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OZET

Koroner arter baypas (KABG) cerrahisi sonrasi gelisen akut bobrek
hasari, anestezi, cerrahi ve kardiyopulmoner baypas tekniklerindeki
gelismelere ragmen halen 6nemli bir mortalite ve morbidite sebebi olmaya
devam etmektedir. Bu ¢alismanin amaci, kardiyopulmoner baypas elimine
edilerek yapilan calisan kalpte koroner baypas (CKKB) teknigiyle,
konvansiyonel yontem olan pompali koroner baypas (PKB) tekniginin,
postoperatif akut bobrek hasari gelisimine etkisini kargilagtirmaktir.

Klinigimize elektif koroner baypas yapilmak lGzere refere edilmis 40
olgu, esit iki gruba ayrilarak prospektif ve randomize olarak ¢alismaya alindi.
Birinci gruba calisan kalpte koroner baypas (grup 1), ikinci gruba pompali
koroner baypas (grup 2) operasyonu uygulandi. Olgulardan preoperatif 10
gln icindeki ve postoperatif 48 saat icindeki en yiksek serum kreatinin
degerleri alindi. iki grup arasinda preoperatif ve intraoperatif degerler
operasyon suresi ve distal anastomoz sayilari hari¢ benzerdi (p degerleri
sirasi ile 0.001 ve 0.02). Postoperatif akut bobrek hasari gelisimi agisindan
her iki grup arasinda istatistiksel fark bulunmadi. iki grupta da sadece evre 1
akut bobrek hasari gelisti (grup 1’de %10 ve grup 2'de %25) (P>0.05). Akut
bdbrek hasari gelisen 7 hastanin 2’sinde sol ana koroner arter lezyonu
saptandi. Grup 2'de yogun bakimda kalis suresi 2.40+0.25 gun, grup 1'de
1.45+0.15 gun olarak bulundu (p=0.006).

Bu calismaya gore postoperatif akut bdbrek hasari gelisimi agisindan
calisan kalpte koroner baypas ve pompali koroner baypas tekniklerinin
birbirlerine Ustlnluk saglamadigi sonucu ortaya cikmistir. Sol ana koroner
arter lezyonunun akut bdbrek hasari gelisiminde onemli bir etken oldugu

goruldu.

Anahtar kelimeler: Pompali koroner baypas, ¢alisan kalpte koroner

baypas, akut bobrek hasari, kreatinin.
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SUMMARY

On-Pump Versus Off-Pump Coronary Artery Bypass Grafting:

Impact on Postoperative Acute Kidney Injury

Even after the recent developments in anesthesia, surgery and
cardiopulmonary bypass tecniques, acute renal injury devoloping after
coronary artery bypass grafting (CABG) surgery is still an important reason of
mortality and morbidity. The aim of this study is to compare the effect of off-
pump CABG technique obtained by eliminating cardiopulmonary bypass and
conventional techniques of on-pump CABG surgery on development of acute
renal injury postoperatively.

Forteen patients refered to our hospital for elective coronary artery
bypass operation were involved in the study and divided into two groups
equally and randomly. The study was planned to be prospective. First group
underwent to off-pump and the second group underwent to on-pump CABG
surgery. The peak serum creatinine values of the patients were taken within
10 days preoperatively and 48 hours postoperatively. All preoperative and
intraoperative values except operation time and number of distal
anostomosis were found to be identical for both groups (p values were 0.001
and 0.02 respectively). No statistical difference were observed between two
groups in respect to development of acute renal injury postoperatively. In
both groups, only grade 1 acute renal injury was developed (10% in group 1
and 25% in group 2) (p>0.05). Left main coronary artery lesion was found in
2 of 7 patients devoloping acute renal injury. Total time spent in intensive
care unit was found 2.40+0.25 days in group 2, and 1.45+0.15 days in group
1 (p=0.006).

This study showed that, there was no significant difference between

off-pump and on-pump CABG surgery tecniques in development of acute
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renal injury postoperatively. It was shown that left main coronary artery lesion

was found to be an important factor causing acute renal injury.

Key words: On-pump CABG, off-pump CABG, acute renal injury,

creatinine.
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GiRiS

Tedavisinde devam eden gelismelere karsin kardiyovaskuler
hastaliklar, tUm dinya ulkelerinde daha ileri yaglarda gortulmekle beraber,
gunumuzde halen birincil mortalite sebebi olmaya devam etmektedir (1). 19.
yuzyilhin ortalarinda, koroner arter tikanikligi ile klinik sendrom olan angina
pectoris arasinda iliski oldugu anlasiimistir. Bu dénemlerde, Alexis Carrel (2)
kalbin kan akimini iyilestirici yontemler Uzerinde c¢alismaya baglamigti.
1910’da bir kdpegin innominate arterini, bagka bir kdpegin koroner arterine
atan kalpte anastomoze etmis ve bu isin kalbin durdurulup, beynin
anastomoz sirasinda korunabilecegi bir kalp-akciger makinesinde yapiimasi
gerekliliginden bahsetmisgtir.

Kalp-akciger makinesiyle (Kardiyopulmoner baypas=KPB=pompa)
ilgili ilk cahgmalar 19. yuzyila dayansada klinik uygulama ancak 20. yuzyilin
ortalarinda gergeklesmistir. John Gibbon (3) 1953 yilinda KPB'yi kullanarak
ilk basarili intrakardiyak operasyonu gergeklestirmistir. Kalbin ve akcigerlerin
gegici olarak devre disi birakilip, bu sure zarfinda solunumun ve dolagsimin
bir cihazla saglanmasi amaciyla gelistirilen kalp-akciger makinesi, 1950’li
yillarin ikinci yarisinda rutin klinik kullanima girmis ve kalp i¢i ve ustu
lezyonlarin tamirini mimkun kilmistir (4-8).

1946’da Kanadali bir cerrah olan Arthur Vineberg (9), internal torasik
arterin (ITA) miyokardiyal bir tiinel icine implantasyonunu gerceklestirmistir.
1960’larda ABD ve Kanada’da birgcok merkezde Vineberg operasyonu yapilir
hale gelmistir.

Koroner arter cerrahisinin modern déneme gecisi 1950’li yillarda
baslar. William Mustard, William Longmire, Michael DeBakey ve Edward
Garret bu gecis surecinde 6nemli basarilara imza atmis cerrahlardir. 1970’li
yilllarda ortaya atilan koroner arter hastaliklarinin tedavisinde cerrahi/ilag
ikilemi 1984 ve 1988 yillarinda yapilan iki galisma ile (European Coronary
Surgery Study, (ECSS) ve Coronary Artery Surgery Study, (CASS)

deg@erlendirilmistir. Bu caligsmalar dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi



tedavinin gerek yasam Kkalitesi gerekse yasam suresi agisindan ilag
tedavisine ustunlugu kanitlanmistir (10-12).

Teknoloji ve bilgi birikimimizdeki hizli gelismeler sonucunda kalp
cerrahisi cogu merkezde ¢ok dugsuk mortalite ile gerceklestirilir hale gelmigtir.
Ancak postoperatif morbidite, ¢esitli risk faktorleri ile de iliskili olarak halen sik
gorulmekte olup, aritmi, inotropik destek gerektiren ventrikil disfonksiyonu,
enfeksiyon, gastrointestinal disfonksiyon, akut akciger hasari, renal bozukluk
gibi nonkardiyak etyolojiye dayanan komplikasyonlar gelisebilmektedir (13).

