunun birlikte fonksiyon gostermesi neticesinde organizmayi hastaliklara ve zararh
etkenlere karst savunma gorevini yerine getirmektedir. Bagisiklik sisteminde goérev
alan bu hiicre gruplari graniilositler ve lenfositlerdir (agraniilositler). Graniilosit terimi;
nétro 1, eozino 1, bazo I, mast hiicreleri, dendritik hiicreler, monosit-makrofajlar ve

fagositleri kapsamaktadir. Lenfositler ise dogal o6ldiirticii hiicreler ile “T” ve “B”
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lenfosit gruplar1 altinda 6zellesmis bazi hiicrelerden olusmaktadir. Graniilositler
viicuda girmis olan bakteri ve viriis gibi biiyiik yapili patojenleri tanir ve bunlari hiicre
icine alarak veya temas yoluyla etkisiz hale getirir. Graniilositlerin aktiviteleri
esnasinda, lenfositlerde oldugu gibi 6zellesmis bir takim araci molekiillere veya
antijen sunumuna ihtiya¢ duyulmamaktadir. Graniilositler, organizma diinyaya geldigi
anda aktif olarak gorev aldiklar1 i¢in “dogustan gelen” bagisiklik sistemi igerisinde sin1
andirilirken; lenfositler ise, gorevini yerine getirebilmesi i¢in Oncelikle hedef
molekiilii veya patojeni tanimasi ve bu hedefe yonelik 6zellesmis bazi molekiilleri
sentezlemesi gerektiginden dolay1r “edinilmis bagisiklik sistemi” igerisinde yer

almaktadir [67].

Cogu canli i¢in viicudun korunmasinda baskin olan sistem dogustan gelen
bagisiklik sistemidir. Patojen bir mikroorganizma mevcut bariyerleri asarak canli
viicuduna girmeyi basarabilirse, Oncelikle dogustan gelen savunma sistemi
(graniilositler) ile karsilasir. Dogustan olan bu yanit siklikla mikroorganizmalarin
genis gruplarinda bulunan genel 6zellikleri tantyarak tetiklenir. Yani bu yanit, tek bir
mikroorganizmaya 06zgiil degildir. Viicut bariyerlerini asan bir mikroorganizma
varliginda, hasar gérmiis veya enfekte olmus hiicrelerden eikozanoidler ile bazi
sitokinler salgilanir ve bu uyaranlar inflamasyon adi verilen, bagisiklik sistemince
enfeksiyona kars1 ilk cevabin olusturulmasina aracilik eder. iInamasyonun dért temel
belirtisi ates, kizariklik, agr1 ve sisliktir. Hasarli bolgede olusan kizarikligin sebebi kan
damarlarindaki genislemedir. Hem kan damarlarindaki genisleme, hem de salgilanan
sitokinler icerisinde bulunan lokotrien adi verilen molekiillerin etkisiyle, notroller
yogun bir sekilde hasarlanmis olan bolgeye go¢ ederler. Kanda bulunan 16kositlerin
yaklasik %50-601n1 nétrofiller olugturmaktadir. Notrofiller, sahip oldugu graniillerin
histolojik incelemede kullanilan boyalara baglanma egilimi gostermemesi nedeniyle
“notrofil” olarak isimlendirilmistir. N6trofiller kemik iliginde tiretilmekte daha sonra
kan dolasimina gegmektedir. Ancak kandaki dmiirleri olduk¢a kisa olup yaklasik bir
giin kadardir. Hasarlanmis bolgede olusan inflamatuar yanit, bolgedeki Olmiis
notrofiller, bakteriler ve yari sindirilmis molekiilleri igeren, sar1 renkli ve kivamli bir
sivlt olan cerahat (irin) birikmesiyle sonug¢lanir. Kanda noétrofil sayisinin artmasi
“notrofili” olarak adlandirilirken, bu saymin azalmasi ise “ndtropeni” seklinde

isimlendirilmektedir. Genel olarak viral enfeksiyonlarda nétrofil sayis1 artmazken,

25



sistemik bir enfeksiyon veya sistemik in amatuar yanitin varligi kandaki notrofil

sayisinin artmasina neden olmaktadir [67].

Lokositler, koroner arterlerde proteolitik ve oksidatif hasara neden
olabilecekleri i¢in KKH gelisimini etkileyebilir. Uyarilmis nétrofillerin sunlara sebep
oldugu bilinmektedir: 1) endotel hiicrelerinin damar duvarlarindan ayrilmasini ve
trombositlerin subendotelyal kollajen ve fibronektin'e yapismasini destekleyen
proteolitik nétr proteazlarin salgilanmasi [68], 2) stabil anjina hastalarinda biiyiik
miktarda kemotaktik ajan lokotrien B4 salinimi [69], 3) biiyiik miktarda enflamatuar
mediator salgilanmast [70], ve 4) hiperlipidemik hastalarda siiperoksit anyonlarinin

serbest birakilmasi [71].

Lenfositler de noétrofiller gibi kemik iliginde {retilmekte, ancak
graniilositlerden farkli olarak bir olgunlasma siirecinden gectikten sonra
fonksiyonlarmi yerine getirebilmektedir. B lenfositler sindirim sistemi ile iligkili
lenfoid dokuda (GALT = Gut-associated lymphoid tissue), T lenfositler ise timusda bu
olgunlagma siirecini tamamlamaktadir. Daha sonra kan dolasimina gegen lenfositlerin
bir kismi1 lenf nodlar1 ve dalak gibi sekonder lenfoid organlarda goérev almaktadir.
Dolagimdaki 16kositlerin yaklagik yarisini lenfositler olusturmaktadir. Lenfositlerin
omrii birka¢ haftadan birka¢ yila kadar uzanabilmektedir. Bu siire nétrofillerle
karsilastirildiginda oldukg¢a uzundur. Notrofil/lenfosit oran1 (NLO), tam kan testindeki
notrofil ve lenfosit degerleri kullanilarak hesaplanan ve gilinlimiizde popularitesi
giinden giine artan bir gostergedir. NLO genellikle subklinik inflamasyonun gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Son zamanlarda yapilan bazi calismalarda NLO’nun
anjiyografi veya appendektomi gibi bazi tibbi girisimlerde olusabilecek morbidite ve
mortalitenin hesaplanmasinda, bazi1 kanser tiirlerinde prognozun tahmin edilmesinde
kullanilabilecegi yoniinde bulgulara ulasilmistir. Ancak halen farkli yas gruplarinda
ve farkli cinsiyetlerde NLO’nun normal degerlerinin hangi araliklarda oldugu

konusunda tam bir goriis birligi saglanmis degildir [67].
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3 MATERYAL ve METOD

Bu c¢alismada D.U.T.F’de 2012-2016 yillar1 arasinda koroner bypass
uygulanan hastalarin preoperatif-postoperatif notrofil/lenfosit orani, trombosit/lenfosit
orani baz alinarak mortalite iizerine olan etkileri karsilastirildi. Bu ¢alisma 30-88 yas
araliginda olanlar dahil edildi. Akut miyokard enfarktiisii geciren veya acil kosullarda
revaskularizasyon planlanan hastalar ile kapak replasmani operasyonlar1 ¢alisma dis1
birakildi. Sadece elektif kosullarda koroner bypass planlanan hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Retrospektif bir ¢alisma oldugundan tahmini Orneklem sayist 500 olarak

belirlendi.

Hasta dosyalari; arsiv ve hastane kayitlar1 taranarak retrospektif olarak
incelenip yas, cinsiyet, hastalik hikayesi, operasyon tarihi, mortalite orani, diyabet,
hipertansiyon, sigara kullanimi, lenfosit, noétrofil, ndtrofil/lenfosit, trombosit,
trombosit/lenfosit, lire, kreatin, l6kosit, hemoglobin, serbest T3, TSH, serbest T4,
ejeksiyon franksiyonu degerlerine bakildi. Preoperatif muayene sirasindaki degerleri
ve postoperatif yogun bakim iinitesi (YBU) ‘ ndeki ilk bakilan ve taburculuktan énceki
(tedavi sonrasi) veriler incelemeye alindi. Calisma verileri kaydedilirken; koroner
arter hastalig1 tanisim1 hastanemizde ya da baska merkezde almis ve hastanemizde
opere olan hastalarin operasyon Oncesi bakilan tetkiklerinin olmasina dikkat edildi.
NLO ve PLR sirayla tam kan saymmindaki ndtrofil degerinin lenfosit degerine

boliimiinden ve trombosit degerinin lenfosit degerine boliimiinden hesaplanda.

