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OZET

Koroner arter bypass greftleme (KABG) cerrahilerinde doku ve organ
perfuzyonu etkilenmesi Uzerine gorllebilecek renal ve kardiyak
komplikasyonlarin dnlenmesi i¢in one surulen yontemlerden biri uzak iskemik
dnkosullama (UIOK)Ydir. Calismamizda KABG cerrahisi gegiren hastalarda
UIOK’'nin kardiyak belirtecler, intraoperatif ve postoperatif aritmiler, inotrop
ihtiyaci, bobrek fonksiyon testleri, saatlik ve 24 saatlik idrar miktarlari,
ekstubasyon zamanlari, yogun bakim ve hastane kalis sureleri Uzerine etkisi

olup olmadigini aragtirmay1 amagladik.

Calismamiz KABG uygulanan (kapak onarimi yapilan ve yapiimayan
tum hastalar dahil edilerek) 18 yas uzeri, ASA skoru II-Ill olan 100 hastada
gerceklestirildi. Hastalar 6nkosullama uygulanan (Grup OK) ve
uygulanmayan (Grup K (kontrol)) olarak 2 gruba ayrildi. Grup OK'daki
hastalara sag ust ekstremiteye yerlestirilen tansiyon mangsonu 200 mmHg’ya
kadar sisirilerek 5 dk-3 siklus olacak sekilde UIOK iglemi uygulandi.
Hastalarin perioperatif aritmi, idrar miktar, inotrop/vazoaktif ilag gerekliligi,
arter kan gazi (AKG) sonuglari, postoperatif 6, 12 ve 24. saat troponin |, CK-
MB, ure, kreatinin, GFR sonuglari, ekstiibasyon zamanlari, yogun bakimda

kalis sureleri ve hastanede kalis sureleri kaydedildi.

Hastalarin demografik verileri agisindan 2 grupta anlamli farklihk
gorilmedi. Gelisen postoperatif aritmi sikigi Grup OK'da daha dusik
bulunmustur (p=0,046). Kardiyak belirtegler (troponin, CK-MB) agisindan
anlamli farkhhk goérilmemistir (p>0,05). Ure, kreatinin degerleri Grup K'da
anlamli yukselmistir (p<0,05). 24 saatlik idrar miktari Grup K'da anlamh
azalmistir (p=0,04). Grup OK'daki hastalarin mekanik ventilatérde kalig
sureleri anlaml kisalmigtir (p=0,01). Grup OK'da postop 6, 12, 24 saatte
inotrop ilag ihtiyaci azalmistir (p<0,05).



Sonug olarak UIOK uygulanarak postoperatif aritmilerin, inotrop ilag
gerekliliginin ve mekanik ventilatorde kalis slresinin azaltilabilecegine
inaniyoruz. Ayrica UiOK isleminin KABG iliskili renal hasarin énlenmesinde

onemli bir rolu oldugunu dusunmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Uzak iskemik dnkosullama, koroner arter bypass

greftleme, postoperatif aritmi, kardiyak etki, renal etki



SUMMARY

The Effect of Remote Ischemic Preconditioning on Perioperative

Cardiac and Renal Functions in Coronary Artery Bypass Grafting

Remote ischemic preconditioning (RIPC) is one of the proposed
methods for prevention of renal and cardiac complications that can be seen
on coronary artery bypass grafting (CABG) because of affected organ and
tissues perfusion during surgery. We aimed to investigate the effect of RIPC
on cardiac markers, intraoperative or postoperative arrhythmias, inotropic
requirements, renal function tests, urine output for every hour and for 24
hours, extubation time, length of intensive care unit stay and the total hospital

stay who underwent CABG surgery in our study.

Our study was conducted on 100 patients with ASA score lI-1ll, over
the age of 18 years, who underwent CABG (with or without valve surgery).
The patients were divided into 2 groups as applied preconditioning [Group
OK (Onkogullama: preconditioning)] and not applied [Group K (Kontrol:
control)]. In Group OK patients, the intervention consisted of 3 cycles of RIPC
on the upper limb for 5 minutes alternated with 5 minutes of rest. Cuff was
inflated up to 200 mmHg. The primary outcome was perioperative
arrhythmias; the secondary outcomes were CK-MB, troponin I, blood urea,
creatinine and GFR levels at 6, 12 and 24 hours after surgery, urine output,
inotrop / vasoactive drug requirement, arterial blood gas (ABG) analysis, the
lenght of mechanical ventilation requirement, intensive care unit stay and

hospital stay.

There was no difference in demographic data of the patients between
the 2 groups. The frequency of postoperative arrhythmia was significantly

lower (p=0,046) in Group OK. There were no significant differences in terms



of cardiac markers (troponin, CK-MB) (p>0.05). Urea and creatinine values
were significantly increased in Group K (p<0,05). 24-hour urine output has
decreased significantly in Group K (p=0.04). Compared with Group K, the
lenght of mechanical ventilation requirement was significantly shortened

(p=0,01) and inotrop requirement was decreased (p<0,05) in Group OK.

As a result, we observed that postoperative arrhythmias, inotrop
requirement, lenght of mechanical ventilation requirement can be reduced by
RIPC. Additionally we believe that, RIPC has a beneficial effect on preventing
renal damage caused by cardiopulmonary bypass.

Keywords: Remote ischemic preconditioning, coronary artery by-

pass grafting, postoperative arrhythmia, cardiac effect, renal effect



GiRiS

Koroner arter hastaligi (KAH), tim dunyada oldugu gibi ulkemizde de
en dnemli mortalite ve morbidite nedenlerindendir. Diinya Saglk Orgiitd, tim
Olumlerin yaklasik %31’inin kardiyovaskuler hastaliklar nedeniyle oldugunu
belirtmigtir. Tlrkiye Istatistk Kurumu'nun (TUIK) 2016 &lim nedenleri
istatistikleri verilerine gore Turkiye’de en sik 6lum nedeni dolagim sistemi
hastaliklaridir. Dolagim sistemi hastaliklari nedeniyle gergeklesen olimlerin

%40,5’i iskemik kalp hastaligindan kaynaklanmistir (1,2).

Koroner arter hastaliklarinin en sik nedeni aterosklerozdur.
Ateroskleroz icin risk faktorleri incelendiginde; yas, cinsiyet, kalitim,
hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, sigara, yetersiz fiziksel
aktivite, alkol kullanimi, sagliksiz beslenme, obezite, stresli kisilik yapisi,
koagulasyon egilimini artiran faktorler (hiperhomosisteinemi, lipoprotein a
yuksekligi, faktor vii- viii yuksekligi) en sik sorumlu tutulan faktorlerdir (3,4).
Aterosklerozda ilk lezyon endotelin bozulmasidir. Normalde endotelin yuzeyi
purtzsuzdur, bu oOzellik hucrelerin adhezyonu ve agregasyonunu oOnler.
Belirtilen risk faktorlerinin etkisiyle endotel butinligl bozulur, onarim sureci
yavaglar. Endotelin koruyucu fonksiyonunun bozulmasina neden olur.
Hiperkolesterolemi |6kositlerin endotel ylzeyine yapismasina yol agar. Bu
sure¢ sonunda damar duvarinda inflamasyon tablosu olusarak aterosklerotik

degisiklikler baslamis olur (3,4).

Ateroskleroz surecinde lipit damlaciklari ile dolu makrofajlarin
intimada birikmesiyle (képlk hucreleri) yagh cizgilenmeler olusur. Bu
asamada kan akimi etkilenmez. Lipitler, kopuk hucrelerine ek olarak
ekstraselliler matriks icerisinde de birikmeye bagladiginda fibroz plaklar
olusmus olur. Lipidler ve makrofajlar T lenfosit, bazen B lenfosit ve mast
hiicreleriyle beraber fibréz bir katman olustururlar. ince fibréz katmaniyla, lipit

ve inflamatuar hicrelerden zengin c¢ekirdegiyle bu plaklarin yirtilma riski



yuksektir. Plaklar; hematom, kanama veya trombotik depozitler icermesi

durumunda komplike hale gelir.

iskemik kalp hastaliklari, sessiz iskemiden ani 6liime kadar degisen
genis bir klinik tablo ile karsimiza ¢ikmaktadir. En sik gorulen semptom
g6gus agdrisidir; agrinin yeri, suresi, eforla iligkisi cok édnemlidir (4,5). Akut

iskemik kalp hastaligi tanisi, su 3 bulgudan en az 2’sinin varligi ile konur:

1-  iskemik kalp hastaliginin klinik bulgulari ( gégus agrisi)

2-  Elektrokardiyogram (EKG)'da iskemi bulgular (ST segment
yukselmesi/dismesi)

3- Kardiyak belirteclerde yeni bir ylkselis (veya dusus), ozellikle
kardiyak troponin (cTn).

Cerrahi sonrasi miyokard iskemilerinin siklikla sessiz olmasindan
oturd, akut perioperatif M| tanisi kardiyak belirteglerin artisinin belirlenmesine
buyuk ol¢ctide baghdir (6-8).

Kardiyak belirteclerden kreatin kinaz (CK), iki alt Uniteden olusan
dimerik bir enzimdir. Ug farkli izoenzimi vardir; CK-MM (kas tipi), CK-BB
(beyin tipi), CK-MB (miyokard tipi). Farkh yapidaki dérdinci formu ise
mitokondriyal yerlesim gdsterir ve dolasima salindiginda makro CK Il (MCK-
II) olarak adlandirilan oligomerler olusturur. CK-MM kalp ve iskelet kasinin
her ikisinde dominant olmasina ragmen, serum total CK aktivitesinin %10-
20’sini miyokardiyuma daha spesifik olan CK-MB, %2-5'ini ise iskelet
kasindaki CK-MB'nin olusturdugu gdsterilmistir (9).

Troponinler, miyokardiyal nekroz icin oldukgca hassas ve spesifik
biyokimyasal belirteclerdir ve akut koroner sendromu olan hastalarda artmis
mortalite ve reinfarktus riskini tahmin etmeye vyararlar. Tropomiyozin ile
birlikte iskelet ve kalp kasi kasilmasinin dizenlenmesinde rol alan yapisal
proteinlerdir. Troponin T, | ve C'den olusan troponin kompleksi, aktin ve
miyozinin kalsiyum aracilidi ile etkilesimini saglamakta ve ince filamanlarda
yer almaktadir (10,11). Kardiyak troponinler kalp kasi hasarinin duyarl ve
dzgll belirtegleridir (Tablo-1). Ozgdlliiklerinin gok ylksek olmasi, kalbe



spesifik kardiyak troponin T (cTnT) ve Kkardiyak troponin | (cTnl)
izoformlarindan kaynaklanmaktadir. Bu nedenle iskelet kasi hasarina bagli
olarak kreatinin kinaz (CK) ve CK-MB'de gérulen yuksek degerlere bagli
olarak gelisen sorunlar kardiyak troponinler i¢in s6z konusu olmamaktadir
(10-12).

Tablo-1: Akut Miyokard infarktiisiinde Serum Belirtecleri

Miyoglobin Troponin I Troponin T CK-MB
Molekiiler agirhg (kDa) 17 23 33 86
Ik saptanabilme (saat) 1-2 2-4 3-4
%100 duyarhlik (saat) 4-§ §-12 8-12
En yiksek diizey (saat) 4-8 10-24 10-24
Normale doniis stiresi (giin) 0.5-1 a-10 a-14 2-4

Turk Kardiyoloji Dernedi’nin Koroner Arter Hastaligina Yaklasim ve
Tedavi Kilavuzu’nda akut koroner sendromlu hastalar icin genel tedavi
prensipleri onerilmigtir. DusUk riskli hastalar; yeni gelisen efor anginasi,
egzersiz ile hafif derecede artan ve nitrogliserinle cabuk dizelen anjina
pektorisli hastalarin, yakin takip ile tedavileri hastaneye yatirimadan
duzenlenebilir. Uzun slren agrisi olan hastalarda akut miyokard infarktlsu
(AMI) ayirimi hastanede tutularak yapilmalidir. Akut koroner sendromlarda
ilac tedavisi antiiskemik tedavi, antitrombotik tedavi, antienflamatuar ve
antienfeksiydz tedavi olmak Uzere 3 baslikta toplanmistir. Antiiskemik
tedavi; nirogliserin, beta-bloker ve kalsiyum kanal blokerleri (3'1U antiiskemik
tedavi) olarak yapilmalidir. Agrilarin siddeti ve uzun surmesine ve sik
gelmesine gore parenteral yol kullaniimalidir. Dihidropiridin gurubu kisa etkili
kalsiyum kanal blokerleri kullaniimamalidir. Antitrombolitik tedavide; aspirin
tedavisi mutlaka yapilarak trombosit agregasyonu engellenmelidir. Aspirin,
trombositlerde siklooksijenaz yolunu irreversibl olarak inhibe ederek

tromboksan A2 olusumunu ve trombosit agregasyonunu oOnler. Selektif olarak



tromboksan sentetaz inhibitorleri ve tromboksan reseptor blokerlerinin
aspirine Ustunltkleri yoktur. Tiklopidin ve klopidogrel aspirinden farkli
mekanizma ile trombosit agregasyonuna engel olurlar. Tiklopidin etkisi 3
gunden sonra agikar hale gelir. Aspirinsiz, ilk 6 aylik donemde olumcul ve
élimcil olmayan miyokard infarkttist (M) riskini %46 azaltir. Antitrombosit
olarak Glikoprotein lIb/llla inhibitorleri tedavide onemli yeni ilaclardandir.
Absiksimab (c7E3), eptifibratide, lamifiban ve tirofiban sentetik olarak elde
edilen Glikoproten llb/llla reseptdr blokerleridir. Heparinin akut koroner
sendromlardaki yarari bircok calisma ile ve meta-analizlerle gdsterilmistir.
Dusuk molekdl agirhikh heparinler daha guvenilir biyoyararliik ve daha
guvenilir antikoagulasyona imkan verirler. Direk trombin inhibitorleri bu grupta
kullanilan yeni nesil ilaglardandir. Antiinflamatuar ve antiinfeksiy6z tedavi
verilerek aterosklerotik plakta inflamasyonu gidermek, plak stabilizasyonunu
saglayabilir. Helikobakter, sitomegaloviris ve herpes viris gibi bazi
enfeksiyon etkenlerinin akut alevlenmelerde etkisinin oldugu

dusunulmektedir.