Kalp cerrahisi geciren hastalarda akut bobrek hasari (ABH) ve
takiben akut bobrek yetmezligi (ABY) gelismesi, kalp cerrahisinin istenmeyen
komplikasyonlarindandir. Diyaliz tedavisi ve yuksek doz inotrop destegi de
dahil uygulanan butun tedavilere ragmen, ABY yuksek mortalite ve morbidite
ile seyreder. Kalp cerrahisinin ilk yillarindan bugunlere kadar yapilan
arastirmalar, hasarlanmig bobredi iyilestirecek veya bobregi kalp cerrahisinin
karmasik problemlerinden en az hasarla kurtarabilecek yontemi henuz
bulmaya muvaffak olamamistir. Mevcut tedaviler ancak ABY’nin
komplikasyonlari ile ugrasmaya yoneliktir. Kalp cerrahisi sonrasi ortaya gikan
ABY’nin risk faktorleri igin ise ayni sey sdylenemez. Ozellikle son on yil iginde
yapilan ¢ok merkezli ve hasta sayilarinin binlerle ifade edildigi ¢alismalar

sayesinde ABY icin risk faktorlerinin neler oldugu az ¢ok ortaya konabilmistir.

|.Kalp-Akciger Makinesi ve Kardiyopumoner Baypas Prensipleri

I.A. Kardiyopulmoner Baypas Ana ve Yardimci Sistemleri
I.A.a. Ana kompenetler;

- Arteryel ve vendz hatlar

- Venoz/venoartereyal rezervuar

- Arteryal filtre

- Oksijenator

- Is1 degisgtirici

I.A.b. Kardiyopleji sistemi;

- Arter hat konneksiyonu

- inflizyon portu



- Is1 degisgtirici

- Roller pompa

I.A.c. Kardiyotomi sistemi;

- Aspirasyon kanulu

- Roller pompa veya vakum sistemi

- Filtre ve rezervuar

- Pompa

I.LA.d. Sol ventrikiil vent sistemi;

- Atrium veya ventrikul kateteri

- Roller pompa

l.A.e. Cell saver sistemi;

- Aspirasyon kanulu

- Vakum sistemi

- Santrifuj ve sivi solusyonu

- inflizyon torbasi

I.A.f. Diyaliz/Ultrafiltrasyon;

- Degisim Unitesi

- Roller pompa (14)

Kan, yercekimi etkisiyle kalp-akciger makinesine drene olur. Burada
yapay bir akciger boyunca hareket eder (bubble veya membran oksijenatér)
ve genellikle bir roller ya da sentrifugal pompa vasitasiyla ascendan aortaya
yerlestirilmis bir kanul yoluyla arteryel sisteme pompalanarak geri doner.
Pompa; bubble oksijenator kullanildiginda oksijenatdrden sonra, membran
oksijenator kullanildiginda ise once yer alir. Kardiyopulmoner baypasta hasta
kaninin aktif olarak isitilmasi ve sogutulmasi yoluyla sistemik hipotermi elde
etmek icin 1s1 degigtiriciler gereklidir. Is1 degistirici bobinler oksijenatorden
once yerlestirilmistir.

I.B. KPB’a Hazirlik Basamaklari

Hastanin KPB icin hazirlandi§i safhadir. Bu safhada kardiyovaskuler
fonksiyonlarin ve bazi biyokimyasal parametrelerin degerlendiriimesi ve
operasyona hazirlik icin gerekli olan; monitdrizasyon, arteryel ve venoz

yollarin takilmasi, pulmoner arter kateterizasyonu, arter ve ven greftlerinin



hazirlanmasi, otolog kan toplanmasi, pompanin hazirlanmasi islemleri
yapilir. KPB’a hazirlik safhasinda antikoagulasyon ve kanulasyon uygulanir.

I.B.a. Antikoagilasyon

Bir asit mukopolisakkarid olan heparin, hala KPB sirasinda kullanilan
tek Antikoagulandir. Tam heparinizasyon, major trombozis riskini engellemek
icin, mutlaka kanulasyondan once yapiimahdir. Heparin 3 mg/kg (300-400
unite/kg) dozda vyapilir. Kanllasyona gecgilmeden &nce elde edilen
antikoagulasyon dlzeyi Activated clotting time (ACT) ile kontrol edilmelidir.
ACT heparine aPTT’den daha duyarlidir. Normal kisilerde ACT 80 — 120
saniyedir. KPB sirasinda ACT en az 400 — 470 saniye Uzerinde olacak
sekilde heparin dozuyla ayarlanmalidir. KPB'In sonlandiriimasindan sonra,
protamin verilmesiyle ACT normale dénduruldr.

I.B.b. Vaskiiler Kaniilasyon

Vaskuler kanulasyonun amaci; olasi en duslik vendz basingla
sistemik vendz kani oksijenator pompaya almak ve oksijenlenmis kani
sistemik homeostazisi koruyacak basing ve akim hizinda arteryel dolagima
vermektir. ilk dnce arteryel kanilasyon yapilir. Bu sayede olusabilecek
herhangi bir komplikasyona kargi sistemik transflzyon ve oksijenizasyon
olanagi saglanmis olur. Arteryal kanulasyon icin genellikle aort ve femoral
arter tercih edilir. Arteryal kanulasyondan sonra vendz kanulasyon yapilir.
Pediatrik vakalarda ven6z kanulasyon genellikle bikaval yapilir.

I.B.c Pompalar

l. B.c.1. Okluziv (Pulsatil) Pompalar

Her donuste vacudun arter sisteminde pulsasyon olusturan
pompalardir.

I. B.c.2. Non- okluiziv (Non-pulsatil) Pompalar:

Cizgi gizen akim elde eden pompalardir.

Roller Pompa: 200°lik kavsi olan metal bir ¢ark araciligi ile kendi
ekseninde donen 180lik iki ayri kutupta olan iki silindirden olusur. Rollerlar
ve cark arasina polivinil, silikon lastik veya politretan tup yerlestirilir. Bir
taraftaki roller tupu sikigtirirken, diger taraftaki gevser, boylece kan devamli
olarak tek yonde ileriye dogru ilerler. Bu pompalar pulsatildir. Basit, guvenilir,

ucuz ve hazirlanmasi kolaydir.



Sentrifugal Pompalar: Kompartman icinde hizla ddnen
pervanelerden olugurlar (konsantrik koni veya pervane kanadi). Bu
pervaneler kanin gok yuksek hizla donmesinisaglarlar ve kan pompa ¢ikisina
ulastiginda merkezkag kuvveti kanin ileriye dogru itiimesini saglar.

I.B.d. Oksijenatorler

GUnumuzde bu amagla 2 tip oksijenator kullaniimaktadir.

-Buble oksijenatorler

-Memran oksijenatorler

I.B.e. Isi Degistiriciler

KPB suresince perflzat isisinin ayarlanmasi igin gereklidir. Ik
béliimden olusur; biri kanin, digeri suyun dolastigi boliimdir. ikisinin arasinda
aluminyum, paslanmaz celikler ya da plastik spiral i1s1 degistirici vardir. Kan
kardiyopleji solisyonun isitiimasinda da yararlanilabilir.

I.B.f. Priming Solliisyon (Basglangi¢ sollisyonu)

Baslangi¢c volumu, plazmanin pH ve iyonik dagilimina benzer bir
sekilde dengeli elektrolit solUsyonlariyla hazirlanan ve bazende starch
solUusyonlari eklenmis genelde eritrosit igcermeyen volumdur. Erigkinde
yaklasik 2 litre civarindadir. Sadece kan ile hazirlanmis prime sollsyonlari ile
ilk deneyimler basarisiz olmus ve kanin splanknik yatakta gollenmesi ve sok
tablosu ile karakterize homolog kan sendromuna neden olmustur (15). Prime
sivisina kan eklenmemesi ve perfizatin kana karismasiyla elde edilen
hemodilisyonun bir¢ok avantaji vardir. KPB esnasinda hemodiliisyon, kan
hicreleri ve proteinlere olan travmayi azaltir, idrar miktarini arttirarak sodyum
ve potasyum klirensini arttirir, kan viskozitesini 6zellikle hipotermi esnasinda
dizeltir (16).