Cevrimigi veritabanlarin1 (6zellikle PubMed'1), baslica ders kitaplarinin
referans bollimlerini kullanarak ve alandaki uzmanlarla iletisime gecerek ilgili
calismalar arastirildi. Ayrica, bu derleme i¢in yararli olabilecek ek referanslara
ulasabilmek icin daha 6nceki kaynaklardan elde edilen tiim ¢alismalarin referanslari
tizerinde de arama yapildi. Se¢im yanliligin1 6nlemek adina, negatif bulgulara sahip
calismalar1 da bulup tartismak icin her tiirlii caba gosterildi. Veri kalitesini saglamak
i¢in, incelememiz hakemli dergilerde tam metin olarak yayinlanan ¢aligmalarla sinirli

tutuldu.
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3.1 Iistatistiksel Analiz

Bu aragtirmadan elde edilen veriler SPSS Version 24 programinda
degerlendirilmistir. Verilerin kalite degerlendirmesi, programa girisi ve analizleri
arastirmacinin  kendisi tarafindan yapilmistir. Preoperatif-postoperatif  klinik,
laboratuvar diizeyinin ¢esitli degiskenlerle karsilastirildigi analizlerde, parametrik
kosullarin saglandigi durumlarda Student t testi ve One-way ANOVA testi; parametrik
kosullarin saglanamadig1 durumlarda ise Mann-Whitney U testi ve Kruskall-Wallis
testi uygulanmustir. ileri diizey istatistiksel analizlerde Tukey Testi ve Bonferoni
diizeltmesi kullanilmistir. Coklu analizlerde ise Lineer Regresyon analizi
uygulanmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi a<0.05 olarak kabul

edilmistir.
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4 BULGULAR

Toplam 500 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin %69,5°1 erkek, %30,5°1 kadin
oldugu saptandi, %3,6’s1 <40 yas ve alt1, %40’ 1nin 41-60 yas arasi, %56,4 ’iinlinde >60

yas ve Ustll oldugu goriildii.

Calismaya alinan hastalarin 455’inin (%91) sifa ile taburcu edildigi, 45’inin de
(%9) ex oldugu saptandi. Calismaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri tablo 1°de

gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin demografik 6zelliklerine gore dagilimlari

n %
Erkek 348 69,5
Cinsiyet Kadin 152 30,5
Toplam 500 100
<40 yas ve alt1 18 3,6
41-60 yas aras1 200 40
Yas
>60 yas ve lstii 282 56,4
Toplam 500 100
Sifa ile taburcu 455 91
Mortalite Oram EX 45 9
Toplam 500 100
Var 158 31,6
Diyabet Yok 342 68,4
Toplam 500 100
Var 271 54,2
Hipertansiyon Yok 229 45,8
Toplam 500 100
Var 272 54,5
Sigara Kullamim Yok 228 45,5
Toplam 500 100
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Calismaya alinan hastalarin %91 inin sifa ile taburcu edildiginin, %9’unun da

ex oldugu saptandi, hastalarin mortalite oranlar1 Sekil 6’da gosterilmistir.

mSifaile taburcu mWEX

Sekil 6: Hastalarin mortalite oranlarina gore dagilimi

Calismaya alinan hastalarin  cinsiyetlerine gore mortalite oranlarina
bakildiginda; sifa ile taburcu hastalarin %71,6’sinin erkek, %28,4’{inilin kadin, ex olan
hastalarin ise %48,9’unun erkek, %51,1’inin kadin oldugu saptandi. Hastalarin
cinsiyetleri ile mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu
goriildii (p<0,05). Ozellikle kadin cinsiyette mortalite daha fazla olup istatistiksel
acidan da anlamliydi (p=0.002).

Tablo 2: Hastalarin cinsiyetlerine gore mortalite oranlari

Cinsiyet Toplam
Erkek Kadin
n 326 129 455
Sifa ile taburcu Satir % 71,6 28,4 100
Toplam % 65,1 259 91
Mortalite Oram
n 22 23 45
EX Satir % 48,9 51,1 100
Toplam % 4.4 4,6 9
n 348 152 500
Toplam Satir % 69,5 30,5 100
Toplam % 69,5 30,5 100

P=0,002
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Calismaya alinan hastalarin yaslarina gore mortalite oranlarina bakildiginda;
sifa ile taburcu olan hastalarin %3,5’inin 40 yas ve alt1, %40,2’sinin 41-60 yas arasi,
%356,3’liniin 60 yas ve iizeri, ex olan hastalarin ise %4,4’liniin 40 yas alt1, %37,8’inin
41-60 yas arasi, %57,8’inin de 60 yas ve lizeri oldugu saptandi. Hastalarin yas
araliklar1 ile mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

goriildii (p>0,05).

Tablo 3: Hastalarin yas araliklarina gore mortalite oranlari

Yas Toplam
<40 41-60 >60
n 16 183 256 455
Sifa ile taburcu Satir % 35 40,2 56,3 100
Toplam % 3,2 36,6 51,2 91
Mortalite Oram
n 2 17 26 45
EX Satir % 4,4 37,8 57,8 100
Toplam % 0,4 3.4 5,2 9
n 18 200 282 500
Toplam Satir % 3,6 40 56,4 100
Toplam % 3,6 40 56,4 100
P=0,916

Calismaya alian hastalarin diyabet olmalarina gore mortalite oranlarina
bakildiginda; sifa ile taburcu hastalarin %32,1’inde diyabet oldugu, %67,9’ununda
olmadigi, ex olan hastalarin %26,7’sinde diyabet oldugu, %73,3’linliinde diyabet
olmadig1 saptandi. Hastalarin diyabet ile mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark olmadig goriildii (p>0,05).
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Tablo 4: Hastalarin diyabetli olmalarina gore mortalite oranlari

Diyabet Toplam
Var Yok
n 146 309 455
Sifa ile taburcu Satir % 32,1 67,9 100
Toplam % 29,2 61,8 91
Mortalite Orani
n 12 33 45
EX Satir % 26,7 73,3 100
Toplam % 2.4 6,6 9
n 158 342 500
Toplam Satir % 31,6 68,4 100
Toplam % 31,6 68,4 100
P=0,456

Calismaya alinan hastalarin hipertansiyon olmalarina gére mortalite oranlarina

bakildiginda; sifa ile taburcu olan hastalarin %53,4’linde hipertansiyon oldugu,

%46,6’sinda hipertansiyon olmadigi, ex olan hastalarin %62,2’sinde hipertansiyon

oldugu, %37,8’inde de hipertansiyon olmadig1 saptandi. Hastalarin hipertansiyon ile

mortalite oranlar1 oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi

goriildii (p>0,05).

Tablo S: Hastalarin hipertansiyon olmalarina gére mortalite oranlari

Hipertansiyon Toplam
Var Yok
n 243 212 455
Sifa ile taburcu Satir % 53,4 46,6 100
Toplam % 48,6 42,4 91
Mortalite Oram
n 28 17 45
EX Satir % 62,2 37,8 100
Toplam % 5,6 3,4 9
n 271 229 500
Toplam Satir % 54,2 45,8 100
Toplam % 54,2 45,8 100
P=0,258
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Calismaya alinan hastalarin sigara kullanimlarina gore mortalite oranlarina
bakildiginda; sifa ile taburcu olan hastalarin %55,3’tinlin sigara kullandigi,
%44, 7’sinin sigara kullanmadigi, ex olan hastalarin %46,7’sinin sigara kullandigi,
%53,3’linlin de sigara kullanmadigi saptandi. Hastalarin sigara kullananlar ile
mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigr goriildii

(p>0,05).