Akut koroner sendromlarda ilag tedavilerinin yanisira girisimsel
tedaviler de uygulanmaktadir. Perkutan transluminal koroner
anjiyoplasti (PTKA), koroner stent yerlestirme, balon anjiyoplasti en sik
kullanilan  girisimsel  yontemlerdir. AMI  tedavisinde primer  stent
uygulamasinin kisa sureli sonuglari, stent implantasyonunun guavenilir, islem
komplikasyonu c¢ok az ve iskemi bakimindan basarili oldugunu
gOstermektedir. Lazer, aterektomi ydntemleri, termal balon anjioplasti,
ultrasound enerjisi gibi yontemler de girisimsel tedavi yontemleri arasinda

bulunmaktadir.

Cerrahi tedavi endikasyonlari; AHA kilavuzuna goére acil koroner arter
bypass greftleme (KABG) ve yasam suresini uzatmak ve/veya semptomlari
dizeltmek amaciyla revaskullarizasyona yonelik olmak Uzere 2 grupta

listelenmigtir.

Acil KABG endikasyonlari AMi varliginda, yasami tehdit eden

ventrikUler atirmi varliginda, basarisiz perkutan koroner girisim durumunda



ve diger kardiyak cerrahi tedavilerle birliktelige gore alt gruplara ayrilarak

daha detayli incelenmisgtir:
AMI' nde KABG endikasyonlart:

1-  Su 3 durumun beraber varhi@i halinde (Oneri sinifi: Sinif 1):
a. Perkutan koroner girigsimler basarisiz/yapilamiyor
b. KABG i¢in uygun anatomi
c. Istirahat halinde belirgin iskemi ve/veya medikal tedaviye
direncli hemodinamik instabilite

2- Postinfarkt mekanik komplikasyon (ventrikller septal ruptdr,
papiller kas infarktisl ve/veya ruptlri sonrasi mitral yetmezligi, serbest
duvar rptra) tamiri icin operasyona alinan hastalar (Sinif )

3- Kardiyojenik sokta hasta, KABG icin uygun anatomi varliginda
(Sinif 1)

4- %50 ve Uzerinde sol ana koroner darligi ve/veya 3 damar
hastaligi olan hastalarda iskemik kokenli oldugu dusunulen yasami tehdit
edici aritmi (Sinif 1)

5-  Cok damar hastaligi olan, ST eleve Mi (STEMI) sonrasi ilk 48
saat icinde tekrarlayan angina veya Mi (Sinif lla)

6- 75 yas uUzeri, ST segment elevasyonu veya sol dal blogu

mevcut, revaskularizasyona uygun anatomi (Sinif 11a)

Yasami tehdit eden ventrikller aritmi varliginda; kardiyak olum
nedeniyle resusite edilmis veya belirgin KAH (%50 darligi olan sol ana
koroner arter ve/veya =2%70 darligi olan 1,2 veya tUm 3 epikardiyal koroner
arter) sebebi sonucu oldugu dustnulen sustained ventrikuler tagikardisi olan
ve miyokard iskemisi devam eden hastalarda (Sinif 1), acil KABG

endikasyonu bulunmaktadir.
Basarisiz PKG sonrasi KABG endikasyonlari:

1- Basarisiz PKG sonrasi devam eden iskemi veya saglam

miyokard dokusunu besleyen koronerlerde tikanma ihtimali (Sinif 1)



2- Basarisiz PKG sonrasi pihtilagsma sistemi bozuklugu ve 6nceden
sternotomi olmamasi halinde hemodinamik stabilizasyon saglanmasi igin
(Sinif 1)

3- Basarisiz PKG sonrasi kritik bir anatomik bdlgedeki yabanci

cismin (kirilmig kilavuz tel veya stent) ¢ikariimasi (Sinif l1a)

4- Basarisiz PKG sonrasi hemodinamik stabilizasyonu saglamak igin

onceden sternotomisi olan hastalarda (Sinif IIb)
Diger kardiyak cerrahilerle beraber KABG endikasyonlari:

1- Koroner cerrahisi digi kardiyak cerrahi yapilacak hastalarda;
%50 ve Uzeri sol ana koroner, %70 ve Uzeri diger major koroner arter darligi
olmasi (Sinif 1)

2- Koroner cerrahisi digi kardiyak cerrahi yapilacak hastalarda
LAD' ye bypass i¢cin LIMA kullaniimasi (Sinif lla)

3- Koroner cerrahisi digi kardiyak cerrahi yapilacak hastalarda

%50 Uzerinde koroner arter darligi olanlarda (Sinif lla)

AHA kilavuzunda revaskularizasyon amaciyla KABG 6Onerileri, yasam

suresini uzatmak ve semptomlari iyilestirmek olarak ayriimigtir.
Yasam suresini uzatmak amaciyla revaskularizasyon endikasyonlart:

1- =50% sol ana koroner darliginda yasam suresini uzatmak igin
(Sinif 1)

2- Ciddi 3 damar hastaligi + proksimal LAD tutulumu veya
proksimal LAD darhgdi + bir diger major koroner arterin ciddi darhginda (Sinif
)

3-  Major bir koroner arterdeki ciddi (%70 darlik) darligin yarattigi
iskemi kokenli oldugu dusunulen ventrikuler tasikardi sonucu resusite edilmig
hastalarda KABG veya PKG (Sinif I)

4-  Ciddi (%70 darlik) 2 damar hastaligi ile; genis myokardiyal
iskemi veya canli miyokard dokusunda genis bir alan besleyen hedef damar
hastaliginda KABG (Sinif lla)



5-  Hafif-orta sol ventrikul sistolik disfonksiyon (EF %35-50), canh
miyokard + ciddi (%70 darlik) cok damar hastaligi veya proksimal LAD
darliginda KABG (Sinif lla)

6- LAD proksimal (=%70 darlik) + genis iskemik alan; LIMA ile
revaskularizasyon (Sinif lla)

7- Kompleks 3 damar hastaliginda + proksimal LAD, cerrahiye
uygun hastalarda KABG PKG’e tercih edilmeli (Sinif 11a)

8- Ozellikle LAD’ye LIMA anastamoze edilecek, diyabetes mellitus
olan ¢ok damar hastalarinda KABG, PKG’e tercih edilmeli (Sinif l1a)

KABG ve PKG, 1 veya daha fazla ciddi koroner darligi (%70 darlik)
olan, uygun medikal tedavi altinda anjinasi devam eden hastalarda

semptomlarin iyilestiriimesinde faydalidir (Sinif I) (13).

l.Kardiyopulmoner Bypass ve Revaskiilarizasyon Etkileri

Kardiyopulmoner bypass (KPB) venoz kani kalpten baska bir yone
cevirerek oksijenize eder, karbondioksiti temizler ve blyuk bir artere geri
verir. Hem yapay solunum hem perfliizyon bu sayede saglanmis olur. Bu
durum, hem olusan arteryal basincin normalin altinda olmasi hem de kan
akiminin genellikle pulsatil olmamasindan dolayi fizyolojik olmayan kosullar
olusturur. Stres yaratan bu dénemde organ hasarini en aza indirmek oldukga
onem kazanmaktadir. KPB’ nin baglamasi stres hormonlarinda artma ve
sistemik inflamatuar yanitin olusmasina yol acgar. Kanin fizyolojik olmayan
yuzeylere temasi kompleman, koagulasyon, fibrinoliz ve kallikrein sistemini
iceren birgok humoral sistemi aktive eder. Mekanik travma ile trombosit ve
IOkositler aktive olur. Hemodilisyon ve hipotermi de KPB’nin baglamasi ile
ortaya c¢ikan fizyolojik olmayan durumlardandir (14).

KPB’nin yeniden i1sinma fazinda (32 °C’nin Ustine ¢iktiginda),
aortadaki kros klemp kaldirnldiginda sistemik vaskuler rezistans ve ortalama



arteryal basing belirgin olarak azalir. KPB sirasinda hipotermi ve
kardiyoplejiye ragmen metabolik aktivite az da olsa devam eder. Kalp
reperfliize edildiginde biriken metabolitler kalpten genel dolagsima gecer. KPB
sirasinda; katekolaminler, anjiyotensin, vasopressin, tromboksan, endotelin
ve nitrik oksit azalmasi ile prekapiller arteriyoler sfinkterlerin kasiimasi,
interstisyel sivi hacminde artis, lenfatik drenajda azalma, pulsatil akimin
kaybolmasi, hipotermiye bagli kapiller dolagimin yavaslamasi, eritrositlerde
degisik olgulerde sekil degisikligi, daha c¢ok kardiyotomi aspiratérinden
kaynaklanan mikroemboliler nedeni ile mikrodolasimda bozulmalar meydana
gelir. Mikrodolagimdaki degisiklikler doku perflzyon yetersizligine ve gegici

veya kalici postoperatif organ disfonksiyonuna neden olur (14).

Doku ve organ perfuzyonunu degerlendirmede bazi monitdrizasyon
parametreleri kullaniimaktadir. Oksijen sunumu ve oksijen tlketimi perflizyon
yeterliligini belirleyen en onemli parametrelerdir. Mikst vendz oksijen
saturasyonu, metabolik ve laktik asidoz, serebral oksimetri ile global
perfizyon degerlendirilebilir. EKG, transozefagial ekokardiyografi (TEE),
miyokardiyal i1s1, miyokardiyal dokuda pH, PaCO2, PaO2z, koroner sinls
laktati, kardiyak enzimlerin izlenmesi kalbin perfizyonunun vyeterliligini
saptamada etkindir. Idrar c¢ikisi en basit renal fonksiyon gdstergesidir.
Postoperatif kreatinin, kreatinin klirensi ve glomertuler filtrasyon hizi (GFR)

degisimi renal hasar gostergesi olabilir (14).

l.a.Kardiyak Etkiler

Miyokardiyal iskemi ile kalpte yuksek enerijili fosfatlar tikenir, yikim
drtnleri reperfizyonla uzaklastirilmis olur ve perfizyon oldugunda ATP’ye
hizli donugim saglanamaz. Anaerobik metabolizma ile hicre i¢i asidoz
olusur ve enzim fonksiyonlari bozulur. Kalsiyum hemostazinda degisiklikler
meydana gelir. Reperfizyon ile oksijen kaynakli serbest radikal olusumu
gézlenir. iskemi reperfiizyon hasar ile direkt miyoselliler hasar ve
miyoselliler ddem meydana gelir. Kisa iskemi donemleri belirgin fonksiyonel



zarar yaratmayabilir. Miyokardiyal stunning, iskemi-reperflizyon hasarinin en
hafif seklidir, olusan fonksiyonel degisiklikler ile revaskularizasyon sonrasi
normal fonksiyonuna doéner. Miyositlerin geri doniuslimsiz hasarlanmasi

durumunda miyokardiyal nekroz olusur.

Kardiyak cerrahiler sonrasinda sik gorulen komplikasyonlardan biri
de postoperatif atrial fibrilasyon(POAF)'dur. Gorulme sikligi cerrahi turane
gore degismektedir. KABG sonrasi atrial fibrilasyon gorulme sikhgr %18
olarak gosterilmigtir (15). POAF gorulmesi inme, kalp yetmezligi,
gelisebilecek diger aritmiler, artmis mortalite, maliyette artis ile iligkilidir. ileri
yas, dusuk kreatinin klirensi, sol atrium capinin artmis olmasi POAF risk
faktorlerindendir. Cerrahi sirasinda kardiyak ve renal fonksiyonlari artirmak
amaciyla kullanilan inotroplar, POAF gelisimi agisindan risk olusturmaktadir.
Nitratlar ve antiplatalet ajanlarin kombine kullanimi ile cGMP’den GMP
olusumu azalarak serbest radikal olusumu artar. Katekolaminleri de artirarak
POAF gelisme riskini artirirlar (16-18).