I.B.g. Total Sistemik Kan Akimi

Total KPB esnasinda sistemik kan akimi perfuzyonist ve cerrahin
isbirligi ile ayarlanir. Normotermide vucudun oksijen ihtiyaci 80-125
ml/dk/mZdir ve 2.2 It/dk/m?nin altinda bir akim yeterlidir. Klinik uygulamada
28 derece ve ustunde, cocuklarda 2,5 It/dk/m?lik akim gerekli iken erigkinde
bu 1s1 degerinde 2.2 It/dk/m? akim yeterli perfuzyon saglar. Genig yuzeyli

hastalarda (2 m? Ustl) oksijenatére giden ylksek akimin dezavantajlarindan



kurtulmak amaciyla akim 1.8-2.0 It/dk/m*ye dusulebilir. 28 derecenin altinda
1.6 I/dk/m?lik akim 2 saatlik glvenli bir periyot saglar (17).

I.B.h. Hipotermi

Hafif (35-32° C),

Orta (31-26° C),

Derin (25-20° C),

Cok derin (19-14° C) , olmak Uzere 4 grupta siniflandiriimistir (18).

I.B.1. Hipotermi Esnasinda pH'nin Degerlendirilmesi

Isinin dustsu hidrojen ve hidroksil iyon konsantrasyonlarini degigtirir,
bu iyonlar arasindaki elekrokimyasak noéturligun devam edebilmesi igin esit
oranda bulunmalari gerekir. Yani ters logaritmik iligki vardir (19). C6zinurlik
vucut sicakligi dustukge azalir. Hipotermide pH, arteriyel karbondioksit
basinci (PaCO2) azalacagi igin alkaloza kayar. Fakat, hipotermi ile tampon
sistemlerinde de degisiklik oldugundan pH degeri metabolik olarak problem
olusmayacak duzeyde kalir. pH nin optimal duzeyde olmasi, bazi cok onemli
enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz, Na+ - K+ ATPaz)
optimal fonksiyonunu saglayacagi i¢in, pH degerlerindeki hipotermiyle olusan
degisiklikler yakindan izlenmelidir (20). Bunun igin iki yontem kullanilir:

Alfa-stat: Bu yontemde hastanin kan sicakligi dikkate alinmaz.
Perfizyonun pH ve PaCO2’i, PaCO2'nin hiperventilasyon yolu ile 30-40
mmHg arasinda ve pH'nin 7.40 civarinda tutulmasi ile saglanir (21). Bu
hastanin kan sicakhigina gore diizeltimemis, pH degeridir. igcindeki PaCO2,
pH ve PaO2 miktarlari ve aralarindaki dengeler degil, sadece ¢ozunurlUkleri
degismistir. Svensson ve ark. (22) 656 hasta Uzerinde yaptiklari calismada
pH’nin alfa-stat'a gére dizenlenmesinin en uygun ydntem oldugunu ileri
surmuslerdir.

pH-stat: Gaz basinglarinin 1siya gore duzeltimesi ve hipotermi
sirasinda PaCO2’nin 40 mmHg, pH’nin da 7.40’ta tutulmasina pH-stat denir.

I.B.i. Hipotermi Esnasinda Diger Organ Sistemlerinin
Degerlendirilmesi

Hipotermi; kan viskozitesini arttirir, oksihemoglobin egrisini sola
kaydirir, vaskuler gecirgenligi arttirir, eritrosit  esnekligini  azaltir,

mikrovaskiler staza neden olur ve sonucunda doku perfiizyonunu bozarak
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doku hasarina neden olur (23, 24). Koroner kan akimi durdugunda, kreatin
fosfat ve anaerobik metabolizma sellller enerji icin ana kaynak olmakta ve
yag oksidasyonu zayiflamaktadir. Ancak bu enerji depolari da bosalmakta ve
glikolizisi sinirlayan progresif asidoz olugsmaktadir (25, 26). Kros klemp
altinda aerobik metabolizmanin devami ancak kan kardiyoplejisi ile
saglanabilir.

Bu teknik ile ayrica;

1-  Kristaloid kardiyoplejilerde gorulen hemodilisyon engellenir.

2-  Kan proteinlerinin tampon 6zellikleri sayesinde uygun metabolik
cevrenin devami saglanir.

3- Eritrositlerde ¢ok miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok
edicileri sayesinde reperfiizyon hasari daha az gorulir.

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperkalemik solUsyonlar ile
saglanabilir. Non-koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirlmasina ve
miyokardin 1sinmasina neden olacagindan, 20 dk araliklarla kardiyopleji
tekrari gereklidir. Hipoterminin digaridan verilen soguk izotonik solusyonlar ile
desteklenmesi, frenik sinir felci ve dolayisiyla respiratuar komplikasyonlara
yol acabileceginden bazi cerrahlar tarafindan kullaniimamaktadir.
Hipoterminin  mitokondri  fonksiyonlarini  olumsuz yonde etkilediginin
anlasiimasi ile terminal sicak kan kardiyoplejisi, normotermik induksiyon ve
hatta bu ikisinin kombinasyonu gundeme gelmistir. Bu uygulamalarin 6zellikle
riskli hastalarda faydali oldugu gortlmustir. Normotermik induksiyon iskemik
hasara ugramis, enerji ve substrat kaybi bulunan miyokardi canlandirabilir ve
sonraki iskemi ataklarina karsi toleransini artirabilir (27). Hipotermi ile
miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin, normotermide ise mitokondriyal
fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasiimasi, 1hk (29°C) kan
kardiyoplejisi stratejisini dogurmustur. Bdylece hem miyokard daha yi
korunmaya calisiilmis, hem de postoperatif ventrikller disfonksiyonlar
onlenmek istenmistir. Uygun kan kardiyoplejisi sicakliginin saptanmasi igin
halen klinik arastirmalara ihtiya¢ vardir. Doku perfuzyon yeterliliginin
monitorizasyonu en iyi belirteci postoperatif organ disfonksiyonunun
gorulmemesidir. Venoz oksijen miktari ve oksijen tuketimi KPB esnasinda

kalp debisi ve doku perflizyon indikatori olarak kullanilabilir.
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I.C. Kardiyopulmoner Baypastan Cikis

Oncelikle cerrah, anestezist ve perflizyonist pompadan ¢ikista tam
koopere olmalidir. Yeterli kardiyak kontraktilite, hiz ve hemodinamik stabilite
saglandiktan sonra, sol ve sag atrium basinci, arteryal basin¢ dikkate
alinarak perfuzyonist oncelikle vendéz donusu klempe eder ve sonra
simultane olarak 6nce 1.8 It/dk/m?, sonra 1.2 It/dk/m? ve 0.5 It/dk/m?ye
dusulirek KPB’a son verilir. Kardiyak hiz ve ritm, arteryal basing, santral
venOz basing monitorize edilir ve duruma gore volum verilir veya idrar
cikartilir. Pulse oksimetrede saturasyon %100’e yakinsa, end-tidal CO2 25
mmHg’'dan fazlaysa ve miks vendz oksijen saturasyonu %65ten fazlaysa
ventilasyon ve sirkulasyon basarili olarak degerlendirilir, heparin nétralize

edilir ve tim kanuller alinir (28).