Tablo 6: Hastalarin sigara kullanimlarina gére mortalite oranlar1

Sigara Kullamim Toplam
Var Yok
n 251 204 455
Sifa ile taburcu Satir % 55,3 44,7 100
Toplam % 50,3 40,7 91
Mortalite Oram
n 21 24 45
EX Satir % 46,7 53,3 100
Toplam % 4,2 4,8 9
n 272 228 500
Toplam Satir % 54,5 45,5 100
Toplam % 54,5 45,5 100
P=0,268

Tablo 7°de arastirmada yer alan hastalarin preoperatif donemdeki degerlerin
mortalite tizerindeki etkisi arastirildi. Yapilan bagimsiz t testi sonucuna gore notrofil,
trombosit/lenfosit, iire, kreatin, hemoglobin ve serbest T3 puan ortalamalar1 mortalite
durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05). Notrofil,
trombosit/lenfosit, lire ve kreatin degerleri ortalamasi; ex olan hastalarda daha yiiksek
iken hemoglobin ve serbest T3 degerleri daha diisiiktiir. Diger preoperatif degerlerin

mortalite lizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi olmadigi saptandi (p>0,05).
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Tablo 7: Preoperatif laboratuvar sonuglarina gére mortalite oranlari

Mortalite Oram n Ort+S.S P

Sifa ile taburcu 451 2,33+1,463 0,206
Lenfosit

EX 45 2,04+0,878

Sifa ile taburcu 451 5,53+2,045 0,023
Notrofil

EX 45 6,29+2,944

Sifa ile taburcu 451 0,34+0,515 0,510
Notrofil/Lenfosit

EX 45 0,29+0,458

Sifa ile taburcu 451 252,12+71,196 0,080
Trombosit

EX 45 272,07+86,182

Sifa ile taburcu 451 122,44+52,032 0,006
Trombosit/Lenfosit

EX 45 145,02+59,824
o Sifa ile taburcu 455 41,33+18,322 0,000

re

EX 45 52,44431,719

Sifa ile taburcu 455 1,070,501 0,000
Kreatin

EX 45 1,49+1,766

Sifa ile taburcu 451 8,80+2,744 0,282
Lokosit

EX 45 9,27+3,285

Sifa ile taburcu 451 13,33+1,672 0,001
Hemoglobin

EX 45 12,474+2,252

Sifa ile taburcu 422 4,22+0,989 0,048
Serbest T3

EX 42 3,90+0,850

Sifa ile taburcu 422 1,73+2,087 0,846
TSH

EX 43 1,79+1,319

Sifa ile taburcu 424 15,99+3,191 0,498
Serbest T4

EX 42 16,33+2.911

Sifa ile taburcu 453 55,42+8,877 0,638
Ejeksiyon Franksiyonu

EX 43 54,744+9,941

Tablo 8’de arastirmada yer alan hastalarin postoperatif donemdeki degerlerin
mortalite tizerindeki etkisi arastirildi. Yapilan bagimsiz t testi sonucuna gore
trombosit, trombosit/lenfosit, iire ve kreatin puan ortalamalar1 mortalite durumuna
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05). Trombosit ve
trombosit/lenfosit degerleri ortalamasi, ex olan hastalarada daha diislik iken iire ve
kreatin degerleri daha yiiksektir. Diger postoperatif degerlerin mortalite iizerinde

istatistiksel olarak anlamli etkisi olmadig1 saptandi (p>0,05).
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Tablo 8: Postoperatif laboratuvar sonuglarina gore mortalite oranlari

Mortalite Oram n Ort£S.S P

Sifa ile taburcu 454 0,86+0,981 0,738
Lenfosit

EX 36 0,92+0,554

Sifa ile taburcu 454 12,84+3,533 0,488
Notrofil

EX 36 12,53+4,239

Sifa ile taburcu 454 0,00+0,047 0,779
Notrofil/Lenfosit

EX 36 0,00+0,023

Sifa ile taburcu 455 195,34+68,066 0,005
Trombosit

EX 36 162,25+65,238

Sifa ile taburcu 455 302,11+160,131 0,028
Trombosit/Lenfosit

EX 36 240,67£175,201
o Sifa ile taburcu 455 42,89+15,170 0,000

re

EX 36 61,75+£36,491

Sifa ile taburcu 455 1,09+0,476 0,000
Kreatin

EX 36 1,83+1,828

Sifa ile taburcu 455 14,48+3,984 0,804
Lokosit

EX 36 14,314,683

Sifa ile taburcu 455 10,15+1,217 0,230
Hemoglobin

EX 36 9,89+1,389

Tablo 9’da arastirmada yer alan hastalarin taburculuk Oncesi Ol¢iilen
laboratuvar degerlerinin mortalite durumuna gore farklilik gosterip gostermedigi
bagimsiz t testi ile arastirildi. Buna gore lenfosit, ndtrofil, trombosit,
trombosit/lenfosit, iire, kreatin ve 16kosit degerleri mortalite durumuna gore anlamhi
farklilik gdstermistir (p<0,05). Notrofil, trombosit/lenfosit, iire, kreatin ve lokosit
mortalite durumu ex olanlarda daha yiiksek ortalamaya sahip iken; lenfosit, trombosit
daha diisiik ortalamaya sahiptir. Diger taburculuk 6ncesi degerlerin mortalite lizerinde

istatistiksel olarak anlamli etkisi olmadig1 saptandi (p>0,05).
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Tablo 9: Taburculuk dncesi laboratuvar sonuglarina goére mortalite oranlari

Mortalite Oram n Ort+S.S P

Sifa ile taburcu 454 2,76£1,565 0,000
Lenfosit

EX 34 1,79+1,321

Sifa ile taburcu 454 7,92+2,449 0,000
Notrofil

EX 34 14,71+12,097

Sifa ile taburcu 454 0,16+0,409 0,297
Notrofil/Lenfosit

EX 34 0,09+0,288

Sifa ile taburcu 454 273,57+91,627 0,000
Trombosit

EX 34 183,244+125,225

Sifa ile taburcu 454 116,24+86,139 0,042
Trombosit/Lenfosit

EX 34 148,59+125,810
o Sifa ile taburcu 455 41,24+17,737 0,000

re

EX 34 114,32+100,540

Sifa ile taburcu 455 1,09+0,612 0,000
Kreatin

EX 34 2,79+2.409

Sifa ile taburcu 454 12,19+3,408 0,000
Lokosit

EX 34 18,21+12,639

Sifa ile taburcu 454 10,91+3,070 0,186
Hemoglobin

EX 34 10,21+1,684

Tablo 10’da preporatif donemde OSlgiilen degerler ile postoperatif donemde
hastalardan elde edilen degelerin sifa ile taburcu ve ex olan hastalarda nasil degistigi
bagimli t testi ile arastirildi. Buna gore sifa ile taburcu olan hastalarin lenfosit, notrofil,
noétrofil/lenfosit, trombosit, trombosit/lenfosit, {ire, kreatin, 16kosit ve hemoglobin
puan ortalamalari istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farklilik gostermistir (p<<0,05).
Lenfosit, noétrofil/lenfosit, trombosit ve hemoglobin puan ortalamalar1 azalis
gosterirken noétrofil, trombosit/lenfosit, iire, kreatin ve I6kosit puanlari artis
gostermistir. Ex olanlar incelendiginde iire ve kreatin digindaki tiim degerler
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05). Calismamizda hastalarin
laboratuvar degerleri incelendiginde; mortalitede diisiis oldugu ve bunun nedenini sifa
ile taburcu olan hastalarin yiiksek sayida olmasina baglamaktayiz. Ayni zamanda ex
olan hastalarin laboratuvar degerlerine bakildiginda hastalarda renal yetmezlik,
onceden gecirilmis MI, kronik akciger hastaliginin bulunmasi veya hastalarda
introoperatif gelisen kardiyojenik sok, aortik kros klemp siiresi, kardiyopleji

kullaniminin mortaliteye etki ettigini diislinmekteyiz.
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Tablo 10: Preoperatif—Postoperatif laboratuvar sonuglarina gore mortalite oranlari