I.b.Renal Etkiler

Kalp cerrahisi sonrasi vyaklasik %30 hastada akut bdbrek
hasari(ABH) gelismekte, tim hastalarin yaklasik %1-2’si postoperatif renal
replasman tedavisi almaktadir (19,20). ABH sikligi artmasi ile mortalite ve
morbiditede artig, yogun bakim ve hastane kalis suresinde uzama
goOrulmektedir (21,22). Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABH patofizyolojisi
kompleks ve multifaktoriyeldir. KPB ile ortaya c¢ikan sistemik inflamatuar
yanit, iskemi-reperfuzyon hasari, makroskopik ve mikroskopik emboliler

tubuler hasar gelismesine neden olarak ABH patolojisinde rol oynamaktadir.



ll.Miyokardin ve Diger Organlarin Korunmasi

Miyokardiyal korunmanin saglanmasi ig¢in cerrahi sirasinda bazi
uygulamalar yapilmaktadir. Kardiyopleji, hipotermi, kontrolli reperfizyon,
ventriktler distansiyondan kaginma, reperfuzyon-reoklizyon periyotlari ile
yapilan ardkosullama kardiyak cerrahilerde miyokardiyal koruma amaciyla ile

uygulanmaktadir.

iskemik onkosullama, kisa sureli iskemi donemlerinin ardindan doku
reperfuzyonunun iskemi nedenli hasarlara karsi dokuyu korumaya alma
durumudur. Murry ve ark.’nin 30 yil dnce ortaya koydugu bu konseptte; kisa
iskemi ve koroner arter reperfizyonu dongulerinin miyokardi uzamis iskemi
ve reperflizyon hasarindan korudugu, ayrica infarkt boyutunda azalmaya yol
actigi gosterilmistir (23). Birnbaum ve ark. ‘uzak’ miyokard digi dokunun
gecici iskemide birakilmasinin miyokarddaki infarktus alanini azalttigini
gOstermek icin caligmalar yapmaya devam etmigtir. Tavsanlarda yaptigi
calismada, gastroknemius kasinin hizli elektriksel uyarimi ile artan oksijen
ihtiyacini arka ekstremiteye azalan kan akiginin kismen azaltiimasi ile
birlestirdi ve miyokarda infarkt alaninin azaldigini gosterdi (24). Daha sonra
Kharbanda ve ark. domuz modeli uzerinde de benzer yararlari gosterdi.
Saglikli génallilerde koldan tansiyon mansonu kullanarak gegici non-invaziv
iskemi olusturduktan sonra karsi kolda endotel fonksiyonlarini gelistirdigini
gOstedi. Boylece insanlarda uzak iskemik onkosullama kavramini gelistirmis
oldu (25).

Uzak iskemik Onkosullama

Uzak iskemik onkosullama elektif kardiyak cerrahiler, vaskuler
cerrahi, perkutan koroner girisimler ve organ transplantasyonlarinda

kardiyak, renal ve diger organ bulgularini iyilestirmek amaciyla uygulanmigtir.

10



Uzak iskemik Oonkosullamaya dair insanlar Uzerinde yapilan ilk randomize
kontrolli calisma 2006 yilinda yayinlanmigtir. Konjenital kalp hastaligina
iligkin acik kardiyak cerrahi gegirecek 37 c¢ocuk hasta calismaya alinmis,
uzak iskemik onkosullama uygulanan grupta kan troponin seviyeleri ve
kardiyopulmoner bypass (KPB) sonrasi inotrop gerekliligi daha dusuk
bulunmustur (26). Uzak iskemik Onkosullama Uzerine yapilmis diger bazi

calismalar ve sonuglari tablo-2’de gésterilmistir.

Literatirde 2013’te yayinlanan bir meta-analizde 15 klinik ¢calismanin
bulgulari toplanmis, 1155 hastanin postoperatif kardiyak belirteclerinde
anlamh azalma oldugu goérulmastir (p=0.041) (27). 2017°de meta-analizler
degerlendirilerek uzak iskemik onkosullamanin guvenli, uygulanabilir ve
avantajlari olan bir konsept oldugu sonucuna varilmig; sonuglarin kafa
karistirici ve yetersiz oldugu belirtiimistir (28). Toplamda 1612 hastanin
degerlendirildigi cok merkezli bir calismada UIOK yapilan hastalar kardiyak
ve renal fonksiyonlar agisindan (kardiyak markerlar, inotrop skorlari, 6 dk
yurime testi, bobrek fonksiyon testleri) karsilastiriimisg, anlamh farklihk

gOsterilememigtir (29).
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Tablo-2: Kardiyak Cerrahilerde Uzak iskemik Onkosullamaya iligkin Veriler

Yazar, Hasta Sayisi | Cerrahi Tiirui Anestezi Calismanin Bulgular
Yil (kontrol/ Verileri
miidahale)
Rahman, 82/80 CABG Standart: Troponin Etkisi yok
2010(30) propofol+ salinimi,
opioid inotrop

infuzyonu ve | gerekliligi,

volatil ajan kardiyak
indeks,
aritmiler
Young, 48/48 Yiksek riskli | Standart: Troponin Etkisi yok
2012(31) kardiyak cerrahiler | volatil ajan | salinimi,
(coklu kapak/ | temelli inotrop
kapak+CABG gerekliligi,
ABH
Thielman, 167/162 CABG Standart Troponin Azalmig
2013(32) degil salinimi, troponin
mortalite salinimi ve
mortalite
Candilio, 90/90 CABG velveya | Standart Troponin Azalmig
2014(33) kapak degil salinimi, ABH, | troponin
inotrop salinimi,

gerekliligi, YB | ABH

kalis suresi, | sikligr,

AF,mortalite inotrop
gerekliligi,
YB kalis
suresi, AF
sikhgi,
mortalite
Meybhom | 693/692 CABG ve/veya | Standart: Mortalite, MI, | Etkisi yok
2015(34) kapak propofol inme, troponin
salinimi
Housenloy | 811/801 CABG ve/veya | Standart Mortalite, MI, | Etkisi yok
, 2015(35) kapak degil inme, koroner

revaskularizas
yon, troponin
salinimi, ABH

CABG:koroner arter by-pass grefteme, ABH: Akut bobrek hasari, YB: Yodun bakim, AF: Atrial
fibrilasyon, MI: Miyokard iskemisi
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Akut bobrek hasari (zerine yayinlanan meta-analizde, UIOK’'nin
kardiyak cerrahi sonrasi ABH gorulme sikliginin ve renal replasman tedavi
gerekliliginin azaldigi gosterilmistir (36). Baska bir meta-analiz UIOK’'nin

bdbrek Uzerindeki koruyucu etkilerini bu kadar net gdésterememistir (37).

Uzak iskemik onkosullamanin KABG sonrasi hastalarin mekanik
ventilatorde kalis suresini azalttigi g¢alismalar mevcuttur. 14 randomize
kontrolli galisma incelenerek yayinlanan meta-analizde UIOK yapilan
hastalarda mekanik ventilatorde kalis suresi daha kisa bulunmustur (p=0,04)
(38).

Candilio ve ark. (33) UIOK ile POAF gelisimi arasinda iliski oldugunu
géstermis, UIOK yapilan hastalarda POAF sikhigi anlamli olarak azalmistir.
Baska bir calismada UIOK yapilan ve yapilmayan gruplar arasinda POAF

acisindan anlamh farkhlik gosterilememistir (39).

Uzak iskemik Onkosullamanin Etki Mekanizmasi

Uzak iskemik dnkosullama kisa sureli (siklikla 5 dk slren periyotlar)
iskemi-reperflizyon déngulerinin birbirini takip ederek belli sayida siklusun
tamamlanmasi seklinde uygulanir. iskemide birakilan dokudan salinan daha
once de bahsettigimiz noral ve humoral mediatorler, sitokinler, interlokinler
reperflizyon asamasinda sistemik dolasima salinir. Salinan bu koruyucu
maddeler hedef organda (kalp, bdbrek vb.) hicre igi sinyal ileti yolaklarini
aktive eder. Hucre ici sinyal ileticileri mitokondrial fonksiyonlari ve bir takim
hicre icgi kinazlarin kaskadini aktifler (40). Boylece nétrofillerin proinflamatuar
gen ekspresyonu ve adhezyonu azalir, miyokard infarkti azalir, iskemi

kaynakli agri azalir, kalp digi organlarda da koruyucu etki olusur.

Uzak iskemik onkosullamanin noéral ve hormonal mekanizmalar

aracilhigiyla etkili oldugu o6ne surulmekle birlikte etki mekanizmasi henuz
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kanitlanamamisgtir. Son c¢alismalar hipoksi yaniti ve dolagimdaki molekuler

mediatorler Uzerinde durmaktadir.

Hipoksi iskeminin merkezi bilesenidir ve hipoksi-induklenebilir faktor
(HIF), hipoksiye transkripsiyonel yanitin koordine edilmesinde 6nemli rol
oynar. HIF-a faktérlerin salinimi, oksijen bagiml prolil hidroksilasyonu [prolil
hidroksilaz (PHD)] (41,42).

nedenlerden dolayi dusuk olan (dolayisiyla HIF-1a seviyesi artmig) farelerin

ile  kontrol edilir PHD seviyesi genetik
kardiyak iskemiye onemli olgude direngli oldugu gosterilmistir (43,44).
Yapilan bazi hayvan c¢alismalarina gore sorumlu olabilecek mediatorler ve

etki mekanizmalari tablo-3'te listelenmistir.

Tablo-3: Uzak iskemik Onkosullamada Potansiyel Etki Mekanizmalari ve

Mediatorler

Adenozin ve
kanallari(46)

Noral aracil eritropoetin salinimi (45) ATP bagiml  potasyum

MicroRNA-144 (47) Hem oksijenaz-1(48)

Noéral aracili bradikinin salinimi (49)

interldkin-10(50)

Adenozin(51)

Nitrit (52)

Bradikinin ve epoksieikosatrienoik asit(53)

Apolipoprotein A-1(54)

Endojen opioidler(55)

Glukagon-like peptit(56)

SDF-1/CXCR4(57)

HIF(50)

HIF: Hipokis-indiklenebilir faktor

PHD:2 enziminin genetik olarak eksik oldugu ya da farmakalojik olarak
PHD enzim inhibitért kullanilan farelerde hem gegici hem kalici kardiyak
iskemilere yonelik koruyucu etki gézlenmistir. PHD2 enzimi olan ve olmayan
gruplardaki farelerin kan érnekleri karsilastinildiginda sitokinler ve eritropoetin
gibi iskemik Onkosullama etki mekanizmasinda rolu oldugu dusunulen
metabolitlerde farklilik gézlenmemistir, ama triptofan metabolitlerinde anlaml
uzak iskemik &nkosullama

farkhlik saptanmistir (58). Bu bulgular
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fizyolojisinde triptofan metaboliti olan kinurenik asitin etkisinin olabilecegini
dusundurmektedir (Sekil-1).

Normoksi TN
:_ 02 )
HIF-o + a-ketogluta rat "" HIFa-OH —» proteozomalyikim

p

HIF-a + a-ketoglutarat , &-;keto lutarat ]

Kinurenikasit |

Kardiyoprotektifetki

Sekil-1: Kinurenik asit olusum mekanizmasinin sematik gosterimi

Uzak iskemik onkosullama etki mekanizmasinda opioidlerin de etkili
olabilecegi dusunulerek arastirmalar yapilmistir. Mesenterik arter oklizyonu
ile UIOK yapilan ratlarda, islem éncesi naloksan verilen grupta infarkt alani
daha genis bulunmustur (55). Literatiirde UIOK etkinliginde opioidlerin rolii

olabilecegini destekleyen baska c¢alismalar da mevcuttur (59).

Yakin zamanda yayinlanan c¢alismada iskemik Onkosullama ile
salgilanan  kardiyoprotektif ~faktorler ile kardiyomiyositlerde bulunan
reperfusion injury salvage kinase (RISK) ve survivor activator factor
enhancement (SAFE) sinyal ileti kaskatlarini uyardigi, bu kaskat sayesinde
antiapoptotik gen ekspresyonu artisi ve mitokondriyal gegirgenlik azalmasi

ile hicre hasarinin azaldigina deginilmistir (60).
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Uzak iskemik Onkosullama Uygulanmasi

Kalbin iskemik kosullama igleminin invaziv olmasi ve yan etkilerinin
yuksek olmasindan dolayr non-invaziv ve yan etkileri daha az bir yontem
arayisina girilmis; bunun Uzerine kalp disi dokularin iskemide birakilmasi s6z
konusu olmustur. Ekstremitelerin kisa episodlarla iskemide birakilmasi ile
uygulanan iskemik Onkosullama, daha az invaziv olmasina ragmen ayni

kardiyoprotektif etkiyi saglamasi ile son yillarda daha sik uygulanir olmustur.