Il. Kardiyopulmoner Baypas ve Sistemik inflamatuar Yanit

Kardiyopulmoner baypas sirasinda kanin nonendotelize yuzeylerle
temasi, iskemi reperfizyon hasari, endotoksemi, operatif travma, non pulsatil
akim formu ve sol ventrikul disfonksiyonu gibi nedenler sistemik inflamatuar
yanit sendromuna (SIRS) neden olur (29). Hem nétrofiller hemde vaskuler
endotel aktive olur ve CD11b ve CD41 gibi adezyon molekdllerini artirirlar.
Trombositler de aktive olarak degranule olur ve damar endoteline yapisir.
Bunlari serbest oksijen radikalleri, proteazlar, sitokinler ve kemokinlerin
olusumu takip eder. IL-6, IL-8 ve TNF-a gibi inflamatuar mediatorler artmaya
baglar. KPB sirasinda Hageman faktor (faktor XIlI) de aktive olarak faktor
Xlla’ ya donusur (Sekil-1). Aktive faktor Xll intrinsik koagulasyon sistemini,
kallikrein sistemini ve fibrinilotik sistemi aktive eder. Kompleman sistemi hem
klasik hem alternatif yol ile aktive olur. Olusan humoral yanit, hicresel
(notrofil, endotel ve monosit) yaniti artirarak proinflamatuar sitokinlerin daha
fazla salgilanmasina neden olur. Son olarak, yaygin organ iskemisi endotel
hicrelerinden, dolasan monositlerden ve organ igi makrofajlardan daha fazla
sitokin ve serbest oksijen radikalleri salgilanmasina yol acarak inflamatuar
yaniti artirir. Hayvan deneylerinde olusan bu inflamasyonun ve reaktif oksijen

tirlerinin organ hasarina yol actigi gosteriimigtir. Olusan sistemik
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inflamasyonun insan da benzer mekanizma ile organ hasarina neden oldugu
disundlmektedir (29-32). Kardiyopulmoner baypasa bagh devre disi kalan
dolasimin normal ve kemoreseptor kontroll, baglayan koagulasyon sireci ve
bircok maddenin mikroembolizasyonu doku ve organlarda bdlgesel dolasim
bozukluklarina yol agarak, geri donusumlu ya da donugumsuz hasara neden

olurlar. Vicut ici ve organ ici isi farklari da dolasim farki yaratir (33, 34).

Hepaman Ddeds

- ﬁ
Kallikrein  memejes FXOar™y

l FXla o (

Dol Faktori+ F VI

\ Irombin
Motofnl aktvazvosm  Frbonoas I
\ Fibmn
\ Eoaplsmms skhvasvona
b /
Koagulasyon

inflamasyon

Sekil-1: Sistemik inflamatuar yanit sendromu. Prekallikrein ve ylksek
molekul agirlikli kininojen varliginda, Hegaman faktor (F XllI), aktif formuna (F
Xlla) donugur. Aktive F XII, F XlI'u aktive ederek koagulasyonun interinsik
kaskadini baslatir. Kininojenin, bradikinin olusumuna; kallikrein ve
kompleman aktivasyonu, nétrofil aktivasyonuna neden olur. Trombin olugsumu
fibrinolizi baglatir.

lll. Kardiyopulmoner Baypas ve Akut Bobrek Hasari

Akut bobrek hasari, kardiyopulmoner baypas sonrasi oldukga sik
gorulen ciddi bir komplikasyondur. Renal hasar spektrumu subklinik
hasardan, diyaliz gerektiren bobrek yetmezligine kadar genistir ve
tanimlanmasindaki farklihklara goére insidansi %1 ile %30 arasinda

bildirilmistir (35). Postoperatif ABH ise en hafif formunda bile mortalite



uzerinde etkili bagimsiz bir degiskendir (36). ABH hasta prognozunu eslik
eden sepsis, gastrointestinal kanama, merkezi sinir sistemi disfonsiyonu gibi
komplikasyonlar ile kotli yonde etkiler (37). Sadece hastane kalis slresini,
maliyetini ve morbiditesini artirmakla kalmaz, hastalarin orta ve uzun vadeli
mortalitelerini de olumsuz yonde etkiler (38, 39). Nonpulsatil kan akimi,
dolasimdaki katekolaminlerin ve inflamatuvar mediyatorlerin artigi, bobrekteki
makroembolik ve mikroembolik hadiseler ve hasarlanmis eritrositlerden
salinan serbest hemoglobin bébrekte pek ¢cok patofizyolojik yanitla sonuglanir
(40). Kardiyak cerrahiye maruz kalan hastalarda bdbrek kan akiminin
dagihminda bozulma, renal vaskuler direngte artma, bobrek kan akiminda
ciddi derecede (%25-75) azalma ve glomertler filtrasyon oraninda azalma
oldugu birgok calisma tarafindan gdsterilmistir (41-43). ABY kalp cerrahisinin
en ciddi komplikasyonlarindan biridir. Eger diyaliz gerektirecek kadar ileri
duzeyde bobrek yetmezligi ortaya ¢iktiysa, diyaliz ve destek yogun bakim
tedavisi uygulansa bile mortalite ve morbite belirgin olarak artar. ABY’nin
immun  yetmezlik, sivi yuklenmesi gibi komplikasyonlari ve diyalizin
komplikasyonlarinin mortalite artiginda payi vardir. Diyaliz gerektiren ABY
gizli bobrek iskemisi yaratan durumlarla iligkilidir. Bu durumlar azalmig
ejeksiyon fraksiyonu, periferik vaskuler hastalik ve akcigerlerde 6édem gibi
bozulmus kardiyak performansin klinik belirtileridir.

Kalp cerrahisi sonrasi ABH ve ABY gelisimi ile iligkili risk faktorleri
pek c¢ok arastirmaya konu olmus, bu konuda hemen hemen fikirbirligi
olusmustur. KPB sonrasi ABH ve ABY gelisimi agisindan hastayla ve

prosedurle iligkili risk faktorleri Tablo-1’de gosterilmigstir (44).
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Tablo-1: KPB sonrasi ABH ve ABY gelisimi agisindan risk faktorleri.

Hastayla iligkili Prosedurle iligkili

- Kadin cinsiyet - KPB suresi uzunlugu

- KOAH - Kros klemp suresi

- DM - KPB pompa uygulanmasi
- Periferik arter hastaligi - Pulsasyonsuz akim

- Preoperatif serum kreatinin - Hemoliz

yuksekligi

- Hemodilusyon
- KKY

- Sol ventrikal EF dusuklagu
- Acil cerrahi ihtiyaci
- Kardiyojenik sok

- Sol ana koroner arter lezyonu

KOAMH: Kronik obsrtiiktif akciger hastali§i, DM: Diabetes mellitus, KKY: Konjestif kalp
yetmezligi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KPB: Kardiyopulmoner baypas

Klinik olarak KPB sonrasi olusan ABH patogenezindeki olaylar Gg
baslik altinda incelenebilir; operasyon Oncesi, operasyon esnasinda ve

operasyon sonrasindaki olaylar. Bu olaylar Tablo-2‘de gosterilmigstir (44).
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Tablo-2: KPB ile iligkili ABH’nin patofizyolojik faktorleri.