Preoperatif Postoperatif
n Ort£S.S n Ort£S.S P
Sifa ile Taburcu Lenfosit 450 2,33+1,463 450 0,86+0,985 0,000
Ex Lenfosit 36 2,03+0,941 36 0,92+0,554 0,000
Sifa ile Taburcu Noétrofil 450 5,5242,044 450  12,86+3,535 0,000
Ex Nétrofil 36 6,22+3,217 36 12,53+4,239 0,000
Sifa ile Taburcu Notrofil /lenfosit 450 0,34+0,515 450 0,000,047 0,000
Ex Notrofil /lenfosit 36 0,31+0,467 36 0,00+0,023 0,000
Sifa ile Taburcu Trombosit 451  252,12471,196 451 195,73+68,176 0,000
Ex Trombosit 36 251,47+68,941 36  162,25+65,238 0,000
Sifa ile Taburcu Trombosit/Lenfosit 451 122,44452,032 451 302,76+160,543 0,000
Ex Trombosit/Lenfosit 36 138,36+£58,749 36 240,67+175,201 0,001
Sifa ile Taburcu Ure 455  41,33+18,322 455  42,89+15,170 0,029
Ex Ure 36 53,97+35,062 36  61,75+36,491 0,067
Sifa ile Taburcu Kreatin 455 1,07+0,501 455 1,09+0,476 0,016
Ex Kreatin 36 1,61+1,961 36 1,83+1,828 0,233
Sifa ile Taburcu Lokosit 451 8,80+2,744 451 14,50+3,985 0,000
Ex Lokosit 36 9,1943,624 36 14,31+4,683 0,000
Sifa ile Taburcu Hemoglobin 451 13,331,672 451 10,14+1,219 0,000
Ex Hemoglobin 36 12,47+2,336 36 9,89+1,389 0,000

Tablo 11°de preoperatif donemde Olclilen degerler ile taburculuk Oncesi
donemde hastalardan elde edilen degelerin sifa ile taburcu ve ex olan hastalarda nasil
degistigi bagimli t testi ile arastirilmistir. Buna gore sifa ile taburcu olan hastalarin
lenfosit, nétrofil, ndtrofil/lenfosit, trombosit, 16kosit ve hemoglobin puan ortalamalari
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde farklilik gostermistir (p<<0,05). Lenfosit, notrofil,
trombosit ve 16kosit puan ortalamalari artig gosterirken nétrofil/lenfosit ve hemoglobin
puanlart azaliy gOstermistir. Ex olanlar incelendiginde kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin belirteglerinden olan lenfosit, NLO ve PLR degerlerinde biyolojik
ajanlar ile tedavinin 1. ayinda anlamli azalma tespit edilmis istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermemistir (p>0,05). Farklilik gostermeme nedeni hastalarin taburcu
olduktan sonraki donemde enfeksiyon ve benzeri komplikasyonlar gegirmis

olabilecegi diisiiniilmektedir. Diger tiim degerler istatistiksel olarak artis veya azalis
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gostermistir. Ex olan hastalarin preporatif ve taburculuk Oncesi degerlerine gore

notrofil, tire, kreatin ve 16kosit artmis; trombosit ve hemoglobin azalmistir (p<0,05).

Tablo 11: Preoperatif— Taburculuk oncesi laboratuvar sonuglarina gore mortalite

oranlari
Preoperatif Taburculuk Oncesi
n Ort£S.S n Ort£S.S P

Sifa ile Taburcu Lenfosit 451 2,33+1,463 451 2,76+1,565 0,000
Ex Lenfosit 34 2,03+0,969 34 1,79+1,321 0,274
Sifa ile Taburcu Notrofil 451 5,53+2,045 451 7,92+2,447 0,000
Ex Nétrofil 34 6,26+3,287 34 14,71+12,097 0,000
Sifa ile Taburcu Notrofil /lenfosit 451 0,34+0,515 451 0,160,411 0,000
Ex Notrofil /lenfosit 34 0,32+0,475 34 0,09+0,288 2,766
Sifa ile Taburcu Trombosit 451 252,12471,196 451 273,92491,794 0,000
Ex Trombosit 34 257,26+66,308 34 183,24+125,225 0,003
Sifa ile Taburcu Trombosit/Lenfosit 451 122,44452,032 451 116,35+86,353 0,132
Ex Trombosit/Lenfosit 34 142,15458,263 34 148,59+125,810 0,764
Sifa ile Taburcu Ure 455  41,33+18,322 455  41,24+17,737 0,913
Ex Ure 34 55,00+35,76 34 114,32+100,540 0,001
Sifa ile Taburcu Kreatin 455 1,07+0,501 455 1,09+0,612 0,266
Ex Kreatin 34 1,65+2,013 34 2,79+2.,409 0,002
Sifa ile Taburcu Lokosit 450 8,78+2,736 450  12,2043,404 0,000
Ex Lokosit 34 9,2143,699 34 18,21+12,639 0,000
Sifa ile Taburcu Hemoglobin 450  13,34+1,667 450  10,91+3,079 0,000
Ex Hemoglobin 34 12,35+2,321 34 10,21+1,684 0,000
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S TARTISMA
Acik kalp cerrahisi diinya iizerinde ¢ok sik yapilan biiylik ve komplike

ameliyatlardan birisidir [72]. Bu ameliyat sonucunda sadece kalp ve damarlar degil
viicudun biitiin organlar1 ve sistemleri etkilenmektedir. Cerrahi risk faktorlerinin yani
sira hastaya da ait risk faktorlerinin ameliyatlarin basarisi tizerine etkisi biiytiktiir [73].
Diinya niifusunun yaslanmasi, kotii beslenme ve eslik eden yandas bir¢ok komplike
hastaliklar kisinin damar yapisin1 bozmakta ve yapilacak islemin basar1 olasiligini
diisiirmektedir [74]. Operasyon sonrast gelisen her tiirlii morbidite kisinin bundan
sonraki yasayacagl hayatin konforunu azaltmaktadir. Ayrica mali yiik olarak da
karsimiza ¢ikmaktadir [75]. Ameliyat sonrasi olusabilecek komplikasyonlarin tahmin
edilebilmesi ve Onlenmesi bakimdan cesitli faktorler 6n plana g¢ikmaktadir [76].
Kardiyak semptomlarin ortaya ¢ikis zamanini belirleyen aterosklerotik olayin ilerleme
hizidir [77]. Ateroskleroz basladiktan sonra devamli ilerleme gosterir ve zemininde

inflamasyon vardir.

Bu siiregte inflamasyon ile ilgili kanin sekilli elemanlar1 ve inflamasyon
belirtecleri aktif sekilde rol oynamaktadir [78]. Ozellikle aterosklerozun plak
yirtilmasi asamasinda ve buna bagli olarak bu siirecin ilerleme agamalarinda nétrofil,
lenfosit ve plateletler aktif sekilde rol oynamaktadirlar. Notrofiller kanin
hiperkoagiilabilitesi ve viskositesi ile ilgilidirler ve endotelyal ylizeyde gerceklesen

mikrovaskiiler hasardan sorumludurlar [79, 80].

Plateletler ise plak destabilizasyonu, plak riiptiirii ve pihtilasma kaskadinda
aktif sekilde rol oynamaktadirlar [81]. Kirmiz1 hiicre dagilim genisligi, eritrositlerin
boyutlarindaki degiskenligi gdsteren bir belirtectir [82]. Yiikselmis RDW, degismis
eritrosit sekli, islevsiz eritrositler ve bunlara bagl olarak da kisalan eritrosit omrii
hakkinda fikir vermektedir [83]. RDW genel popiilasyonda bir mortalite belirleyicisi
olarak kabul edilir [84]. Kirmiz1 hiicre dagilim genisligi demir eksikliginin bir
gostergesi olarak kullanilmakta olup kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitiyle de

yakindan iliskilidir [85, 86].
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Kardiyovaskiiler hastalik (KVH), Bat1 diinyasinin énde gelen 6liim nedenidir
[87]. En sinsi formlarindan biri ateroskleroz nedeniyle gelisen koroner kalp

hastaligidir [88].