Uzak organda iskemik dnkosullama uygulanirken Ust ekstremite veya
alt ekstremiteyi tercih eden c¢esitli yayinlar mevcut. Uzak iskemik
onkosullama uygulanmasina iligkin Ust ve alt ekstremitenin kiyaslandigi
calismalara bakildiginda, 2016 yilinda yapilan bir ¢alismada alt ve Ust
ekstremiteden yapilan UIOK ve kontrol olarak olgular 3 gruba ayriimis,
gruplarda kontrol grubuna gore postoperatif miyokardiyal enzim artiginda

azalma olmadigi gosterilmistir (61).

Zadeh ve ark. (62), Corcoran ve ark. (63), Ahmad ve ark. (64),
Candilio ve ark. (33), Hausenloy ve ark. (65) uygulamay Ust ekstremiteden
yapmistir. Lucchinetti ve ark. (66) uyluga vyerlestirilen manson ile UiOK

uygulamigtir.

UIOK, cerrahi baslamadan énce uygulanmaktadir. Cerrahiden 24-72
saat 6ncesinde UIOK isleminin uygulanmasi ‘ge¢ UIOK’ etkilerini gosterirken
cerrahi baslamadan énceki 4 saatlik siirecte uygulanan islemde ‘akut UiOK’
veya ‘erken UIOK’ etkileri gériilmektedir. Literatiire baktigimizda erken ve
gec¢ UIOK'yi karsilastiran fazla yayin bulunmamaktadir. 2017 yilinda yapilan
45 hastallk bir pilot calismada erken ve ge¢ UIOK vyapilan infantlar
postoperatif 1.gun laktat seviyeleri agisindan karsilastinimis, anlamli fark
gOsterilememigtir (67).

Zadeh ve ark. (62), Ahmad ve ark. (64), Hausenloy ve ark. (65),
anestezi indiiksiyonundan hemen sonra UiOK'ya baslamislardir. Joung ve
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ark. (68) UIOK uygulamasini koroner arter anastomozlari yapiimadan énce
tamamlamislardir. Lucchinetti ve ark. (66) aorta kros klemp yerlestirmeden
once uygulamistir. Gallagher ve ark. (69) ise reperfizyondan sonra

uygulamisgtir.

Uzak iskemik onkosullama uygulamasinin ne kadar sure ile kag
siklus uygulanmasi gerektigine dair henuz net bir bilgi elde edilememigtir.
Siklus suresi siklikla 5 dk olarak uygulanmaktadir. Sisirilmis halde birakilan
manson 5 dk sonunda sondurilip 5 dk da sonmus halde bekletilir. Siklus
sayisl, literatire baktigimizda c¢ok degisken degerlerde karsimiza
cilkmaktadir. 2 ile 8 siklus arasinda uygulama yapilmaktadir. Mangonun
iskemi yaratabilmesi icin siklikla 200 mmHg’ye kadar sigiriimesi esik deger

olarak dusunulmustar.

Zadeh ve ark. (62), Corcoran ve ark. (63), Ahmad ve ark. (64),
Gallagher ve ark. (69), Kottenberg ve ark. (70) 5 dakikalik sikluslarla toplam 3
siklus olarak uygulamayir yapmiglar, mansonu 200 mmHgya kadar
sisirmiglerdir. Candilio ve ark. (33) 5 dk sureyle 2 siklus seklinde
uygulamigtir. Hausenloy ve ark. (65), Joung ve ark. (68) 5 dk-4 siklus olarak
uygulamistir. Lucchinetti ve ark. (66) da 5 dk-4 siklus seklinde uygulamis
ama manson basincini 300mmHg olarak ayarlamiglardir. Karami ve ark. (61)
mangon basincini baslangi¢ sistolik kan basincinin 100 mmHg Uzerinde

olacak sekilde ayarlamiglardir.

Wilson C. ve ark. (71) UiOK uygulamasi igin optimal siklus sayisini
arastirmiglar, 4 siklus Uzerindeki uygulamalarin yarari olmadigini

gOstermiglerdir.

Calismamizda KABG cerrahisi gegiren hastalarda UiIOK’nin kardiyak
belirtecler, intraoperatif veya postoperatif aritmiler, inotrop ihtiyaci, bdbrek
fonksiyon testleri, saatlik ve 24 saatlik idrar miktarlar, ekstibasyon
zamanlari, yogun bakim ve hastane kalig sureleri Uzerine etkisi olup

olmadigini incelemeyi hedefledik. Bdylece KABG gegciren hastalarda UIOK
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yapilan ve yapilmayan hastalari karsilastirarak, UIOK’nin kardiyak ve renal

fonksiyonlar tzerine etkisini arastirmayl amacladik.
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GEREG VE YONTEM

Calismamiz Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'nun 22 Kasim 2017 tarih ve 2017-16/18 sayili onayi alindiktan sonra
yapildi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dal’'na bagvuran genel anestezi altinda elektif KABG gegirecek 100 hasta

calismaya alindi.

On sekiz yas ve Uzeri, American Society of Anesthesiologists (ASA)
skoru 2 ve 3 olan, karaciger ve bdbrek fonksiyon degerleri normal hastalar
calismaya dahil edildi. ASA skoru 4 ve Uzeri olan, atrial fibrilasyon (AF) tanisi
almis ya da preoperatif incelenen EKG'de AF ritmi goérilen, kronik bobrek
yetmezligi, kronik karaciger yetmezligi, kronik obstruktif akciger hastaligi,
obstruktif uyku apnesi sendromu, periferik arter hastaligi olan hastalar

¢calismaya alinmadi.

TUm hastalara operasyon oncesi ¢alismanin amaci ve detaylari sozlu
sekilde aciklandi ve calismaya katilmayi kabul eden gonullilerden yazil
onamlari alindi. Hastalar ikili blok randomizasyon yontemiyle uzak iskemik
dnkosullama (UIOK) uygulanmasina gére 2 gruba ayrildi; UIOK uygulanan
grup Grup OK (n=50), uygulanmayan grup ise kontrol grubu Grup K (n=50)

olarak belirlendi.

Anestezi Yonetimi

Hastalar premedikasyon uygulanmadan ameliyathane odasina alindi.
Yazih onamlar okuyup imzaladiktan sonra periferik damar yolu erigimi
saglanarak bolinmus dozlarda midazolam (0,03-0,05 mg/kg) uygulanarak
sedoanaljezi saglandi. Tium hastalarda EKG ile kalp ritmi, kalp tepe atimi ve

ST segment analizi; periferik arteriyel oksijen saturasyonu (SpOz2) ve invaziv
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arteriyel kan basinci monitorize edilerek sag Ust ekstremitelerine
konvansiyonel tansiyon aleti mangonu yerlestirildi. Anestezi indUksiyonu
oncesi tum olgularin yas, cinsiyet, agirhk, ASA skoru, ejeksiyon fraksiyonu
(EF), yandas hastaliklari, giris vital bulgulari [sistolik kan basinci (SKB),
diastolik kan basinci (DKB), kalp tepe atimi (KTA)], SpO2 degerleri ve
preoperatif troponin I, CK-MB, ure, kreatinin, GFR degerleri not edildi.

Anestezi induksiyonu propofol (1-2 mg/kg), fentanil (5-10 mcg/kg) ve
rokuronyum (0.6-1.2 mg/kg); anestezi idamesi ise fentanil inflzyonu (3-5
mcg/kg/sa), midazolam (0.03 mg/kg), rokuronyum (0.1-0.2 mg/kg) ve
inhalasyon anesteziklerinden sevofluran (MAK:1 olacak sekilde) uygulanarak
saglandi. Anestezi induksiyonunu takiben tum olgularin arter kan gazi (AKG)
analizinde pH, PaO2, PaCOg, laktat ve HCO3s sonuglari degerlendirildi. Her
hastaya juguler ven6z kateter ve ikinci periferik damar yolu yerlestirilerek
operasyon suresince santral venéz basing (SVB) ve ayrica anlik end-tidal

karbondioksit (etCO2) konsantrasyonu ile saatlik idrar ¢ikisi izlendi.

intraoperatif dénemde tim olgularin cerrahi yoéntemi (KPB
desteginde/ off-pump) not edildi. KPB desteginde gerceklesen olgularda KPB
destedin sonlanmasini takiben, off-pump KABG vyapilan olgularda
anastomozlarin tamamlanmasi sonrasi, tum olgularda sternum kapatiimasi
sonras! degerlendirilen AKG sonuglari kaydedildi. Hastalarin operasyon
boyunca EKG'si ve vital bulgularin izlemine devam edildi. KTA, SKB, DKB
degerleri AKG ile es zamanl olarak KPB destedi sonrasi/anastomoz sonrasi
ve sternum kapatilmasi sonrasi kaydedildi. Ortalama arter basincinin (OAB)
65mmHg altinda olmasi hipotansiyon olarak degerlendirilerek hipotansif
hastalarda inotrop/vazoaktif ila¢ infuzyonu uygulandi. EKG izleminde gelisen
ritm degisiklikleri not edildi. Gelisen aritmi tirtine gore (ventrikiler fibrilasyon,
hemodinamiyi etkileyen AF durumunda kardiyoversiyon ya da hemodinamiyi

etkilemeyen AF ise antiaritmik medikal) tedavi uygulandi.
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Uzak iskemik Onkosullama Yoéntemi

Grup OK’daki hastalara anestezi indiksiyonundan hemen sonra
UIOK uygulamasina baglandi. Sag st ekstremiteye yerlestirilen tansiyon
aleti mansonu 200 mmHg’ya kadar sisirilerek 5 dk boyunca bu basing degeri
surdurulda. Takiben manson basinci 0 mmHg'ya indirildi ve 5 dk sire ile
tansiyon aleti mangonu bu basingta tutularak izleme devam edildi. Bu
islemler art arda 3 kez uygulanarak 30 dk icerisinde toplam 3 siklus olacak
sekilde UIOK uygulanmig oldu. Bu siirede cerrahi saha temizligi ve steril
ortme islemi gerceklestirildi. Cerrahi insizyondan énce uygulama tamamlandi.
Uzak iskemik dnkosullama igslemine yonelik komplikasyonlar (ekstremitede
iskemi bulgusu, cilt lezyonu gibi lokal ya da rabdomiyolize sekonder
olusabilecek miyoglobinuri, hiperpotasemi, hipokalsemi gibi) acgisindan

hastalar yakin izleme alind1.

Postoperatif Takip

Ameliyat tamamlandiginda entibe ve mekanik solunum destegi ile
ameliyathane odasindan yogun bakim Unitesine alinan hastalarin mekanik
ventilasyon destegi surduruldu. Transport sonrasi yogun bakimda olgulen ilk
vital degerler (SKB, DKB,KTA) ve AKG analizi sonuglari kaydedildi.

Yogun bakim unitesinde gereksinim olmadigi surece sedasyon
uygulanmayip ekstubasyon kriterleri [normotermi (kor sisi >36°C),
hemodinamik stabilite (inotropik ila¢ destedi olmadan veya dusik dozda
dopamin gereksinimi), stabil kalp hizi ve ritmi, normal asit-baz dengesi ve
metabolik durum, mediastinal kanama olmamasi (<150 mi/sa g6gus drenaiji)
ve yeterli spontan solunum ile gaz degisimi saglanmasi (FiO2<%50 iken

PaO2>75mmHg)] saglandiktan sonra erken ekstibasyon hedeflendi. Tim
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olgularin ekstibe ediime zamanlari not edildi. Ayrica hastalarin yogun

bakimda ve hastanede kalis sureleri de kaydedildi.

Tdm hastalar yogun bakimda kalis sureleri boyunca surekli EKG
monitorizasyonu ile takip edildi. Yogun bakim sonrasi klinikte hastalar gunluk
EKG takibi ile postoperatif 7. gine kadar izleme devam edildi (daha erken
taburcu olan hastalar taburcu olana kadar aritmi agisindan takip edilmis
oldu). Gelistiyse ritm dedisiklikleri not alindi. Her hastadan postoperatif 6, 12
ve 24. saatlerde troponin, CK-MB, ure, kreatinin, GFR igin kan érnegi alindi.
Tam hastalarin postoperatif 6, 12 ve 24. saat inotrop/vazoaktif ajan gerekliligi

ve ilk 24 saatlik idrar miktari kaydedildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan en dusuk, en yuksek, frekans ve oran degerleri kullaniimigtir.
Degiskenlerin dagihmi Kolmogorov-Simirnov test ile dl¢uldi. Nicel bagimsiz
verilerin analizinde bagimsiz érneklem t test, Mann-Whitney U test kullanildi.
Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Analizlerde SPSS

22.0 programi kullanilmistir.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri, komorbidite
varligi, EF degeri, cerrahi tira ve 6zelligi, giris vital bulgulari (SKB, DKB,
KTA, SpOz2), anestezi induksiyonundan hemen sonra alinan AKG sonuglari
(bazal deger olarak kabul edilmigtir) tablo-4’te gorulmektedir. Olgularin
postoperatif verileri incelendiginde; %211'inde intraoperatif, %?20'sinde
postoperatif aritmi izlendi (Tablo-5). Tum olgular degerlendirildiginde
ekstlbasyon zamani ortalama postoperatif 5.saat iken yogun bakimda kalis
suresi ortalama 35,9 saat, hastanede kalig suresi ortalama 7,1 gun olarak

bulundu. Bes olgunun izlemi eksitus olarak sonuglandi (Tablo-5).