Operasyon Oncesi

Operasyon Esnasinda

Operasyon Sonrasi

Bobrek rezervi azhigi
Renovaskuler hastalik

Prerenal azotemi
-ditretik kullanimi
-oral alim bozulmasi
-azalmis sol ventrikl
fonksiyonu

Angiotensin converting
enzim (ACE)
inhibitorleri

Anjiotensin reseptor
blokerleri

Nefrotoksinler
-intravendz kontrast
madde

-Diger;
Endotoksemi

inflamasyon

Azalmis renal perfizyon
-Hipotansiyon

-Pulsatil akim yoklugu
-Vazoaktif ajanlar
-Anestezik etkiler

Embolik olaylar

KPB'In tetikledigi
inflamasyon

Nefrotoksinler
-Serbest hemoglobin

Sistemik inflamasyon

Azalmis sol ventrikl
fonksiyonu

Vazoaktif ajanlar

Hemodinamik
dengesizlik

Nefrotoksinler

Damar i¢i hacim
azalmasi

Sepsis

KPB: Kardiyopulmoner baypas

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda bobrek fonksiyonu gesitli

testlerle degerlendirilebilir. Bunlar;

1-idrar ¢cikisi miktari
2-Serum kreatinin (SCr)
3-Kreatinin klerensi (CrCl)

4-Fraksiyone sodyum ekskresyonu (FE Na)

5-Sistatin C

6-Notrofil gelatinase-associated lipocalin (NGAL)
7-interldkin 18 (IL-18)
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PKB’'de hicbir tedavi ABH'yr oOnlemede vyeterli olamamigtir.
Nonpulsatil kan akimina maruz kalmama, KPB’ye bagli toksik metabolit ve
enflamasyonun olusmamasi c¢alisan CKKB prosedirinin en o6nemli
avantajlarindan birkacidir. CKKB’nin ABH insidansini azalttigina dair birgok
calismalar mevcuttur (45-50). Ancak bu hala tartismalidir, ¢linkd bagka
calismalarda aksi gorisu savunmakta belirgin  fark  olmadigini
belirtmektedirler ve bunu dogrulamamaktadirlar (51-54).

Bu calismanin amaci hastanemizde koroner baypas operasyonu
uyguladigimiz hastalarda pompali ile ¢alisan kalpte yapilan koroner baypas
cerrahisi sonrasinda ABH gelisimini karsilastirmak ve ayrica ABH gelisimi
icin risk faktorlerini analiz etmektir. Calismamizda Olgllmesi ve
degerlendiriimesi en kolay testlerden ve her klinikte de rutin olarakta takip

edilebilen SCr seviyesini baz alarak ¢alismamizi planladik.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
05 Mayis 2009 tarih ve karar no 2009-8/2 ile onay alindiktan sonra Helsinki

bildirgesi temel alinarak galismaya baslandi.

I. Hasta Sec¢imi

Calismaya 2009-2010 yillari arasinda izole KABG yapilacak 40 hasta
alindi. Hastalar iki gruba ayrildi. Birinci gruba (G1) CKKB endikasyonu
konulan ilk 20 hasta, ikinci gruba (G2) pompa destekli PKB endikasyonu
konulan ilk 20 hasta alindi. Calisma prospektif olarak planlandi.

Preoperatif dializ alan hastalar, kombine kardiyak operasyon
planlananlar, acil cerrahi girisim yapilanlar, operasyon esnasinda calisan
kalpten PKB’a gecilen hastalar (konversiyon) calisma disi birakildi. Butin
hastalardan bilgilendirilmis onam formu okutularak onam alindi.

Olgularin hangi teknikle opere olacagina operasyondan bir gtin 6nce
karar verildi. Operasyon sirasinda aortanin palpasyonu ve koroner anatomi

degerlendirildikten sonra son karar verildi.

Il. Anestezi

Hastalara anestezi induksiyonu fentanil 5 mcg/kg iv, ketamin 2mg/kg
iv ve vekiironyum 0.1mg/kg iv olarak uygulandi. idame fentanil 3- 5 mcg/kg,
vekuronyum 0.1mg/kg iv, midazolam 0.03 mg/kg iv ve sevofluran MAC %
0.5-1 olarak uygulandi. Heparin CKKB’ta 150 iU/kg yapildi ve hedef ACT
>300 sn, PKB’ta 350 iU/kg heparin yapildi ve hedef ACT >450 sn olarak
belirlendi. PKB grubunda vendz kanil g¢ikarildiktan sonra, CKKB grubunda
son anastomozdan birka¢ dakika sonra heparin protaminle nétralize edildi.

Operasyondan sonra hastalara kanamayi onleyici herhangi bir ilag verilmedi.
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lll. Cerrahi

Tum hastalarda vertikal cilt insizyonunu takiben tam sternotomi
yapildi. Perikard vertikal olarak acildi. Damar ¢api >1mm ve yeterli
kanlandiracak miyokardiyal alan varliginda baypas yapilmasina karar verildi.
Sol inen torasik arter (LITA) ve safen ven (vena safena manga) greft olarak
tercih edildi. Tum distal anastomozlarda 7/0 monofilament satar kullanildi.

KPB igin standart aorta ve sag atrium aurikulasina yerlegtirilen kese
agzi dikigleri sonrasi, arteryal kanul ve iki asamali vendz kulanildi. Roller
pompa (Sekil-2) kulanilarak en az 2.4 It/m?dk akimla ortalama 60-80 mmHg
tansiyon arteryal saglamaya calisildi. Operasyonlar hastalar sogutulmadan
normotermik kosullarda yapildi. CKKB grubunda distal anastomoz yapilacak
koroner arter sahasinin stabilizasyonunu saglamak amaciyla Octopus 4 doku
stabilizatéri (Medtronic®) kullanildi. Proximal anastomozlar her iki grupta
cikan aortaya parsiyel klemp ile yapildi. Sekil-3'te PKB ve Sekil-4'te CKKB

teknikleri ile yapilan ameliyatlarda ¢ekilmis 6rnek resimler gosterildi.

Sekil-2: Roller tip kardiyopulmoner baypas makinesi.
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Sekil-3: Kardiyopulmoner baypas ile koroner baypas cerrahisi.
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Sekil-4: Octopus IV yardimi ile yapilan calisan kalpte koroner baypas
cerrahisi.

Operasyon sahasindaki kan PKB grubunda aspire edilip ventz
rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi. CKKB grubunda cerrahi sahaya

olan kanamalar hastaya geri verilmedi.
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IV. Yogun Bakim

Postoperatif butin hastalar yogun bakim Gnitesine alinarak ilk birkag
saat respiratorde takip edildi. Ekstubasyon kriterlerinin olusmasini takiben
hastalar ekstiibe edildi. idame sivilar kristaloid olarak tercih edildi. CKKB
gubunda anlaml drenaji olmayan hastalara 8 saat sonra enoksiparin

baslandi. Oral almaya baslayan tim hastalara asetilsalisilik asit baglandi.

V. Kan Analizleri

Preoperatif 10 gun icindeki ve postoperatif 48 saat igindeki en ylksek
serum kreatinin degerleri alindi, bunun igin postoperatif 0. saat ve gunlik en

az bir kez olmak tzere 8 cc kan drnegi alindi.

VI. Akut Bobrek Hasari Tanimi ve Siniflamasi

2005 yiinda Amsterdam’daki konferansta pek ¢ok nefroloji ve yodun
bakim derneg@i tarafindan olugturulan Acute kidney injury network’e gore
ABH’I preoperatif bazal Scr seviyesinde 48 saat icinde %50’lik veya 0.3
mg/dl'lik artis olarak tanimlandi. ABH ciddiyetini belirleme amaciyla evreleme
yapildi. Buna gore;

Evre 1; Scr =2 50 veya = 0.3 mg/dl'lik artis.

Evre 2; Scr % 101-200’lUk artis.

Evre 3; Scr = %2071’lik artis veya dializ ihtiyaci, alternatif olarak Scr >

4.0 mg/dl olan hastalarda > 0.5 mg/dl'lik artis.