Bir¢ok degiskeni igeren risk siniflama modelleri klinik olarak ortaya konulsa
da 6nemli olan her zaman kolayca elde edilen ve yaygin olarak kullanilan, daha fazla
veri ile daha iyi bir risk degerlendirme modeli bulmaktir. Aterosklerozun biitiin
evrelerinde, enflamatuvar siirecin 6nemli bir rol oynadig: bilinmektedir [89]. Bir¢cok
caligmada I6kosit ve tiplerinin kardiyovaskiiler sonuglari tahmin etmede énemli birer
enflamatuvar belirte¢ oldugu gosterilmistir [90, 91]. Kronik kalp hastaligi (KKH) igin
bir¢ok risk faktorii tanimlanmis olsa da, hastaligin tiim kosullarini tam olarak dikkate
almamaktadirlar. Bu nedenle, ek biyo-belirtecler ve 6zellikle enflamatuar belirtecler
icin arastirmalar devam etmektedir. Enflamatuar belirteclere olan ilginin cesitli
nedenlerden Gtiirii garanti altina alinmasi gerekir. Monositler, lenfositler, eozinofiller
ve noétrofiller de dahil olmak iizere ¢esitli tipte enflamatuar hiicre, KVH'de rol
oynamaktadir [92, 93]. Diferansiyel hiicre sayimlar: diistiniildiigiinde, orta derecede
yiikselmis eozinofil sayisi1 ile hastalik riskinin yan1 sira nétrofil, eozinofil ve monosit
(Ienfosit harig¢) sayilar1 ve hastalik insidansi arasinda da bir korelasyon bulunmustur.
Paris Prospektif Calismasi II'de [93] monosit sayisindaki her bir 100 hiicre/mm? artis
i¢in KKH riskinin 1.15 kat artt1i§1 ortaya konulmustur.

Ingiltere'deki iki calismada [94], en yiiksek yasa gore ayarlanmis KKH goreceli
orani, 10kosit sayis1 en yiiksek olan erkeklerde oldugu bulunmus, hatta bu oranin
noétrofil, eozinofil, lenfosit, monosit veya bazofiller i¢in iki katindan daha fazla oldugu
saptanmistir. Ayrica, notrofil ve eozinofil sayilari ile hastalik insidansi arasinda pozitif
bir korelasyon goriilmiis, ancak lenfosit, monosit veya bazofil sayisi ile hastalik
insidans1 arasinda bir iliski bulunamamistir. Enflamasyonun, l6kositozdan da
anlagilacag lizere, hastaligin nedeni veya sonucu olduguna dair higbir veri yoktur. Bu
soruyu cevaplamak i¢in gelecekteki ileri ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Ortaya cikan
kanitlar, enflamasyona dair serum belirteclerinin KKH ic¢in 6nemli belirleyiciler
olabilecegini diislindiirmektedir. Uzun siireden beri, eritrosit sedimentasyon hizinin

KKH i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugu bilinmektedir [95].
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KKY hastalarda, diisiik lenfosit sayis1 veya diisiik lenfosit ylizdesi mortaliteyi
belirlemektedir. Bu diisiince, Omen ve ark. [96] tarafindan yapilan g¢alisma ile
giiclenmistir. Normal lenfosit sayilar1 olan hastalarda, bir ile dort yillik sag kalim
oranlarinin %90 ve %73 oldugunu, diisiik lenfosit sayim1 olanlarda ise bu oranin %78
ve %34 oldugunu bulmuslardir. Acanfora ve ark. [97] lenfosit sayisi ile toplam

mortalite ve kardiyovaskiiler mortalite arasindaki iligkiyi degerlendirmislerdir.

Ug yillik mortalite orani, lenfosit sayis1 <%20 olanlarda %64 iken, lenfosit
sayist >%20 olanlarda %40 olarak saptanmistir (p=0,0001). Mortalitenin ¢ok
degiskenli diizeltilmis risk oraniysa 1.73 olarak bulunmustur (%95 giiven aralig1 [CI]
1,21 ile 2,48 arasinda, p=0,0026). KAH olan hastalarla yapilan retrospektif bir
calismada [96], diisiik (<%20) goreceli lenfosit sayisina (%92'ye karsilik %3) kiyasla
normal lenfosit sayisina sahip hastalarda bes yillik sagkalimin 6nemli 6lciide daha
yiiksek oldugu gosterilmistir. Konjestif kalp yetmezligi olan hastalarla yapilan bir
calismada [98], disiik lenfosit sayisi veya diisiik lenfosit ylizdesinin negatif bir
prognostik faktor oldugu tespit edilmistir.

Bizim calismamizda preoperatif ve postoperatif lenfosit degerleri istatistiksel
olarak anlamli degil iken, taburculuk oOncesi lenfosit degerleri istatistiksel olarak
anlamli goriildii (p<0,05). Taburculuk 6ncesi lenfosit degerleri sifa ile taburcu olanlara

gore daha diisiik goriildii ve bu durum artan mortalite ile iliskili bulundu.

Hastalik goriilmeyen deneklerle yapilan retrospektif ¢alismalarda, 16kosit
sayisinin ve KKH ile korele oldugu gosterilmistir. Biiytik, retrospektif bir bes yillik
kohort ¢alismasinda [99], yiiksek 16kosit sayisinin sadece akut koroner sendromlarin
meydana gelmesi ile iligkisi gosterilmekle kalmamis, ayn1 zamanda bu referans 16kosit
sayisinin higbir stabil angina veya anlamli bir KKH meydana gelmemis hastalara
kiyasla hastalikli bireylerde daha yiiksek oldugu da gosterilmistir. Lokosit sayimi, kalp
yetmezliginin bir belirleyicisi gibi goriinmektedir. TIMI-10A ve -10B tromboliz
caligmalarinda [100], ¢cok degiskenli bir modelde potansiyel karistirici degiskenler i¢in
ayarlamalar yapildiktan sonra dahi, yiiksek 16kosit sayilar1 yeni kronik kalp yetmezligi
(KKY) veya sok gelisimiyle 6nemli 6l¢iide iligkili oldugu bulunmustur [101]. Furman
ve arkadaglarimin yapmis oldugu calismada 16kosit sayisinin akut miyokard

enfarktiislii hastalarda erken donem mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi oldugu
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gosterilmistir [102]. Yiiksek 16kosit sayilar1 da MI'l hastalarda kalp yetmezligi ve bir
yil i¢in mortalite ile iliskili bulunmustur. Lokosit sayisinin KKH ile korelasyonu ve
KKH olanlarda I6kosit sayisinin bir risk faktérii ve prognostik indikator olarak
kullanim1 ile ilgili arastirmalar, aterosklerozun enflamatuar bir hastalik oldugu
yoniindeki mevcut anlayisla tutarlidir [88]. Bu anlayisa gore, endotel hasarindan sonra
monositler periferik kandan damar duvarmna gecer. Igeri alinan bu monositler,
aterosklerotik lezyon i¢inde elastaz ve kollajenaz gibi metalloproteinaz enzimleri
salgilayan makrofajlar olarak farklilagir [88, 103, 104]. Buna ek olarak, degradatif
proteazlar1 salgilayan veya indiikleyen ndtrofiller ve mast hiicreleri de plakta
birikmeye baslar. Zamanla, enflamatuar hiicrelerin igeri alinip ve birikmesi, plagin
lipit ve enflamatuar hiicre igerigini arttirarak, adventisya ve intimada kapsamli
neovaskiilarizasyona neden olur [105, 106, 107]. Aterosklerotik plak, riiptiire karst
daha savunmasiz hale gelir ve kardiyovaskiiler olaylara yol acar [108]. Plak riiptiirii
meydana geldiginde, genellikle bunu duvar veya tikayici koroner tromboz ve liimen
enflamasyonu alanlarindaki veya yakinindaki maruz kalan intimal dokuda dinamik
vazokonstriksiyon takip eder [109, 110]. Cok sayida epidemiyolojik ve klinik ¢aligma,
16kosit sayisinin KKH i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu, KVH olmayan bireyler
i¢cin gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ve
KVH sahibi hastalarda gelecekteki olaylarin prognostik bir belirteci oldugunu
gostermistir. Bir caligmada, operasyon Oncesi artmis beyaz kan hiicresi (WBC)
sayisinin perkiitan koroner girisim sonrast uzun siireli mortalite ile yakindan iligkili
oldugu gosterilmistir [90]. Baska bir calismada 16kosit sayis1 ile KKH arasindaki iliski
klinik risk degerlendirmesi ve prognoz agisindan sonuglar tartisilmistir [111]. Yine bir
caligmada, diferansiyel I0kosit saymminin bir risk belirteci olarak kullanimi
incelenmistir. Hirosima ve Nagazaki Yetiskin Saglik Calismasinda [92], toplam
16kosit sayisinin biiyiik bir popiilasyonda hastaliksiz bireylerde KKH insidansi ile
pozitif korelasyona sahip oldugu gosterilmistir. Cesitli retrospektif ve vaka kontrol
caligmasinda, toplam ve diferansiyel l0kosit sayilar1 ile KAH arasindaki iliski
incelemistir. Koroner anjiyografi yapilmis hastalarla gergeklestirilen retrospektif bir
caligmada [112], hem toplam I6kosit sayis1 ve hem de bant notrofil sayisinin koroner