Onkosullama ve kontrol gruplari demografik 6zellikleri, komorbidite oranlari,
cerrahi  ozellikleri, preoperatif EF ve SpO2 degerleri agisindan
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik (p>0,05) saptanmadi
(Tablo-6).
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Tablo-4: Olgularin demografik verileri, cerrahi Ozellikleri, preoperatif

hemodinamik ve kan gazi degerleri

Min-Mak Medyan Ort.ts.s /n-%

Yas 23,0 - 82,0 64,5 63,9 £ 9,3

Kadin 20 20,0%
Cinsiyet

Erkek 80 80,0%
Agirhk (kg) 50,0 - 120,0 78,0 789 + 12,4
ASA skoru ! >8 >8,0%

1 42 42,0%
Komorbidite 84 84,0%

Off-pump 16 16,0%
KPB

On-pump 84 84,0%
Cerrahi Tiirii
KABG 96 96,0%
Kapak Cerrahisi + KABG 4 4,0%
EF % 25,0 - 65,0 56,0 53,8 + 7,9
SKB (mmHg) 100,0 - 210,0 143,5 145,0 + 216
DKB (mmHg) 46,0 - 105,0 76,0 77,3 + 11,5
KTA (1/dk) 48,0 - 131,0 75,0 75,2 + 13,0
AKG
pH 73 - 75 7,4 7,4 £ 0,0
Pa0, 60,5 - 576,0 216,5 233,7 + 112,6
PaCO, 30,7 - 51,9 40,7 40,7 + 4,7
HCO; 16,6 - 31,1 25,2 252 + 24
Laktat (mmol/L) 2,0 - 28,0 8,0 9,1 + 4,2
Sp0, (%) 90,0 - 100,0 96,0 96,2 + 2,1

KPB: Kardiyopulmoner bypass (Pump), KABG: Koroner arter bypass greftleme, EF:
Ejeksiyon fraksiyonu, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, KTA: Kalp tepe
atimi, AKG: Arter kan gazi, SpO.: Periferik oksijen saturasyonu

Tablo-5: Olgularin postoperatif verileri

Min-Mak Medyan Ort.*s.s /n-%

o intraoperatif 11 11,0%

Aritmi .

Postoperatif 20 20,0%

Eksitus 5 5,0%
Ekstiibasyon Siresi (saat) 40 - 72,0 6,0 9,0 + 8,4
Yogun Bakimda Kalis Stresi (saat) 22,0 - 240,0 26,0 35,9 + 33,8
Hastane Kalis Siiresi (glin) 3,0 - 250 6,0 7,1 £ 4,3
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Tablo-6: Demografik veriler, komorbidite, cerrahi 06zellikleri, preoperatif

ejeksiyon fraksiyonu ve periferik oksijen saturasyonu degerleri

Kontrol Grubu

Onkosullama Grubu

Ort.ts.s /n-% Ort.ts.s /n-% P
Yas 653 = 7,4 62,5 £+ 10,7 0,122
Kadin 8 16,0% 12 24,0%
Cinsiyet 0,317
Erkek 42 84,0% 38 76,0%
Agirlik (kg) 80,9 + 13,1 770 £+ 11,4 0,160
Il 28 56,0% 30 60,0%
ASA skoru M 22 44,0% 20 40,0% 0,685
Komoborbidite 44 88,0% 40 80,0% 0,275
Off-pump 10 20,0% 6 12,0%
KPB 0,609
On-pump 40 80,0% 44 88,0%
Cerrahi Tiirii
KABG 47 94,0% 49 98,0%
Kapak Cerrahisi + KABG 3 6,0% 1 2,0% 0,617
EF% 52,6 £+ 8,4 549 + 7,3 0,113
Sp02% 959 + 1,8 96,4 + 2,3 0,092

KPB: Kardiyopulmoner bypass (Pump), KABG:

Ejeksiyon fraksiyonu

Koroner arter bypass greftleme, EF:

Her iki grup eksitus oranlari, yogun bakim ve hastane kalig sureleri

acgisindan

karsilastirildiginda

sonuglar

benzer

bulundu

(p>0,05).

Onkosullama grubunda ekstiibasyon suresinin daha kisa oldugu géruldi
(p=0,001) (Tablo-7).
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Tablo-7: Ekstubasyon, yogun bakim ve hastane kalig sureleri, eksitus

oranlari

Kontrol Grubu

Onkosullama

Grubu P
Ort.ts.s Ort.ts.s
Ekstiibasyon Siiresi (saat) 10,6 + 10,7 7,4 + 4,7 0,001
Yogun Bakimda Kalis Suresi (saat) 42,0 + 46,1 30,1 + 11,2 0,522
Hastane Kalis Siiresi (giin) 8,0 = 55 6,2 £ 2,6 0,303
Eksitus n (%) 3 (%6) 2 (%4) 0,646

Aritmi

acisindan gruplar Kkarsilastirildiginda bulgular tablo-8'de

gorilmektedir. Onkosullama grubunda postoperatif gelisen aritmi orani

kontrol grubundan anlaml

olarak daha duguk bulundu (p=0,046).

intraoperatif gelisen aritmiler karsilastirildiginda anlamli farkhilik saptanmadi

(p>0,05).

Tablo-8: Aritmiler

Kontrol Grubu

Onkosullama

Grubu p
% n %
intraoperatif 6 12,0% 5 10,0% 0,749
Postoperatif 14 28,0% 6 12,0% 0,046
Onkogullama ve kontrol grubu arasinda kardiyak belirtegler

kargilastirildiginda postoperatif 6.saat,

12.saat ve 24.saatteki troponin

degerleri arasinda fark yoktu (p>0.05). Troponin degerinin giris degerine gore

degisimine baktigimizda her iki grubun post-op 6. saat, 12. saat, 24. saat

troponin degeri giris degerlerine goére anlamh artis (p<0,01) gdsterdi ancak

degisim orani gruplar arasinda benzerdi (p>0,05) (Tablo-9, Sekil-2).
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Tablo-9: Troponin degeri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s
Troponin (pg/mL)
Girig 123 + 366 56 + 255 0,384
Postop 6.saat 2301 + 7254 1113 + 1946 0,783
Postop 12.saat 4457 + 10285 2147 * 6115 0,281
Postop 24.saat 3687 *+ 8958 1409 + 3377 0,180
Giris Degerine Gore Degisim
Postop 6.saat 2178 + 7274 1059 *= 1979 0,788
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Postop 12.saat 4244 + 10150 2092 + 6132 0,436
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Postop 24.saat 3490 + 8875 1326 *+ 3372 0,171
Grup ici degisim p 0,001 0,001
1000
900 /~
T 700 /,
E 600
= 500
c o
§_ 400 / 4= Kontrol Grubu
= zgg / == (nkosullama Grubu
100 /
o of
Giris Postop Postop Postop
6.saat 12.saat 24 saat
Zaman(saat) |

Sekil-2: Troponin degeri

Onkosullama ve kontrol gruplari arasinda postoperatif 6.saat,
12.saat, 24.saat CK-MB degeri karsilastirildiginda anlamh (p>0.05) farkhhik
gorulmedi (Tablo 10). Postoperatif 6. saat, 12. saat, 24. saat CK-MB
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degerinde giris degerine gore anlamh artis saptandi (p<0,01). Gruplar
arasinda postoperatif 6. saat, 12. saat, 24. saat CK-MB degeri degisimi
benzerdi (p>0,05) (Tablo-10, Sekil-3).

Tablo-10: CK-MB degeri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu P
Ort.ts.s Ort.ts.s

CK-MB (1U/L)
Giris 18,9 + 13,9 21,5 + 13,3 0,066
Postop 6.saat 48,4 + 48,3 44,9 + 25,0 0,598
Postop 12.saat 47,2 + 43,4 45,7 + 37,3 0,856
Postop 24.saat 57,1 = 46,7 48,6 + 33,4 0,268
Giris Degerine Gore Degisim
Postop 6.saat 29,5 = 47,5 23,8 + 25,4 0,850
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Postop 12.saat 27,4 + 44,1 24,7 + 33,5 0,959
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Postop 24.saat 37,1 £ 489 26,5 + 314 0,361
Grup i¢i degisim p 0,001 0,001

N

N
o

=#==Kontrol Grubu

CK-MB (1U/L)

[any
(2}

== (Onkosullama Grubu

[uny
v O

Girisg Postop

6.saat

Postop Postop
12.saat 24.saat

Zaman (saat) |

Sekil-3: CK-MB degeri
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Ure degerleri, grup igi analizde giris dederine gore postoperatif 6.

saat ve 12. saatte her iki grupta da artis gostermistir (p<0,05). Postoperatif

24. saatte ise anlaml fark bulunmamistir (p>0,05). Ure degerleri gruplar

arasi kargilastirildiginda postoperatif 6. ve 24. saatte anlamli derecede

farklihk gostermemesine karsin postoperatif 12. saatte Onkosullama
grubunda belirgin olarak dusuktu (p=0,009) (Tablo-11, Sekil-4).
Tablo-11: Ure degerleri

Kontrol Grubu Onkosullama

Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

Ure (mg/dL)
Giris 41,5 + 179 36,2 + 12,9 0,135
Postop 6.saat 39,2 £+ 17,3 32,1 £+ 10,9 0,019
Postop 12.saat 57,6 + 28,4 43,5 + 29,0 0,001
Postop 24.saat 47,8 + 22,8 36,5 £+ 11,5 0,005
Giris Degerine Gére Degisim
Postop 6.saat -2,3 + 135 41 + 7,4 0,200
Grup igi degisim p 0,025 0,001
Postop 12.saat 16,1 + 244 6,4 + 30,0 0,009
Grup igi degisim p 0,001 0,029
Postop 24.saat 6,3 £+ 21,2 03 = 98 0,052
Grup ici degisim p 0,525 0,996
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Sekil-4: Ure degeri

*p = 0.009

Kreatinin de@eri sonugclari incelendiginde, kontrol grubunda giris
degerine gore her U¢ Olcum zamaninda da anlamli artis oldugu saptandi
(p<0,05). Onkosullama grubunda postoperatif 6. saatte kreatinin degeri
dusuk bulunmustur (p<0,01). Kreatinin degisim oranlari gruplar arasi
kargilastirildiginda postoperatif 12. saat ve 24. saat kreatinin artigi
onkosullama grubunda belirgin olarak dusuk bulundu (p<0,01) (Tablo-12,

Sekil-5).

30



Tablo-12: Kreatinin degerleri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s
Kreatinin (mg/dL)
Giris 1,07 + 0,88 0,88 + 0,21 0,382
Postop 6.saat 1,09 + 0,88 0,78 + 0,20 0,013
Postop 12.saat 1,30 = 0,98 0,92 + 0,27 0,004
Postop 24.saat 1,45 + 0,98 0,93 = 0,26 0,001
Giris Degerine Gore Degisim
Postop 6.saat 0,02 + 0,32 -0,10 + 0,12 0,088
Grup ici degisim p 0,015 0,01
Postop 12.saat 0,23 + 0,38 0,02 + 0,18 0,002
Grup ici degisim p 0,001 0,458
Postop 24.saat 0,39 + 0,47 0,02 + 0,20 0,001
Grup ici degisim p 0,001 0,174
1,40
1,20 P
g 1,00
b0
£ 0,80 -
£
-% 0,60 =—#=—[Kontrol Grubu
3 0,40 == Onkosullama Grubu
0,20
0,00
Giris Postop Postop Postop
6.saat 12.saat 24 saat
Zaman |

Sekil-5: Kreatinin degisim grafigi

* p=0,002 , ** p=0,001

iki grupta da postoperatif 6. saat GFR degeri giris degerine gore artis
goOstermistir (p=0,001). Ancak postoperatif 12. saat GFR degeri, giris

31



degerine gbre oOnkosullama grubunda istatistiksel agidan farkhlik
gostermezken, kontrol grubunda azalmigtir (p=0,382, p=0,048). Ayni sekilde
postoperatif 24. saat GFR degeri kontrol grubunda giris degerine goére
belirgin olarak azalirken (p=0,001), énkosullama grubunda fark saptanmadi.
Gruplar arasi karsilastirima yapildiginda, GFR degerlerinin postopertif tum
Olcim donemlerinde belirgin olarak farkli oldugu goraldu (p=0,007, p=0,001,
p=0,001) (Tablo-13, Sekil-6) .