VII. istatiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi ‘Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) for Windows’ 13.0 istatistik paket programinda yapilmistir. Tim
verilerin tanimlayici istatistikleri ve/veya frekans dagilimlari hesaplandi.
Verilerin normal dagilim gdsterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile

incelenmigtir. Normal dagilim 06zelligi gosteren degiskenler igin veriler
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ortalama + standart hata olarak belirtildi. Nominal degerler, yuzde olarak
sunuldu. Bagimsiz iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi ve t-
test’i kullanilmistir. Kategorik verilerin incelenmesinde Pearson Ki-kare testi
ve Fisherin Kesin Ki-kare testi kullanilmistir. Anlamhlik dizeyi p < 0.05

olarak belirlenmisgtir.
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BULGULAR

Calisma grubu UUTF Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'na
KABG yapilmak Uzere bagvuran 40 hastadan olusturuldu. Hastalar random
olarak esit iki grubu bolunerek, grup 1’deki hastalara (n=20) CKKB ve grup
2’'deki hastalara (n=20) PKB teknigi uygulandi.

iki hasta grubunun preoperatif demografik faktorleri, eslik eden
hastaliklari ve intraoperatif verileri kargilagtirildi (Tablo-3).

Grup 1’deki hastalarin %15’i ve grup 2’deki hastalarin da %15’i
kadindi (p>0.05) (Tablo-3). Grup 1 ve grup 2’yi olusturan katilimcilarin yaslari
karsilastirildiginda; iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Grup 2'deki hastalarin 2’sinda SAKA lezyonu mevcut iken, grup
1’deki higbir hastada SAKA lezyonu saptanmadi (p>0.05). Grup 1 ve grup 2
deki hastalarin preoperatif SCr dederleri sirasi ile 1.05+£0.04 ve 1.01+£0.04
olarak saptandi (p>0.05).

Grup 1 ve grup 2’deki katilimcilarin preoperatif eslik eden DM, KRY,
KKY, HT, PAH ve KOAH gibi hastaliklari kargilastirildiginda iki grup arasinda
anlaml fark bulunmadi (Tablo-3). Calisma grubuna alinan higbir hastanin
daha 6nce KABG gecirmedigi gorildu (Tablo-3). Grup 1’deki hastalarin
Q'unun, grup 2’'deki hastalarin ise 12’sinin preoperatif dénemde sigara
kullandigi saptandi (p>0.05). Katilimcilarin Euroscore de@erleri grup 1 igin
1.60+ 0.33 ve grup 2 icin 1.90£0.45 olarak hesaplandi (p>0.05) (Tablo-3).

Grup 2’deki hastalarin kros kemp suresi 47.41+4.45 dk ve KPB sUresi
78.9145.61 dk olarak saptandi (Tablo-3).

Operasyon sureleri grup 1’deki hastalar igin 169.25+9.7 dk ve grup
2’'deki hastalar igin 256£14.19 dk olarak bulundu (p=0.001) (Tablo-3).

Distal anastomoz sayilari grup 2’deki hastalarda grup 1’deki
hastalarla karsilagtiridiginda istatiksel olarak anlamli daha yuksek bulundu
(sirasi ile 2.85+£0.18 ve 2.15+0.23) (p=0.02) (Tablo-3).
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Tablo-3: Grup 1 ve 2’deki hastalarin preoperatif ve intraoperatif verilerinin

kargilastiriimasi.

Grup 1 Grup 2 P degeri

Hasta sayisi (n) 20 20 -
Kadin (n/ %) 3/15 3/15 a.d.
Yag (yil) 60.4+2.02 58.05+1.70 a.d.
Sol ana koroner arter

lezyonu (n/ %) 0/0 2/10 a.d.
DM (n / %) 5/25 9/45 a.d.
Preoperatif SCr (mg/dl) 1.05+0.04 1.01+0.04 a.d.
KRY (n/ %) 0/0 0/0 a.d.
KKY (n /%) 2/10 1/5 a.d.
HT (n/ %) 14/70 13/65 a.d.
PAH (n/ %) 0/0 1/5 a.d.
KOAH (n / %) 0/0 1/5 a.d.
Gegirilmis KABG (n/ %) 0/0 0/0 ad.
Sigara (n/ %) 9/45 12/60 a.d.
Euroscore 1.60+0.33 1.90+0.45 a.d.
Kros klemp suresi (dk) - 47 .4+4 45 -
KPB siiresi (dk) - 78.9+5.61 -
Operasyon siiresi (dk) 169.25+9.7 256+14.19 0.001
Distal anastomoz sayisi (n) | 5 1540 23 2.85:0.18 0.02

Grup 1: Calisan kalpte koroner baypas grubu, Grup 2: Pompali koroner baypas grubu, DM:
Diabetes mellitus, SCr: Serum kreatinin, KRY: Kronik renal yetmezlik, KKY: Konjestif kalp
yetmezligi, HT: Hipertansiyon, PAH: Periferik arter hastaligi, KOAH: Kronik obsrtuktif
akciger hastaligi, KABG: Koroner arter operasyonu, KPB: Kardiyopulmoner baypas.

Gruplar arasi postoperatif renal ve genel verilerin karsilastiriimasi

Tablo-4'te verildi.
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Tablo-4: Grup 1 ve 2'deki hastalarin postoperatif renal ve genel verilerinin

kargilastiriimasi.

Grup 1 Grup 2 P degeri
Akut bobrek hasar (n / %)* 2/10 5/25 a.d.
Evre 1 (n/ %)** 2/10 5/25 ad.
Evre 2 (n/ %)*** 0/0 0/0 a.d.
Evre 3 (n/ %)**** 0/0 0/0 ad.
Postoperatif maksimum
SCr(mg/dl) 1.08+0.05 1.1840.09 a.d.
Diyaliz alan hastalar (n/ %) 0/0 0/0 a.d.
Yogun bakimda kalig suresi
(giin) 1.45+0.15 2.40+0.25 0.006
30 glinliik mortalite (n/ %) 0/0 0/0 a.d.

Grup 1: Calisan kalpte koroner baypas grubu, Grup 2: Pompali koroner baypas grubu,

SCr: Serum kreatinin

*ABH; Preoperatif bazal Scr seviyesinde 48 saat iginde %50’lik veya 0.3 mg/dl'lik artis
**Evre 1; Scr 2 50 veya = 0.3 mg/dl'lik artis

***Evre 2; Scr % 101-200’lUk artis

***Evre 3; Scr = %2071’lik artis veya dializ ihtiyaci, alternatif olarak Scr > 4.0 mg/dl olan
hastalarda > 0.5 mg/dl'lik artis

Her iki teknik arasinda akut bdbrek hasari gelisimi karsilastirildiginda
grup 1’de 2 hastada (%10), grup 2’de 5 hastada (%25) ABH gelistigi goruldu
(p>0.05) (Tablo-4) (Sekil-5).

ABH evrelemesi degerlendirildiginde 2’si grup 1 ve 5’i grup 2'de
olmak Uzere toplam 7 hastada evre 1 ABH gelistigi; grup 1 ve grup 2'deki
hastalarin hicbirinde evre 2 ve evre 3 ABH gelismedigi; grup 1 ve grup 2
arasinda evre 1 ABH gelisimi acgisindan istatiksel anlamli fark olmadigi
goruldi (Tablo-4).

Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin hig¢birinde postoperatif donemde

diyaliz intiyaci olmadigi saptandi (Tablo-4).
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Sekil-5: Operasyon tekniklerinde akut bdbrek hasari gelisiminin
karsilastirimasi. CKKB: Calisan kalpte koroner baypas grubu (grup 1), PKB:
Pompali koroner baypas (grup 2). ABH: Akut bobrek hasari.

Postoperatif 48 saat icindeki en yuksek SCr degerleri
kargilatirildiginda; grup 1 deki hastalarin 1.08+0.05 mg/dl, grup 2'deki
hastalarin ise 1.18+0.09 mg/dl oldugu; iki grup arasinda istatiksel anlamli fark
olmadigi bulundu (Tablo-4) (Sekil-6).