ateroskleroz ile anlamli bir korelasyona sahip oldugu bulunmus olmasina ragmen,

43



diger risk faktorlerine gore ayarlandig1 zaman total 16kosit sayisi ile olan korelasyon

Oonemini kaybetmistir.

Bizim ¢alismamizda hastalarin preoperatif ve postoperatif I6kosit degerlerinde
herhangi bir anlamlilik olmadig1 saptandi (p>0,05). Taburculuk Oncesi degerlerinde

ise belirgin bir yiikselme gosterdigi ve mortaliteyi arttirdig1 gézlemlendi (p<0,05).

Bazi aragtirmacilar anjiyografik olarak belgelenmis KAH'l1 hastalarin koroner
sinlislerinde nétrofil agregasyonu ve oksidaz aktivitesinde artis oldugunu
gbzlemlemislerdir [113]. Oksijen radikalleri aterosklerotik siirecte 6nemli bir rol
oynarlar, fakat bunlarin yikici etkileri, en azindan teoride, sliperoksit dismutaz ve
katalaz gibi antioksidan enzimlerle 6nlenebilir [114]. Proteolitik enzimlerde diger bir
muhtemel arteriyel hasar kaynagidir. Yamanaka ve arkadaglarinin [115] yaptig1 baska
bir ¢calismada, notrofillerin bagisiklik sistemini inhibe etmis olabilecegi bildirilmistir.
Arruda ve ark. [116] nétrofil sayisindaki artigin, miyokard enfarktiislii hastalarda kalp
yetmezligi insidansinda artigla ve uzun donemde mortaliteyle birbirinden bagimsiz
olarak iliskili oldugunu gostermistir. Aktif nétrofiller, doku zedelenmesinden sorumlu
olan miyeloperoksidaz gibi bir dizi proteolitik enzimi serbest birakir [117]. Maseri ve
ark. [118] akut MI'lh hastalarda nétrofil sayisinin unstabil anjina veya stabil anjina

olanlardan ¢ok daha yiiksek oldugunu bildirmistir.

Bizim ¢aligmamizda postoperatif notrofil degerlerinde herhangi bir anlamlilik
gbzlenmezken (p>0,05) preoperatif ve tabuculuk 6ncesi notrofil degerlerinin KVH
tizerinde etkili oldugu, yiiksek notrofil sayisi ile mortalite artig1 lizerine ilave bilgi

saglanabildigine dair sonuclar elde edilmistir (p<0,05).

Kardiyovaskiiler hastaliklarda enflamatuar belirteclerin rolii kapsamli olarak
arastirilmis ve gecmiste ¢esitli enflamatuar belirtecler ve kardiyovaskiiler hastaliklar
arasinda tutarli bir iliski kurulmustur. Noétrofil lenfosit orani, bu tiir enflamatuar
belirteg listesine yeni eklenmistir. Tam kan sayimi lizerinden diferansiyelle hesaplanan
NLO, geleneksel olarak kullanilan belirteclere ek olarak cesitli kardiyovaskiiler
hastaliklara sahip hastalarin risklerini derecelendirmeye yardimci olabilecek, ucuz,
kolay temin edilebilen ve yaygin olarak bulunabilen bir enflamasyon belirtecidir.

Kardiyovaskiiler hastaliklara dair 6nemli belirteglerden arteriyel sertlik ve yiiksek
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koroner kalsiyum skoru ile de iliskili bulunmustur. NLO, akut koroner sendromlu
hastalarda kisa ve uzun siireli mortaliteye iliskin bir belirleyici olmasinin yan sira,
stabil koroner arter hastalifinda da bagimsiz bir belirleyici olarak rapor edilmektedir.
Perkiitan koroner girisim (PKG) sirasinda artmis ventrikiiler aritmi riski ve PKG
endikasyonlarindan bagimsiz olarak PKG uygulanan hastalarda daha uzun siireli
mortaliteyle iligkilidir. Ileri kalp yetmezligi ile basvuran hastalarda, NLO
yiiksekliginin bu hastalarda daha yiiksek mortaliteyle iliskili oldugu bildirilmistir
[119]. Olumsuz kardiyovaskiiler olaylar ve kotii prognoz i¢cin NLOnun belirleyici
giicli aterosklerotik hastaliklar i¢in de gegerlidir. WBC'ler ve alt tipleri aterosklerotik
kalp hastalig1 ile yakindan iliskili oldugundan, aterosklerotik hastalik siireclerinde
gelecekteki kardiyovaskiiler olaylarin  belirlenmesinde de kullanilabilecegi
gosterilmistir [120]. Turak ve ark. [121] ¢iplak metal stent restenozunun
belirlenmesinde yararl bir belirte¢ olarak NLO'yu 6nermisglerdir. Baska bir ¢aligmada
da NLO ile KKH'nin siddeti arasindaki olas1 bir iligki incelenmis olup, bu ¢alismada
yiikksek NLO ciddi aterosklerozun bagimsiz bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir
[122]. Daha onceki bir¢cok calismada, kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalarin
morbidite ve mortalitesinin, ndtrofil ve lenfopeni gibi 16kosit alt tiplerindeki sistemik
degisikliklerle ve artmig NLO oranlartyla iligkili oldugu gosterilmistir [115]. Artmis
NLO orani, postoperatif donemde sadece hastanin bagisiklik durumunu
degerlendirmekle kalmaz, ayn1 zamanda morbidite ve mortalite agisindan da degerli
ipuclart saglar. Ayrica, klinik uygulamada bunun 6l¢limii ucuz ve kolaydir [123].
NLO, enflamatuar ve enfeksiydz durumlarin 6ngoriilmesinde, saptanmasinda ve
ayrica bunlarin postoperatif komplikasyonlar1 agisindan da yararhdir [124, 125]. NLO,
hem akut enflamasyonu yansitan notrofil yiiksekligi, hem de fizyolojik stresi yansitan
lenfosit diislikliiglinlin olumsuz etkilerini bir arada gdsteren bir parametre olarak kabul
edilmektedir [79]. Takahashi ve ark. [126] lenfopeninin postoperatif enfeksiyon
gelismesine yol agan immiinodepresyon bir duruma isaret ettigini gostermistir.
Lenfopeninin, aktif lenfosit alt gruplarinin doku sekestrasyonuna ek olarak periferik
kan ve kemik iligi havuzlart arasinda yeniden dagilimi nedeniyle meydana
gelebilecegi One siiriilmiistiir [127]. Miyokard enfarktiisliniin tetikledigi enflamatuar
reaksiyonun, hayvanlarda cesitli immiinolojik hiicrelerin aktivasyonu yoluyla

aterosklerozu hizlandirdig1 gosterilmistir [128]. Insanlarda da bdyle bir baglantin
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ortaya c¢ikabilecegi ve NLO sayesinde de risk altindaki hastalarin saptanabilecegi
varsayilabilir. Literatiirlerde, kanser ve kardiyovaskiiler hastalik gibi c¢esitli
durumlarda morbidite ve mortalitenin bagimsiz bir prognostik faktorii olarak NLO'mun
iliskisine dair ¢ok sayida 6rnek bulunmaktadir. Yine de, bu ¢alismalarin hi¢birinde
saglikli popiilasyondan gelen verilere yonelik bir esik noktasi belirlenmemis oldugu
gibi normal kontrollerden gelen veriler de kullanilmamistir. Bu ¢calismalardan bazilari,
esik degerini medyana, iist ceyrege veya duruma 6zgii egriye gére alinmstir [129, 130,

131].