Tablo-13: Glomeruler filtrasyon hizi degerleri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

GFR (mL/dk/1.73m?)
Giris 79,5 + 25,9 91,1 + 21,0 0,091
Postop 6.saat 84,0 £ 29,4 105,9 + 32,1 0,001
Postop 12.saat 67,1 * 26,9 92,8 + 25,5 0,001
Postop 24.saat 60,7 + 25,5 90,5 + 26,7 0,001
Giris Degerine Gére Degisim
Postop 6.saat 4,5 = 16,1 14,7 + 229 0,007
Grup igi degisim p 0,001 0,001
Postop 12.saat -12,5 + 17,3 1,7 + 18,7 0,001
Grup igi degisim p 0,048 0,382
Postop 24.saat -18,8 + 19,0 -2,4 + 25,7 0,001
Grup ici degisim p 0,001 0,697

GFR: Glomeruler filtrasyon hizi
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Sekil-6: GFR degeri

* p=0,007 , ** p=0,001

Gruplarin intraoperatif saatlik idrar ¢ikisi ve 24 saatlik idrar miktarlari
tablo-14'te goérilmektedir. Onkosullama ve kontrol gruplarinda intraoperatif
saatlik idrar miktarina bakildiginda 1.saat, 2.saat, 3.saat, 4.saat, 5.saat idrar
miktarlari benzer bulundu (p>0.05). Onkosullama grubunda 24 saatlik idrar

miktari kontrol grubundan anlaml olarak daha ylksek saptandi (p=0,004)

(Tablo 14).

Tablo-14: idrar miktari

Kontrol Grubu

Onkosullama
Grubu

p
Ort.ts.s Ort.ts.s
1. Saat (cc/h) 91,6 + 82,1 74,2 + 93,2 0,217
2. Saat (cc/h) 119,0 + 127,2 104,1 + 88,7 0,942
3. Saat (cc/h) 227,4 + 314,9 210,3 = 156,3 0,271
4. Saat (cc/h) 232,8 + 223,5 262,4 + 181,0 0,104
5. Saat (cc/h) 226,4 + 177,4 229,9 + 154,3 0,944
24 Saatlik (cc) 2412 + 917 2839 + 493 0,004
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Perioperatif vital bulgular incelendiginde gruplarin preoperatif , post-
KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi ve transport sonrasi SKB
degerlerinde anlamli farklihk gériiimedi (p>0.05). Onkosullama ve kontrol
grubunda post-KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi ve
transport sonrasi SKB degeri giris degerine gore dusuk bulundu (p=0,001).
(Tablo 15, Sekil-7).

Tablo-15: Sistolik kan basinci degerleri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

SKB (mmHg)
Preoperatif 146,6 + 21,9 143,3 + 21,4 0,488
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 92,0 + 11,1 96,2 + 124 0,081
Sternum Kapama Sonrasi 120,5 + 126,8 102,4 + 8,9 0,790
Transport Sonrasi 118,4 + 13,2 119,2 + 12,3 0,948
Giris Degerine Gore Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi -54,7 + 23,5 -47,2 + 23,0 0,181
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Sternum Kapama Sonrasi -26,1 + 130,9 -40,9 + 21,9 0,649
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Transport Sonrasi -28,3 + 24,0 -24,2 + 23,1 0,290
Grup ici degisim p 0,001 0,001

SKB: Sistolik Kan Basinci, KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)
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Sekil-7: Sistolik kan basinci degerleri

SKB: Sistolik Kan Basinci, KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)

Onkosullama ve kontrol grubunda post-KPB/anastomoz sonrasi,
sternum kapama sonrasi ve transport sonrasi DKB degerleri giris degerine
g6re anlaml odlgude duslk bulundu (p=0.001). Gruplar arasinda olgularin
giris DKB degeri ve post-KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi
ve transport sonrasi DKB dusus orani karsilastirildiginda sonuglar benzer
bulundu (p>0.05) (Tablo-16, Sekil-8).
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Tablo-16: Diastolik kan basinci degerleri

Kontrol Grubu

Onkosullama
Grubu

Ort.ts.s Ort.ts.s i
DKB (mmHg)
Girig 79,1 + 12,8 75,4 £ 9,9 0,412
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 543 + 7,0 576 £ 7,7 0,052
Sternum Kapama Sonrasi 58,2 + 6,2 61,1 + 8,4 0,132
Transport Sonrasi 652 + 10,1 654 £ 10,9 0,689
Giris Degerine Gore Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi -24,8 + 14,3 -17,9 + 12,5 0,052
Grup ici dedisim p 0,001 0,001
Sternum Kapama Sonrasi -20,9 + 139 -14,3 + 14,0 0,055
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Transport Sonrasi -140 + 17,0 -10,0 + 15,3 0,233
Grup ici degisim p 0,001 0,001

DKB: Diastolik kan basinci, KPB: Kardiyopulmoner bypass (Pump)
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Sekil-8: Diastolik kan basinci degerleri

DKB: Diastolik kan basinci, KPB: Kardiyopulmoner bypass (Pump)
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Vital bulgular arasinda KTA degerinin grup igi degisimini
inceledigimizde kontrol grubunda post-KPB/anastomoz sonrasi, sternum
kapama sonrasli, transport sonrasi KTA degerinde, giris degerine gore
anlamh degisim gorilmedi (p>0.05). Onkosullama grubunda post-
KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi KTA degeri, giris degerine
g6re anlamli degisim saptanmadi (p>0.05). Onkosullama grubunda transport
sonrasi KTA degerinde, giris degerine gore anlamli artis bulundu (p<0.01).
Onkosullama ve kontrol grubu arasinda karsilastirma yapildiginda giris KTA
degeri ve post-KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi KTA degeri
degisim oranlari benzer bulundu (p>0.05). Onkosullama grubunda transport
sonrasi KTA degeri, girise gére anlamli artis géstermistir (p<0.05) (Tablo-17,
Sekil-9).

Tablo-17: Kalp tepe atimi degeri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

KTA (1/dk)
Giris 77,0 + 14,5 73,5 + 11,3 0,254
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 759 £ 12,6 74,1 + 10,9 0,407
Sternum Kapama Sonrasi 75,7 = 8,7 75,1 + 8,9 0,665
Transport Sonrasi 784 + 11,0 79,9 + 10,0 0,673
Giris Degerine Gére Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi -1,1 £ 12,3 0,6 + 13,2 0,756
Grup ici degisim p 0,511 0,829
Sternum Kapama Sonrasi -1,3 £ 13,0 1,6 + 11,1 0,241
Grup ici degisim p 0,495 0,228
Transport Sonrasi 1,5 £ 12,3 64 + 114 0,056
Grup ici degisim p 0,375 0,001

KTA: Kalp tepe atimi, KPB: Kardiyopulmoner bypass (Pump)
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Sekil-9: Kalp tepe atimi degerleri

KTA: Kalp Tepe Atimi, KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)

Olgularin  inotrop/vazoaktif ilagc kullanimi acisindan gruplar
karsilastirildiginda intraoperatif inotrop/vazoaktif ilag gerekliligi benzer
bulundu (p>0,05). Iki grubun, postoperatif 6.saat, 12.saat, 24.saat
inotrop/vazoaktif ilag gerekliligi olan olgularin yuzdesi kargilastirildiginda
onkosullama grubunda inotrop/vazoaktif ilag gereksinimi anlamli olarak daha
dusuk saptandi (p=0,035, p=0,016, p=0,001). Grup ici inotrop/vazoaktif ilag
gereksinimi incelendiginde; kontrol grubunda postoperatif 6. ve 12.saatlerde
inotrop/vazoaktif ilag uygulanan hasta yuzdesi, intraoperatif inotrop/vazoaktif
ilagc uygulanan hasta yuzdesi ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml
farklihk saptanmadi (p>0,05) ancak postoperatif 24.saatte anlamli derecede
disik bulundu (p=0,041). Onkosullama grubunda grup ici incelemede;
postoperatif 6.saat, 12.saat ve 24.saat inotrop/vazoaktif ilag gereksinimi,
intraoperatif doneme goére istatistiksel olarak anlamli dl¢glide daha dusuk
bulundu (p=0,001). Onkosullama ve kontrol grubunda zamanla

inotrop/vazoaktif ila¢ gerekliligi azalma orani karsilastirildiginda, énkosullama
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grubunda anlamh farklihk (p=0,035, p=0,016, p=0,001) saptandi (Tablo-18,
Sekil-10).

Tablo-18: Inotrop/vazoaktif ilag gereksinimi

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s
intraoperatif 27 54,0% 26 52,0% 0,841
Postoperatif 6.saat 22 44,0% 12 24,0% 0,035
Grup ici degisim p 0,302 0,001
Postoperatif 12.saat 17 34,0% 7 14,0% 0,016
Grup ici degisim p 0,064 0,001
Postoperatif 24.saat 16 32,0% 2 4,0% 0,001
Grup ici degisim p 0,041 0,001
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50,0% &\‘\
& 40,0%
& 30,0%
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s \\
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\ —#=[Kontrol Grubu
. * % % .
10,0% \- == Onkosullama Grubu
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intraoperatif
Postop 6.saat
Postop 12.saat

Postop 24.saat

Zaman (saat)

Sekil-10: inotrop/vazoakitif ilag gerekliligi zamana gére degisimi

*p=0,035 , ** p=0,016 , *** p=0,001
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Onkosullama ve kontrol grubu, AKG analizleri agisindan
incelendiginde giris pH degeri iki grupta benzerdi (p>0,05). Kontrol grubunda
post-KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi, transport sonrasi pH
degeri girise go6re anlamh dusuktt (p=0,014, p=0,001, p=0,001).
Onkosullama grubunda sternum kapama sonrasi, transport sonrasi pH
degeri girise gobre anlamh dusuk bulundu (p=0,025, p=0,001), post-
KPB/anastomoz sonrasi pH degerinde girise gore anlamh farkhlik izlenmedi
(p>0,05). pH degerlerinin girise goére degisimi her iki grupta
kargilastirildiginda, post-KPB/anastomoz sonrasi pH degisimi kontrol
grubunda istatistiksel olarak anlamh bulundu (p=0,046). Sternum kapama
sonrasi ve transport sonrasi pH degeri degisimleri benzerdi (p>0,05) (Tablo-
19, Sekil-11).

Tablo-19: pH degderleri ve dedisimleri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu P
Ort.ts.s Ort.ts.s

pH
Girig 7,40 + 0,04 7,40 £ 0,04 0,981
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 7,37 £ 0,08 7,40 £ 0,06 0,058
Sternum Kapama Sonrasi 7,37 £ 0,05 7,38 t 0,07 0,568
Transport Sonrasi 7,34 + 0,07 7,35 £ 0,06 0,219
Giris Degerine Gére Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi -0,03 + 0,08 0,00 = 0,07 0,046
Grup ici dedisim p 0,014 0,888
Sternum Kapama Sonrasi -0,03 £ 0,05 -0,02 + 0,09 0,488
Grup igi degisim p 0,001 0,025
Transport Sonrasi -0,07 + 0,06 -0,20 + 1,04 0,421
Grup ici degisim p 0,001 0,001

KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)
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Giris

== (Onkosullama Grubu
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Sonrasi
Transport Sonrasi

Sternum Kapama Sonrasi

Operasyon siireci

Sekil-11: pH dederi degigimi
KPB: Kardiyopulmoner Bypass

* p= 0,046

Onkosullama ve kontrol grubunda PaO: giris, post-KPB/anastomoz
sonrasi, sternum kapama sonrasi, transport sonrasi istatistiksel olarak
anlaml farklihk goérilmedi (p>0,05). Kontrol grubunda post-KPB/anastomoz
sonrasl, sternum kapama sonrasi, transport sonrasi PaO: giris degerine goére
anlamli disik bulundu (p<0,01). Onkosullama grubunda, transport sonrasi
PaO2 dederi giris degerine gbre anlamli dusuk (p<0,01) saptanirken post-
KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi PaO: de@erinde giris
degerine gore anlamh farklilik bulunmadi (p>0,05). PaO2 degisimi iki grup
arasinda benzerdi (p>0,05) (Tablo-20, Sekil-12).
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Tablo-20: PaO2 degerleri ve degisimi

Kontrol Grubu

Onkosullama
Grubu

p
Ort.ts.s Ort.ts.s
PaO2
Giris 259,7 + 117,8 207,8 + 101,9 0,051
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 203,4 £ 93,3 186,4 + 61,8 0,428
Sternum Kapama Sonrasi 174,5 + 74,0 174,7 + 67,6 0,858
Transport Sonrasi 180,5 £ 72,7 157,0 £ 79,1 0,057
Giris Degerine Gore Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi -56,3 + 141,6 -21,4 + 121,6 0,163
Grup ici degisim p 0,008 0,306
Sternum Kapama Sonrasi -85,2 + 139,2 -33,1 + 114,6 0,051
Grup ici degisim p 0,001 0,093
Transport Sonrasi -79,2 + 120,5 -53,9 + 124,2 0,258
Grup ici degisim p 0,001 0,008
KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)
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Operasyon slireci

Sekil-12: PaO2 degeri degisimi

KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)
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Gruplar arasi PaCO:2 degerleri incelendiginde, giris degeri ve post-
KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi, transport sonrasi PaCO:
degerlerinin girise gore degisimleri kargilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo-21, Sekil-13).