1,05 g | B Prioperatil SCrjmpfdl|

# Postoperatd SCrimpfdl)

[KEB FEB

Sekil-6; Operasyon tekniklerine gore preoperatif ve postoperatif serum
kreatinin seviyelerinin karsilastirimasi. CKKB: Calisan kalpte koroner
baypas grubu (grup 1), PKB: Pompali koroner baypas (grup 2). SCr: Serum
kreatinin degerleri.
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ilk 30 gunlik dénemdeki mortalite orani iki grup icinde 0 olarak
bulundu (Tablo-4).

Yodun bakimda kals slresi grup 2’deki hastalar grup 1 deki
hastalarla karsilastirildiginda istatiksel olarak anlaml daha yuksek bulundu
(sirasi ile 2.40£0.25 gun ve 1.45+£0.15 gun) (p=0.006) (Tablo-4) (Sekil-7).

3190001900r1|

2190001900r1!

2190001900r1l

1190001900r1l B Yogun bakimda kals
stiresi(guin)

1190001900r1! -

0190001900r1l -

0190001900r1| - . . . ]
CKKB PKB

Sekil-7: Operasyon tekniklerine gore postoperatif yogun bakimda kalis
suresi. CKKB: Calisan kalpte koroner baypas grubu (grup 1), PKB: Pompal
koroner baypas (grup 2).

ABH gelisen ve gelismeyen hasta gruplari karsilastirildi, dne surulen
risk faktorleri ve operasyon teknikleri analiz edildi (Tablo-5).

Calismaya alinan hastalarin 7’sinde ABH geligtigi goruldi. ABH
gelisen hastalarin %14.3'G, gelismeyenlerin ise %15.2’si kadindi (p>0.05).
ABH geligsen hastalarin yaslari 61.0£4.4 yil, gelismeyenlerin ise 58.88+1.32
yil olarak saptandi (p>0.05) (Tablo-5).

iki grup, preoperatif eslik eden DM, KKY, HT, PAH, KOAH ve
preoparatif sigara kullanimi agisindan karsilastirildiginda, istatiksel olarak

gruplar arasinda anlamli fark bulunmadigi géruldu (Tablo-5).
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Tablo-5: ABH gelisen ve gelismeyen hastalarda verilerin karsilastiriimasi.

ABH gelisen | ABH gelismeyen L
hastalar hastalar P degert

Hasta sayisi (n) 7 33 -
Kadin (n / %) 1/14.3 5/15.2 a.d.
Yas (yil) 61.0t4.4 58.88+1.32 a.d.
DM (n / %) 2/28.6 12/36.4 a.d.
KKY (n / %) 1/14.3 2/6.1 a.d.
HT (n/ %) 5/71.4 22/66.7 a.d.
PAH (n/ %) 0/0 1/3 a.d.
KOAH (n/ %) 0/0 1/3 a.d.
Sigara (n/ %) 6/85.7 15/45.5 a.d.
Preoperatif SCr (mg/dl) 1.16+0.07 1.0+0.03 a.d.
Gegirilmis KABG (n/ %) 0/0 0/0 a.d.
SAKA lezyonu (n / %) 2/28.6 0/0 0.02
CKKB (n/ %) 2/28.6 18/54.5 a.d.
PKB (n / %) 5/71.4 15/45.5 a.d.
Operasyon suresi (dk) 252.14+38.4 204.24+10.26 a.d.
Distal anastomoz sayisi (n) | 257+0.42 2.48+0.16 a.d.
Yogun bakimda kahs

suresi (glin) 2.71+0.56 1.76+£0.15 a.d.
Postoperatif SCr (mg/dl) 1.68+0.14 1.02+0.03 0.001
30 gunluk mortalite (n / %) 0/0 0/0 a.d.

ABH: Akut bobrek hasari, DM: Diabetes mellitus, SCr: Serum kreatinin degeri, KRY: Kronik
renal yetmezlik, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, HT: Hipertansiyon, PAH: Periferik arter
hastali§i, KOAH: Kronik obsrtiiktif akciger hastaligi, KABG: Koroner arter operasyonu,
KPB: Kardiyopulmoner baypas, SAKA: Sol ana koroner arter, CKKB: Calisan kalpte
koroner baypas, PKB: Pompali koroner baypas

ABH gelisen ve gelismeyen hastalarin preoperatif SCr dederleri

karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel anlamli fark olmadigi goraldiu

(Tablo-5).
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ABH gelisen 7 hastanin 2’sinde (%28.6) SAKA lezyonu izlenirken,
ABH gelismeyen gruptaki hastalarin higbirinde SAKA lezyonu izlenmedi
(p=0.02) (Tablo-5) (Sekil-8).

100%
90%
80%
70%
60%

50% SAKA lezyonu %28.6
40%

30%
20%
10%

O% T T T 1
ABH gelisen
hasta grubu

m Diger %71.4

Sekil-8: ABH gelisen hastalarda SAKA lezyonu orani. ABH: Akut boébrek
hasari, SAKA: Sol ana koroner arter.

ABH gelisen 7 hastadan 2’sine (%28.6) CKKB teknigi uygulanirken,
5’ine (%71.4) PKB tekniginin uygulanmis oldugu goéruldi. Ancak istatiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo-5).

Operasyon sureleri degerlendirildiginde, ABH gelisen hastalarda,
ABH gelismeyenlere gore operasyonun daha uzun strdigu goéruldi (sirasiyla
252.14+38.4, 204.24+10.26 dk). Ancak istatistiksel olarak anlamh fark
olmadigi goruldu (p>0.05) (Tablo-5).

ABH gelisen ve gelismeyen hastalarda distal anastomoz sayilari
degerlendirildiginde, ABH gelisen hastalarda, ABH gelismeyenlere gore daha
yuksek bulundu (sirasi ile 2.57+0.42, 2.48+0.16). Bu sonug istatiksel olarak
anlamli olarak degerlendiriimedi (p>0.05) (Tablo-5).

Yogun bakimda kalig suresi degerlendirildiginde ABH gelisen
hastalarda 2.71+0.56 gun iken, ABH gelismeyen hastalarda 1.76+0.15 gin
olarak bulundu, bu fark istatiksel olarak anlamli olarak degerlendiriimedi
(p>0.05) (Tablo-5).
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ABH gelisen grupta postoperatif SCr'nin yiksek oldugu goérulda. ABH
gelisen grupta postoperatif SCr 1.68+0.14 mg/dl, ABH gelismeyen grupta
postoperatif SCr 1.02+0.03 mg/dl olarak tespit edildi (p=0.001) (Sekil-9)
(Tablo-5).

1190001900r1l

1190001900r1I

1190001900r1I

1190001900r1I

1190001900r1l

B Postoperatif SCr

0190001900r1l ortalamasi(mg/dl)
0190001900r1lI

0190001900r1l

0190001900r1lI

0190001900r1l T )

ABH gelisenler ~ ABH gelismeyenler

Sekil-9: ABH gelisenlerle, ABH gelismeyen hastalardaki postoperatif serum
kreatinin seviyesinin karsilastirilmasi. ABH: Akut bobrek hasari, SCr: Serum
kreatinin degeri.

26



TARTISMA VE SONUG

Koroner arter cerrahisi tecrubeli cerrahlar ve merkezler tarafindan
ginimuzde rutin bir operasyon halini almig olmasina ragmen halen
postoperatif ABH gibi komplikasyonlar 6nlenememis ve tedavisinde zorluklar
yasanmaktadir. Bunun sonucu olarakta mortalite, morbidite artmakta, yasam
kalitesi bozulmakta ve tedavi masraflari artmaktadir. Ginimuze kadar birgok
arastirmaci bu sorunlar Uzerine eg@ilmis ve bundan sonra da egilmeye devam
edecektir.