Bizim ¢alismamizda hastalarin preoperatif, postoperatif ve taburculuk dncesi
NLO laboratuvar degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi goriildi
(p>0,05). Ancak hastalarin preoperatif postoperatif laboratuvar degerleri
kiyaslandiginda postoperatif NLO degerlerinin hem sifa ile taburcu olanlarda hem de
ex olanlarda distiigii goriildii bu durum ikisinde de istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0,05). Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde; mortalitede diisiis oldugu
goriildii. Bunun nedenini sifa ile taburcu olan hastalarin yiiksek sayida olmasina
baglamaktayiz. Ayni zamanda ex olan hastalarin laboratuvar degerlerine bakildiginda
hastalarda renal yetmezlik, onceden gecirilmis MI, kronik akciger hastaliginin
bulunmasi veya hastalarda introoperatif gelisen kardiyojenik sok, aortik kros klemp

stiresi, kardiyopleji kullaniminin mortaliteye etki ettigini diistinmekteyiz.

Notrofillerin lenfositlere orani, toplam l6kosit sayimiyla elde edilemeyecek
bilgiler saglamaktadir. NLO ayrica diyabetik hastalarda [132] bobrek fonksiyonlarinda
bozulmayla da iliskili olup, ayn1 zamanda arteriyel sertlik ve koroner kalsiyum
skoruyla da iligkilidir [133]. NLO, ¢esitli kosullarda uzun siireli prognozla anlamh
dleiide iliskilidir. Ornegin, Azab ve ark. [134] 4 yillik takipli ¢alismalarinda, diyabetes
mellituslu hastalarda NLO'nun istenmeyen kardiyak olaylarla yakindan iligkili
oldugunu gostermistir. Bagka bir takipli calismada, NLO'nun bagimsiz bir
kardiyovaskiiler mortalite belirteci oldugu gosterilmistir [135]. Tamhane ve ark. [136]
yaptiklar1 ¢calismada NLO'mun kademeli risk degerlendirmesinde yararl bir belirteg
oldugunu, ayrica akut koroner sendromlardan sonra prognozun belirlenmesinde yararl
oldugunu gostermistir. Wang ve ark. [137] diyet ve egzersizin NLO degerleri

tizerindeki pozitif etkisini gostermistir.
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Bir caligma tip 2 diyabetik hastalarda monosit ve nétrofillerin diizeyinde
bulunan CD11b ve CD18 gibi markerlarin ekspresyonunun arttigini, bu durumun ise
aclik glukoz diizeyinden bagimsiz olarak nétrofillerin endotele adezyonunu artirdigini
gostermistir [138, 139]. Noétrofilinin, diyabetik hastalarda kotii prognoza katkisinin
mekanizmasi, artmig plazma kortizol [140], leptin [141] ve insiilin seviyeleri ile
aciklanmaktadir [142]. Leptin, kemik iligi uyarimi yaparak lokosit sayisinin
artmasindan sorumlu olabilir. Diyabetik hastalarda glikasyon son iirtinleri 16kositlerin
aktive olmasima katki saglar ve aktive olmus lokositler, notrofiller ve salinmis
sitokinler aracilig1 ile serbest oksijen radikalleri salinimina yol agarak endotel hasarina
yol acar. Tip 2 diyabetik hastalarda 6zellikle IL-6, TNF-a, ve adinopektinler gibi
proinflamatuar sitokinler artmistir [143]. Reaktif oksijen radikalleri {izerinden
aterosklerozisi tetikler, endotelyal disfonksiyon ve plak riiptiiriine yol acar. Diyabet ve
hipertansiyon gibi kronik hastaliklar1 olan insanlarda daha yiiksek NLO diizeyleri olup
NLO, kontrolsiiz nétrofil aktivasyonu ve azalmis diizenleyici T hiicre aktivitesi ile
sistemik inflamasyonda belirleyici bir rol almaktadir [144]. Calismalar géstermistir ki
tip 2 diyabetik hastalarda 16kositler ve alt gruplar1 ile makrovaskiiler lezyonlar

arasinda iliski saptanmistir [145, 146].

Calismamiza alinan hastalarin diyabet olmalarina gore mortalite oranlarina
bakildiginda; sifa ile taburcu hastalarin %32,1’inde diyabet oldugu, %67,9’unda da
olmadigi, ex olan hastalarin %26,7’sinde diyabet oldugu, %73,3’linde de diyabet
olmadig1 saptandi. Hastalarin diyabet ile mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigi gorildi (p>0,05). Literatiir calismalarinda diyabet
hastalarinda daha yliksek NLO diizeyleri oldugu ve diyabetin kalp hastaliklar ile
baglantili oldugu bildirilse de, calismamizdaki diyabet hastalarinin az olmasindan
kaynakli ve hastalarin diyabetten bagimsiz preoperatif, postoperatif ve taburculuk
oncesi NLO laboratuvar degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig:

gorildiiginden (p>0,05) mortaliteyi etkilemedigini diisiinebiliriz.

Hastaliks1z olgularla yapilmis iki vaka kontrol ¢alismasinda [147, 148], 16kosit
sayis1 ve KKH arasindaki korelasyon dogrulanmigtir. Cinsiyet, yas ve risk acisindan
eslesen deneklerle yapilan ¢alismalardan birinde, hastalardaki ortalama lokosit

sayisinin kontrol deneklerine gore daha yiiksek oldugu bulunmustur (8.000/mm?>e
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karsilik 7.500/mm?) [149]. Koroner aterosklerozun primer énlenmesi igin Helsinki
Kalp Calismasindan bir dislipidemik erkek kohortu kullanan bir baska ¢alismada,
hastalardaki 16kosit sayisinin, kontrol grubunda kiyasla daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Buna ek olarak, sigara icenlerden WBC sayis1 yiiksek olanlarin, sigara
icmeyenlere gore hastalik a¢isindan daha yiiksek risk grubunda oldugu belirlenmistir.
WBC sayisi sigara igenlerde genellikle daha yiiksektir, ancak WBC, KKH i¢in
bagimsiz bir risk faktérii oldugundan dolayi, bunlarin etkisi ¢ogunlukla birbirine
eklenir. Bizim ¢alismamizda kroner baypass ameliyatina alinan hastalarin %54,5’inin

sigara kullandig1, %45,5’inin de sigara kullanmadigi saptanmistir (p>0,05).

Simdiye kadar yapilan incelemelerde 16kosit sayist ve KKH arasindaki
iligkilere odaklanmis olunmasina ragmen, diger kan hiicresi sayilar1 ve dlgiimlerinin
de riskle iligkisi oldugu bildirilmistir [150]. Eritrosit sayisinin karotis aterosklerozu
[151], koroner arter stenozu ve hastalik siddeti ile korele oldugu gosterilmistir [150].
Hematokritin, karotis aterosklerozu [151], koroner yetmezlik [152], KKH insidansi
[153], MI insidans1 ve KKH mortalitesi ile korele oldugu gosterilmistir [154, 155].
Kan viskozitesinin ise, karotis aterosklerozu ve hastalik mortalitesi ile korele oldugu

gosterilmistir.