Tablo-21: PaCOz2 degderleri ve degigimi

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

PaCoO;
Girig 40,4 + 5,1 41,1 + 44 0,383
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 39,5 + 6,8 38,7 = 4,6 0,793
Sternum Kapama Sonrasi 39,3 + 4,7 39,4 + 4,0 0,945
Transport Sonrasi 41,2 £ 6,1 40,3 £+ 5,3 0,452
Giris Degerine Gore Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi -0,87 + 7,33 -2,35 £ 5,52 0,356
Grup ici degisim p 0,199 0,052
Sternum Kapama Sonrasi -1,06 + 5,53 -1,70 + 491 0,448
Grup ici degisim p 0,153 0,065
Transport Sonrasi 0,80 = 7,00 -1,56 + 9,54 0,215
Grup ici degisim p 0,357 0,580

KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)
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Sekil-13: PaCO:2 degerinin degisimi

KPB: Kardiyopulmoner Bypass

Onkosullama ve kontrol grubunda HCOs degerleri karsilastirildiginda
giris, post-KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi, transport
sonrasi degerler benzerdi (p>0,05). Her iki grupta post-KPB/anastomoz
sonrasl, sternum kapama sonrasi, transport sonrasi HCOs degerlerinde
girise gore anlamli azalma (p<0,01) gortulmekle beraber, bu azalma oranlari
gruplar arasinda Kkarsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamh farkhlik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo-22, Sekil-14).
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Tablo-22: HCOs degerleri ve degisimleri

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

HCO;
Girig 251 + 24 253 + 2,3 0,430
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 22,7 + 2,8 24,2 + 2,7 0,052
Sternum Kapama Sonrasi 22,6 + 2,2 23,0 £ 2,6 0,524
Transport Sonrasi 215 + 2,3 22,3 £ 2,3 0,086
Giris Degerine Gore Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 24 + 29 -1,2 + 2,9 0,052
Grup ici degisim p 0,001 0,007
Sternum Kapama Sonrasi -25 + 21 -23 + 29 0,669
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Transport Sonrasi -3,5 + 29 -3,5 £ 4,3 0,484
Grup ici degisim p 0,001 0,001

KPB: Kardiyopulmoner Bypass
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Sekil-14: HCO3 degerinin operasyon surecine gore degisimi

KPB: Kardiyopulmoner Bypass
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Gruplar arasinda laktat degeri karsilastinldiginda girig, post-
KPB/anastomoz sonrasi, sternum kapama sonrasi, transport sonrasi laktat
degerleri benzer bulundu (p>0,05). Laktat degerlerinin giris degerine gore
degisimi her iki grupta anlamh disuk bulundu (p<0,01). Laktat degeri
degisim oranlari 6nkosullama ve kontrol grubu arasinda kargilastirildiginda
anlamh farklhlik saptanmadi (p>0,05) (Tablo-23, Sekil-15).

Tablo-23: Laktat de@erleri ve degisimi

Kontrol Grubu Onkosullama
Grubu p
Ort.ts.s Ort.ts.s

Laktat
Giris 89 t 47 9,2 = 3,7 0,346
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 13,7 £ 9,2 13,2 + 6,9 0,868
Sternum Kapama Sonrasi 15,6 + 13,5 14,2 + 6,5 0,521
Transport Sonrasi 16,6 + 14,1 149 + 7,7 0,715
Giris Degerine Gore Degisim
Post-KPB/Anastomoz Sonrasi 4,88 + 8,85 3,96 + 6,92 0,868
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Sternum Kapama Sonrasi 6,72 + 13,11 4,98 + 6,31 0,896
Grup ici degisim p 0,001 0,001
Transport Sonrasi 7,72 £ 13,92 538 + 7,29 0,904
Grup ici degisim p 0,001 0,001

KPB: Kardiyopulmoner Bypass (Pump)
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Sekil-15: Laktat degerinin operasyon asamalarina gore degisimi

KPB: Kardiyopulmoner Bypass

Her iki grupta da yapilan onkosullama iglemine yonelik herhangi bir

komplikasyonla karsilasiimadi.

Onkosullama grubunda 2 hastada postoperatif kardiyak arrest gelisti
ve eksitus olarak sonuglandi. Yine ©Onkosullama grubunda bir hastada
postoperatif 8. saatte kardiyak arrest (asistol) gelisti, yapilan mudahale ile 12.
dakikada sinuds ritmine dondi. Kontrol grubunda 4 hastada postoperatif
kardiyak arrest gelisti, 3'U eksitus olarak sonuglandi. 1 hastada yapilan

mudahaleye 5. dakikada yanit alindi.

Kontrol grubunda 1 hasta ve Onkosullama grubunda 1 hasta
postoperatif kanama kontroll amaciyla, kontrol grubunda 1 hasta anastomoz

kontroll amaciyla yeniden operasyona alindi.
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TARTISMA VE SONUG

Koroner arter hastaligi tedavisinde KABG halen siklikla uygulanan
modalitedir. Major cerrahi olarak basta kalp ve bobrek olmak Uzere tim
organlar cerrahiden etkilenmektedir. Kardiyak cerrahi sonrasi gelisen ABH,
perioperatif kardiyak iskemi, POAF gibi aritmiler siklikla gorulmekte, mortalite
ve morbidite ile iligkili oldugu bilinmektedir. Uzak iskemik onkosullama ile
kardiyak ve renal fonksiyonlarin korunabilecegi distnulmektedir (72—-74). Biz
de KABG yapilan hastalarda UiOK'nin kardiyak ve renal fonksiyonlar
Uzerindeki etkisini arastirdigimiz bu c¢alismada; UIOK uygulamasinin
postoperatif gorulen aritmi sikhgini, postoperatif inotrop/vazoaktif ajan
kullanim gereksinimini azalttigini, inotrop/vazoaktif ajan alan hastalarin ilag
desteginin daha erken sonlandirildigini ortaya koyduk. Ayrica UIOK yapilan
hastalarin mekanik ventilatorde kalma suresinin kisaldigini goézledik. Bobrek
fonksiyonlarindaki etkilenmeyi gostermek amaciyla izledigimiz, tre, kreatinin,
GFR ve 24 saatlik idrar miktari degerlerindeki olumsuz degisikliklerin daha
dusuk seviyede kaldigini gosterdik. Uygulama ile iligkili herhangi bir yan etki
izlenmemesi tizerine UIOK'nin giivenli, uygulanabilir bir yéntem oldugunu

savunmaktayiz.

Kardiyak cerrahilerde yas, mortaliteyi etkileyen faktorlerdendir.
Yorgancioglu ve ark. (75) 70 yas Ustu kardiyak cerrahilerde mortalitenin
arttigini gostermistir. Arastirmamizda c¢alismaya dahil edilen hastalarin yas
ortalamasi 63,9 olmakla birlikte gruplarin yas ortalamasi benzerdi. Literatlirde
cinsiyet ve KABG iligkisini inceledigimizde, Kim C ve ark. (76) KABG
operasyonu gegiren kadinlarda erkeklere gore mortalitenin daha ylksek
oldugunu gostermigtir.  Zitser-Gurevich 'Y ve ark. (77) ise ayni
komplikasyonun kadinlarda erkeklere kiyasla kotu prognozla seyrettigini
belirtmistir. Calismamiz olgularin cinsiyeti yonunden homojen dagilim
gOstermektedir. Mortaliteyi etkileyen faktorlerden biri de ASA skorudur (78—
80). Arastirmaya ASA skoru Il ve Il olan hastalari dahil ettik. ASA IV ve Uzeri
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hastalar calisma disi birakilmistir. Calismaya dahil edilen tum hastalara
bakildiginda %58’i ASA Il, %42’si ASA Il hastadir. Olgularin gruplar arasi
dagihmi benzerdir. Cao ve ark. (81), kalp kapak replasmani gegiren
hastalarda UIOK etkisini arastirdiklari ¢alismada; ASA Il ve lll hastalari
arastirmaya dahil etmislerdir. Off-pump yapilan cerrahilerde mortalite, renal
yetmezlik ve strok oranlari daha az siklikla gorulmektedir (82). Arastirmamiz
on-pump ve off-pump tim KABG olgulari kapsamaktadir. Olgularin %16’si
off-pump, %84’G on-pump olarak opere edildi, gruplar arasi dagilimi
benzerdi. Yildirim ve ark. (83) UIOK'nin kardiyak belirtecler tizerine etkisini
arastirdiklari ¢alismayi on-pump cerrahilerde gergeklestirmistir. Calismaya
dahil edilen olgulardan %96’sina yalniz KABG cerrahisi, %4’Une kapak
replasmani ve KABG cerrahisi birlikte uygulanmis olup gruplar arasi dagihm
benzerdi. Amir Lofti ve ark. (84) benzer sekilde UIOK'nin POAF (izerine
etkisini inceledikleri c¢alismalarina, KABG ve KABG ile kapak cerrahisi
yapilan tim hastalari dahil etmislerdir. Preoperatif kardiyak fonksiyon
gOstergesi olarak olgularin EF degerini analiz ettik. Hastanemiz 3. basamak
saglik kurulusu olmasi ve c¢esitli hasta populasyonu nedeniyle olgularin EF
degderi genis bir araliga yayilmis olup (min:%25-max:%65) olgularin gruplar

arasi dagihmi farklilik gostermemektedir.

Uzak iskemik onkosgullamanin kardiyoprotektif etkilerine yonelik
literatlre baktigimizda Song ve ark. (85) yaptiklari randomize kontrolli
calismada, 300 mmHg basincla 5 dk sireler ile 3 siklus uyguladiklar UiOK
sonrasli hastalarin 12. ve 24. saat CK-MB, troponin T duzeylerini dlgmustir.
Bulgular, UIOK uygulanmayan grupla karsilastirdiinda iki grup arasinda
anlamh farklihk gosterememislerdir. Cao ve ark. (81) 63 hastanin dahil
edildigi prospektif calismada aort klempin agilmasindan 4, 24 ve 48 saat
sonra CK-MB ve troponin | diizeylerini kargilagtirmis, UIOK'nin bu degerler
Uzerine olumlu etkisini kanitlayamamistir. Bu calismada, arastirmamiza
benzer sekilde 5 dk suren periyotlarla toplam 30 dk boyunca, tansiyon aleti
mangon basinci 200 mmHg degerine ayarlanarak UiOK uygulanmistir. Farkli
olarak induksiyonda propofol kullaniimamistir. Benstoem ve ark. (86), 29

randomize kontrolli galismayi yeniden inceleyerek 5392 hastanin 12, 24, 48
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ve 72. saatlerdeki troponin T degerlerini UIOK uygulanan ve uygulanmayan
gruplar arasi karsilastirmigtir. Uzak iskemik dnkosullamanin 72. saat troponin
dizeyi Uzerinde olumlu etkisi oldugunu goéstermislerdir. Calismamizda CK-
MB ve troponin dizeyi postoperatif 24 saatten sonra takip edilmedi. Bu
durumu arastirmamizin limitasyonu olarak degerlendirdik. Uzak iskemik
onkosullamanin uzun dénemde kardiyoprotektif etkisini saptamak i¢in daha

detayl caligmaya ihtiyag duyulmaktadir.