Bizim calismamizda preoperatif Hb degerlerinde anlamli fark izlenmesine
ragmen (p<0,05), postoperatif ve taburculuk oncesi Hb degerelerinde istatistiksel
olarak anlaml bir fark gozlenmedi (p>0,05). Hastalarin mortalite takiplerinde Hb
degerlerinin belirgin bir azalma egilimi gostermedigi saptandi. Bu durum istatistiksel
olarak anlamli goriilmesine ragmen, daha cok sik tekrarlanan kan tetkikleri ve
saptanamayan mindr kanama komplikasyonlarina bagli olabilecegi diisiiniildii. Hb
degerleri mortalite agisindan anlamli bir prognostik gdsterge olabilir ancak Hb
degerleri ile kisa donem mortalite arasindaki iliskinin saptanmasi acisindan daha ileri

caligmalara ihtiyag var gibi goriilmektedir.

Trombosit sayis1 kardiyovaskiiler sonuglar1 belirlemese de [156, 157], daha
biiylik bir trombosit biiyiikliigii KAH [156] ve MI [158] ile korele olabilmistir.
Trombositler bir dizi anjiyogenez promotorii ve inhibitdrii igerdiklerinden dolayi, yara
lyilesmesi, tiimor biiylimesi ve iskemiye yanit olarak yeni kan damarlarinin

biiylimesini diizenlemektedir [159]. Trombositlerde bulunan anjiyogenez promotdrleri
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arasinda vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii, trombosit kaynaklir biiyiime faktori,
temel fibroblastik biiyiime faktorii ve epidermal biiylime faktorii yer alir [159]. Ayrica,
anjiyogenezini tesvik ettigi bilinen matriks metalloproteinazlar da trombositlerde
bulunmaktadir. Trombositlerde bir dizi anjiyogenez inhibitorii bulunur. Bunlar
arasinda anjiyostatin Ozellikle koroner kollateral gelisiminde Onemlidir. Son
zamanlarda, anjiyostatinin, nitrik oksit sentezinin inhibisyonu baglaminda azalmis
koroner anjiyogeneze aracilik etmede rol oynadigi [160], ayrica koroner by-pass
ameliyat1 olan hastalarda perikardiyal sivida anjiyostatin seviyeleriyle de negatif bir
sekilde iliskili oldugu bildirilmistir [161]. Yine de, trombositoz genellikle koroner
arter hastalig1 ile iligkilidir ve ters bir prognostik belirte¢ olarak bildirilmistir [162,
163, 164]. Patolojik olarak artmis trombosit sayisina sahip hastalarin yiiksek trombotik
komplikasyon riski tasidig1 bildirilmistir [165]. Ayrica, trombositler hem aterogenezi
baslatir hem de komplikasyonlarini tetikler [162]. Dolayisiyla, daha yiliksek trombosit
sayisi, hem kardiyovaskiiler hastaligin gelisiminde hem de sonuglarinda rol
oynayabilmektedir. Aterosklerozun patogenezindeki roliine ek olarak, inflamasyonun
esas olarak endotel fonksiyonunu etkileyerek kollateral formasyonu inhibe ettigi de
gosterilmistir [166]. Ayrica, diisiik dereceli enflamasyon, c¢esitli enflamatuar
mediatdrlerin megakaryositik proliferasyonu uyardigi ve goreli trombositoz iirettigi
i¢cin, altta yatan enflamasyonu yansitan dolasimdaki trombosit sayisim [167] ve
ortalama trombosit hacim seviyelerini arttirabilmektedir [168]. Ayrica birgok
makalelerin de belirttigi {lizere, lenfopeni aterosklerozun ilerlemesiyle iliskilidir.
Aterosklerotik lezyonlarda lenfosit apoptosisi, aterosklerotik yiikii giderek arttiran
lenfopeni ile sonuglanabilir. Ayni sekilde, diisiik bir periferal kan lenfosit sayis1 da
kotii prognozla iligkili bulunmustur [96, 97, 169]. Sonunda, hem trombositoz hem de
lenfositopeni sistemik inflamasyon derecesiyle korelasyona sahip olup, trombosit-

lenfosit oran1 (PLR) bu iki hematolojik indeksi birlestiren yeni bir belirtegtir.

Bizim calismamizda hastalarin preoperatif trombosit/lenfosit degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi (p: 0,001; p<0,05).
Preoperatif PLR yiiksekligi mortaliteyi arttiran bir belirte¢ olarak goriildii. Ayrica
hastalarin postoperatif ve taburculuk dncesi trombosit/tenfosit degerleri arasinda da

istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu saptandi (p: 0,001; p<0,05). Postoperatif
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PLR disiikliigiiniin, taburculuk 6ncesi PLR yiiksekliginin mortaliteyi arttirdigi

goriildii.

Solunum yetmezligi, koagiilopati, bobrek yetmezligi, norobilissel defektler ve
miyokart disfonksiyonu gibi ¢ok organli sistem disfonksiyonu, hiperinflamatuar
kaskadlara bagli olarak ortaya c¢ikmaktadir [170]. Coklu organ disfonksiyonu ile
hiperinflamatuar durum arasindaki c¢apraz iliski nedeniyle, ¢alismamizda, renal
yetmezlik, postoperatif enfeksiyon ve solunum problemleri gibi postoperatif

komplikasyonlar1 olan hastalar arastirmanin evreninden ¢ikarildi.

Bizim g¢alismamizda preoperatif, postoperatif ve taburculuk oncesi kreatin
degerleri istatistiksel olarak anlamli goriildii (p<0,05). Ancak kreatin degerlerinin
sadece mortalite gelisen hastalarda istatiksel olarak anlamli ylikselme gosterdigi
saptandi. Her ne kadar istatistiksel olarak anlamli da olsa bu durumun, gelisen
kardiyojenik sok ve multi organ yetmezligi nedeni ile iskemik nedenlere bagli olarak
olustugu ve bu biyokimyasal parametrenin prognostik olarak anlamli olmayacagi

diistinildii.
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6 SONUCLAR
Hastalarin %69,5’inin erkek, %30,5’inin de kadin oldugu saptandi.

2. Hastalarin %3,6’s1 40 yas ve alt1, %40’ 1min 41-60 yas arasi, %56,4’liniin de 60 yas
ve istii oldugu goriildii.

3. Calismaya alinan hastalarin 455’inin (%91) sifa ile taburcu edildigi, 45’inin de
(%9) EX oldugu saptandi.

4. Preoperatif donemdeki degerlerin mortalite {izerindeki etkisi arastirildiginda;
notrofil, trombosit/lenfosit, iire, kreatin, hemoglobin ve serbest T3 puan
ortalamalar1 mortalite durumuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermistir (p<0,05). Notrofil, trombosit/lenfosit, lire ve kreatin degerleri
ortalamast ex olan hastalarda daha yiiksek iken; hemoglobin ve serbest T3
degerleri daha disiiktiir. Diger preoperatif degerlerin mortalite iizerinde
istatistiksel olarak anlamli etkisi olmadigi saptandi (p>0,05).

5. Postoperatif donemdeki degerlerin mortalite ilizerindeki etkisi arastirildiginda;
trombosit, trombosit/lenfosit, iire ve kreatin puan ortalamalar1 mortalite durumuna
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p<0,05). Trombosit ve
trombosit/lenfosit degerleri ortalamasi ex olan hastalarada daha diisiik iken; tire
ve kreatin degerleri daha yiiksektir. Diger postoperatif degerlerin mortalite
tizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisi olmadig1 saptand1 (p>0,05).

6. Taburculuk 6ncesi degerlerin mortalite tizerindeki etkisi arastirildiginda; lenfosit,
noétrofil, trombosit, trombosit/lenfosit, {ire, kreatin ve 16kosit degerleri mortalite
durumuna gére anlamli  farkhililk  gostermistir  (p<0,05).  Notrofil,
trombosit/lenfosit, iire, kreatin ve 1okosit mortalite durumu ex olanlarda daha

yiiksek ortalamaya sahip iken; lenfosit, trombosit daha diisiik ortalamaya sahiptir.

Preoperatif NLO ve PLR degerlerinin basit ve ucuz testler oldugu evrensel
olarak bilinmesine ragmen, ¢alismamizda sadece preoperatif PLR yiiksekliginin
bypass ile operasyona alinan hastalarda kisa donem mortalite ve morbidite agisindan

anlamli bilgi sagladig1 gériilmiistiir.
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