Bobrek Uzerinde UIOK etkisi ile ilgili literatlr sonuglar cesitlilik
gostermektedir. Housenloy ve ark. (35) 2015 yilinda on-pump KABG
cerrahilerinde UiOK’nin Klinik sonugclarini incelemis; postoperatif 72 saat
icinde gelisen ABH sikhigini, 6 hafta ve 12 ay sonraki serum Kkreatinin
seviyelerini karsilastirdiginda UIOK'nin olumlu etkisini saptamamustir.
Candilio ve ark. (33) 2015 yilinda KABG geciren 150 hastada UiOK'nin klinik
bulgular Uzerinde etkisini arastirmistir. Uygulamayi 5 dk slren periyotlarla 2
siklus olarak tamamlamis, olgularda ABH insidansinin UIOK uygulanan
grupta daha dusuk oldugunu bulmustur. Zadeh ve ark. (62) 28 olgunun
arastirmaya dahil edildigi calismada UIOK uygulanmayan grupta kreatinin
deg@erlerinin daha yuksek oldugunu saptamigtir. Bizim c¢alismamizda da
benzer sekilde dnkogullama grubundaki olgularda kreatinin ve GFR degeri
normal sinirlara yakin seyretmigtir. Kontrol grubunda postoperatif 12 ve 24.
saat kreatinin ylUksekligi gézlenirken, postoperatif 6, 12 ve 24. saatlerde GFR
disukligu saptandi. Bu sonuglar 6Onkosullama grubunda boébrek
fonksiyonlarinin daha iyi korundugunu gostermektedir.  Arastirmamizda
intraoperatif saatlik idrar miktarlari her iki grupta benzer bulundu. Postoperatif
24 saatlik idrar ¢ikisi, 6nkosullama grubunda anlamli olarak daha fazla
oldugu gériildii. Literatiire baktigimizda UIOK’'nin KABG cerrahisinde idrar
cikis miktari Uzerine etkisini direkt karsilastiran bir yayin bulunmamaktadir.
Cortés ve ark. (87) hayvanlarda yaptigi ¢alismada iskemik onkosullama
yapilan hayvanlarda idrar miktarinin yapilmayanlara gore daha fazla
oldugunu saptanmistir. Biz de olgularin takibinde hem bdbrek fonksiyon

testlerinin hem de idrar ¢ikis miktarinin normal degerlerine yakin devam
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etmesi nedeniyle, UIOK'nin ABH'ni dnlemede etkin bir ydntem olabilecegini

dusundyoruz.

Kardiyak cerrahi sonrasi siklikla hastalara intraoperatif ve/veya
postoperatif inotrop destedi gerekmektedir. Calismamizda UiOK'nin inotrop
destek gereksinimini etkileyebilecedi sonucuna vardik. intraoperatif baslanan
inotrop deste@i gruplar arasinda benzer oldugu halde postoperatif inotrop
gereksinimi UIOK ile azalmis, inotrop ilag alan hastalarin ilag destegi daha
erken sonlandinimistir. Bu sonug, UIOK'nin kalpte iskemi-reperfiizyon
hasarini azaltmasi ile iligkili olabilece@i gibi ABH gelisme sikligini azaltarak
ABH'na sekonder ortaya c¢ikan metabolik bozukluk ve hemodinamik
instabilitenin ortadan kalkmasina da baglanabilir. Housenloy ve ark. (35),
Candilio ve ark. (33), Young ve ark. (31) UIOK'nin inotrop gerekliligine
etkisini kanitlayamamislardir. Young ve ark. (31) 2012 yilinda yayinladiklari
arastirmalarinda bizim galismamizda oldugu gibi 5 dakikalik 3 siklus ile uzak
iskemik onkosullama uygulamiglardir ancak farkh olarak yiksek kardiyak
riskli hastalarda calismayi gergeklestirmiglerdir. Housenloy ve ark. (35) ise
calismalarini birden fazla merkezde, 5 dakikalik 4 siklus seklinde uzak
iskemik Onkosullama ile 1612 hastada gergeklestirmiglerdir. Ancak bu

calismada anestezi yonetimi ve perioperatif bakim standardize edilmemisgtir.

Postoperatif gelisen aritmilere bakildiginda Lotfi ve ark. (84) UIOK
yapilan hastalarda POAF gelisime sikhdini arastirmak amaciyla, ¢alismaya
dahil edilen KABG (kapak cerrahisi olanlar dahil) olgulari hastane
kayitlarindan tarayarak operasyon sonrasi 7 gun iginde POAF gelisen
hastalari UIOK uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasi karsilastirmig, fark
olmadigini bulmusglardir. Bin Yi ve ark. (38) 2017 yilinda 14 klinik ¢alismanin
bulgulari ile meta-analiz sunmus ve postoperatif aritmi agisindan UiOK'nin
etkinligini gésterememislerdir. Calismamizda olgular intraoperatif ve yogun
bakimda yatisi boyunca anlik EKG monitérizasyonu ile takip edilmis, aritmi
gelismesi durumunda kayda alinmigtir. Klinikte yatis slrecinde ise olgular
gunlik EKG kontrolu ile izlenmigtir. Sonug olarak, dnkosullama uygulanan

grupta postoperatif aritmi sikhdi daha disik bulunmustur. Postoperatif
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aritmilerin gelisme sikhgi inotrop ilag kullanimi veya dusuk kreatinin klirensi
ile artig goOsterebilmektedir. Bizim postoperatif aritmi sikhdini énkosullama

uygulanan grupta duguk bulmamiz, bu durumla iligkilendirilebilir.

Literatiirde UIOK'nin intraoperatif vital bulgulara (SKB, DKB, KTA)
etkisini arastiran bir calisma bulamadik. Zadeh ve ark. (62) 2017 yilinda
KABG cerrahilerinde UIOK uygulamasinin troponin Uzerine etkisini
arastirmayi amagladiklari calismada olgularin postoperatif 6. saat ve 24. saat
vital bulgularini kargilagtirmig, 24. saat OAB, SKB ve DKB degerlerini UIOK
grubunda daha duguk bulmustur. Bizim ¢alismamizda vital bulgular cerrahi
asamalara gore (KPB sonrasi ya da anastomozlarin tamamlanmasi sonrasi,
sternum kapatiimasi sonrasi ve yogun bakima transport sonrasi) kaydedildi.
Kaydedilen bu degerler gruplar arasinda karsilastirildiginda sonuglarin

benzer oldugunu ortaya koyduk.

KABG geciren UIOK vyapilan hastalarda AKG sonuclarini
kargilastiran bir c¢alismaya literaturde rastlayamadik. Uzak iskemik
onkosullamanin oksijenasyona etkisini arastirdigimizda Zhengyuan Xia ve
ark. (88) 2003 yilinda vyapimig c¢alismada koyunlarda iskemik
onkosullamanin reperflizyon sonrasi akcigerlerde gaz degisimini gelistirdigini
gOstermigstir. Cortés ve ark. (87) koyunlar Uzerinde iskemik 6énkosullama ve
ardkosullamanin mikrosirkulasyona etkisini arastirmis, PaO2/FiO2 oranlarini
iskemik kosullama uygulanan grupta kontrol grubuna goére daha yuksek
bulmustur. Zhou ve ark. (89) UiOK’nin ratlarda KPB iliskili akciger hasarina
etkisini arastirmis ve UIOK uygulanan hayvanlarda pH degeri normal
sinirlara  yakinken uygulanmayan grupta asidoza egilim oldugunu
gOstermiglerdir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayni
calismada PaO2, PaCO2, HCOs ve laktat degerlerinin gruplar arasi benzer
oldugu gosterilmistir. Hastalarimizda AKG analizi cerrahi asamalara gore
yapildi. KPB sonrasi ya da anastomoz sonrasi, sternum kapatilmasi sonrasi
ve yogun bakima transport sonrasi bakilan AKG sonuglarinda pH, PaOz,
PaCO2, HCOs degerlerinde anlaml farklilik goralmemigstir. Buna karsilik, grup

ici degisim oranlar kargilastirildiginda, KPB sonrasi ya da anastomoz
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sonrasi pH degeri baglangica gore tum hastalarda digsme egilimde iken
kontrol grubunda asidozla uyumlu olan bu disls belirgindi. Onkosullama
uygulanan grupta pH degerinin normal sinirlara daha yakin kaligi istatistiksel
olarak anlamh bulundu. UIOK ve laktat diizeyi (zerine incelemeler igin
literatire baktigimizda; Zhou ve ark. (89) 2017 yilinda ratlarda yaptigi
calismada, kan gazi analizinde laktat duzeylerinin kontrol grubuyla
kargilastirildiginda fark olmadigini bulmuslardir. Biz de literatir ile uyumlu
olarak AKG’'nda calistigimiz laktat dizeylerinde kontrol grubu ile anlamli
farkhlik bulmadik.

Hastalarin postoperatif takip siireclerine iliskin; literatiirde UiOK ve
mortalite oranlari incelendiginde 5480 hastanin dederlendirildigi bir meta-
analizde UIOK'nin mortalite {zerine olumlu ya da olumsuz etkisi
bulunmamistir (90). Calismamizda literatlir ile uyumlu olarak gruplar
arasinda mortalite acisindan yapilan karsilastirmada sonuglar benzer
bulundu. Arastirmamizda 6nkosullama grubundaki hastalar ortalama 7.,4.
saatte, kontrol grubundaki hastalar ortalama 10,6. saatte ekstlube
edilmislerdir. Bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulundu. Arastirmamizda
UiOK ile KABG sonrasi hastalarin hemodinamik ve metabolik durumunun
daha az etkilendigi sonucuna vardik. Mekanik ventilatorde kalma suresini
uzatan inotrop ihtiyacinin ve anormal metabolik durum sikliginin azalmasina
bagll olarak onkogullama grubunda erken ekstubasyon saglanabildigini
dusundyoruz. Bin Yi ve ark. (38) bizim calismamizda oldugu gibi 2017'de
KABG olgularinda UIOK yapilan gruptaki hastalarin mekanik ventilatérde
kalma suresinin belirgin kisaldigini gostermistir. Ekstibasyon zamani ile
iligkili literatlre bakildiginda farkli sonuglar gériimektedir. Pinaud ve ark. (91)
2016 yilinda 100 hastada gercgeklestirdikleri galigmalarinda 5 dakikalik 3
siklus seklindeki UIOK uygulamasinin mekanik ventilatérde kalma siresine
etkisinin olmadigini iddia etmektedirler. Ancak bu c¢aligmada bizimkinden
farkli olarak hastalarin yas ortalamasi daha yuksekti ve sadece aort
replasman operasyonu gegiren hastalar dahil edilmigti. Pinaud ve ark. (91)
olgularin hastane kalig suresini de analiz etmis, ¢alismamiz ile benzer

sekilde gruplar arasinda anlamli fark bulmamislardir. Coverdale ve ark. (92)
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kardiyak ve vaskiler cerrahilerde UIOK ve mortalite iligkisini arastirmak
amaciyla yaptiklari galismada UIOK uygulanan ve uygulanmayan hastalarin
hastane ve yodun bakim kalis sureleri arasinda fark saptamamistir. Benzer
sekilde gcalismamizda 6nkosullama grubunun ortalama yogun bakimda kalig
suresi 30,1 saat hastanede kalig suresi 6,2 gun; kontrol grubunun yogun
bakimda kalis slresi 42 saat, hastanede kalig suresi 8 gun olarak

bulunmustur ancak bu fark istatistiksel bir anlam yansitmamaktadir.

Literatirde UIOK uygulamasi ile iligkili komplikasyon/ yan etkileri
rapor eden cok fazla calisma bulunmamaktadir. iskemi sonucu
ekstremitelerde solukluk, parezi, periferik nabiz kaybi, kapiller dolumda
bozulma, ciltte beneklenme, bul ve nekroz gorulebilir. Baromiyopatiye bagl
rabdomiyoliz gelismesi durumunda hucre iginden dolagima gegen potasyum,
fosfor, laktik asit ve miyoglobin metabolik bozukluklara yol acmaktadir.
Calismamizda, Ust ekstremitede iyatrojenik olarak kontrolli iskemik dénem
olusturduk. Olgularin takibinde lokal ya da sistemik bir komplikasyonla
kargilagsmadik. Bizim calismamiza benzer sekilde Ahmad ve ark. (64) ile
Meybohm ve ark. (34) da uygulama sirasinda herhangi bir komplikasyon
gériilmedigini rapor etmislerdir. Housenloy ve ark. (35) UIOK yapilan grupta
kontrol grubu ile karsilastirildiginda cilt petesilerinin daha sik goéruldigunu
rapor etmislerdir. Mortalite oranlari acgisindan yaptigimiz incelemede,
Benstoem ve ark. (86), UIOK'nin KABG cerrahisinde etkinligini arastirmak
icin 29 klinik calismayi taramis ve mortalite oranlarinda UIOK ve kontrol
gruplari arasinda fark olmadigini bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda literatur
ile uyumlu olarak 6nkosullama ve kontrol grubu mortalite oranlar benzer

bulundu.

Sonu¢ olarak; kardiyak cerrahide uzak iskemik &nkosullama
kolaylikla uygulanabilir, guvenli bir islemdir. KABG cerrahisinde anastomozlar
ve KPB nedeniyle olusabilecek renal hasarin énlenmesinde 6nemli bir roll
oldugunu dusunmekteyiz. Bu yontem ile postoperatif donemde mekanik
ventilatorde kalma slresi kisalmakta, inotrop/vazoaktif ajan kullanimi ile

birlikte aritmi insidansi azalmaktadir. Olumsuz yan etki potansiyeli ¢ok zayif
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ve dusuk maliyetli bir yontem olan uzak iskemik 6onkosullamanin, kardiyak

cerrahide kullaniminin yayginlagmasi gerektigini inaniyoruz.
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