Daha 6nceden ABY olarak adlandirilan ABH, KABG sonrasi sik
gorulen ciddi bir komplikasyondur (55-59). Kardiyak cerrahi sonrasi ABH
gelisme riski %1 ile %30 arasinda degisiklik gostermektedir, bu rakamin bu
kadar genig aralikli olmasinin nedeni ABH ve ABY tanimlamasinda tam bir
gorus birligi olusmamig olmasidir (35, 60, 61). Bu hastalarin %1-5’inde ciddi
boyutlarda ABY gelisir (62). ABY patogenezi birden fazla yolak igerir.
Hemodinamik, inflamatuvar ve nefrotoksik faktorleri kapsar ve herbiri Ustlste
gelerek ABH olusturur.

Ekstrakorporal sirkilasyon renal fizyoloji ve fonksiyonlarda birgok
degisiklige sebep olabilir. Bu degisiklikler non-pulsatil akim, bdbrege olan
makro ve mikro emboliler (organik veya inorganik), aortik kros klemp, dusuk
perfuzyon basinci, sentrifugal pompa kullanimi, serbest oksijen radikallerinin
ortaya cikmasi, hemodilisyon, dolasimdaki katekolamin ve inflamatuvar
mediatorlerin seviyesinde artis ve de travmatize olmus eritrositlerden agiga
citkan hemoglobin ile hizlanabilir. Dolayisiyla KPB esnasinda bdbrek kan
akiminda ve glomeruler filtrasyonda azalma olurken renal vaskuler direng
artar ve ABH ortaya cikabilir (44, 63, 64). Ancak baska bir calisma modern
KPB tekniklerinin renal fonksiyonlar Uzerine kotlu bir etkisinin olmadigini
belirtmektedir (65).

Birgok arastirmada KPB, KABG sonrasi gelisen ABH icin bagimsiz
ve modifiye edilebilir bir risk faktort olarak degerlendirilmistir (44, 45, 49, 51,
53, 56-58, 66). Bu sebeple simdiye kadar higbir tedavi ydntemi
gelistirilememis olan ABH’y1 dnlemede KPB kulaniimadan yapilan CKKB’in
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tedavi segenedi olabilecegi dusunulmuastir. Ancak CKKB’ta anastomoz
kalitesi, lateral ve posterior duvara ulasmak igin kalbe pozisyon verilmesi,
cikis obstruksiyonu ve dusuk kardiyak debi olugsmasina katkida bulunabilir
(67).

Landoni ve ark. (68) yaptiklari galismada KPB’in eliminasyonundan
ziyade, renal disfonksiyonu dnlemek igin preoperatif donemde hidrasyonun
duzenlenmesi, renal vyan etkileri olan medikasyonun eliminasyonu,
hemodinamik durumun stabilizasyonu igin inotrop veya vazodilator ajanlarin
kullanimi, asid-baz dengesinin dizeltiimesi gerektigi yonunde gorus
bildirmiglerdir.

Zhang ve ark. (69) 819 hastalik bir galismada, CKKB ile PKB sonrasi
renal fonksiyonlardaki gecici degisiklikleri karsilastirmislar, sonug olarak ABH
gelisimi icin kritik olanin teknik seciminden ziyade renal koruma stratejilerinin
anestezi induksiyonu ile baslayip postoperatif 48-72 saat kadar devam
etmesi oldugunu bildirmiglerdir.

Yogdum bakimdaki gelismelere ve dializ uygulanmasina ragmen
KABG sonrasi gelisen ABY’nin neden oldugu mortalite halen gdzardi
edilemeyecek kadar yuksektir. ABY’inde renal kan akimi %41 kadar azalabilir
(70). Bircok hayvan modellerinde yapilan arastirmalarda parenteral
vazodilatorlerin diyaliz bagimli ABY’nde mortalite ve morbiditeyi azalttigi,
iskemik periyotta kortikomeduller kan akimini duzenledigi ve bu ajanlarin
erken kullaniminin nekrotik tubulds yukinund azalttigi yonunde sonuglar
ortaya ¢cikmistir (71, 72). Birgok meta analizde renal doz dopamin arastiriimis
ancak genellikle ayni olumsuz sonuglara ulasiimistir (73). Postoperatif
gelisen ABH’ni veya multiorgan disfonksiyonunu énlemek veya tedavi etmek
icin vazodilatorlerin  kullanildigi birgok c¢alismada celiskili sonuglar elde
edilmistir.

Bir benzozepin derivesi olan fenoldopam mesylate guglu, kisa etkili,
alfa-1 reseptor agonistidir, sistemik vaskdler rezistansi duslridrken ayni
zamanda bobrek kan akimini arttirir. Bu farmokolojik ajanin kardiyak cerrahi
sonrasi gelisen ABY’ni dnleme ve tedavi etmekte faydali olduguna dair gorus
bildiren g¢alismalar mevcuttur (74, 75). iki meta-analiz, mortaliteyi ve ciddi

ABY gelismis veya major cerrahi ve kardiyak cerrahiye giden hastalarda
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dializ intiyacini azalttigini bildirmigstir (76, 77). Ancak bagka bir galisma, dusuk
doz ve kisa tedavi suresinde etkisiz olarak degerlendirmigstir (78).

KPB ve kardiyolojik arrest, bobregin de icinde bulundugu bir¢cok
organda hasara yol acan serbest oksijen radikallerinin agiga ¢ikmasina
neden olur. Oksidatif stres N-asetilsistein (NAC) tarafindan azaltilabilir.
Klguk randomize bir calisma, KPB esnasinda ortaya ¢ikan serbest oksijen
radikallerinin NAC tarafindan ortadan kaldirilarak renal fonksiyonlari
korudugu yéninde gorus bildirmistir (79). Haase ve ark. (80) ABY igin yuksek
risk tasiyan 60 hastada yuksek doz NAC tedavisi uygulamiglar ancak
plasebodan daha etkili olmadigini gérmusler. Yine bazi ¢alismalar NAC igin
postoperatif renal disfonksiyonu Onlemedigi yoninde goéris bildirmislerdir
(81-83).

KABG sonrasi gelisen ABHIni 6nlemek ve tedavi etmek igin
goruldugu gibi birgok degisik teknikler ve medikasyon kulaniimigtir. Ancak
halen bir gorusbirligi s6z konusu degildir.

Bizim ¢alismamizda 40 hasta degerlendirildi. Her iki grup arasinda
hastalarda, yandas hastaliklar (DM, KKY, SAKA lezyonu, KRY, PAH, KOAH)
agisindan ve demografik faktorler (yas, cinsiyet) agisindan fark yoktu. Bu
hastalarin 20’sine CKKB (G1), diger 20’sine de PKB (G2) uygulandi. ki hasta
grubu postoperatif ABH gelisimi agisindan karsilastirildi. ABH’1 preoperatif
bazal Scr seviyesinde 48 saat iginde %50’lik veya 0.3 mg/dl'lik artig olarak
tanimlandi. ABH ciddiyetini belirleme amaciyla evreleme yapildi. Evre 1'de
Scr = 50 veya = 0.3 mg/dl'lik artis, evre 2'de Scr % 101-200’luk artis, evre
3’'te Scr = %2071’lik artis veya dializ ihtiyaci, alternatif olarak Scr > 4.0 mg/dI
olan hastalarda > 0.5 mg/dl'lik artis olarak degerlendirildi. G1’'de 2 (%10)
hastada, G2'de ise 5 (%25) hastada evre 1 ABH gelisti ancak istatistiksel
olarak anlamli olarak degerlendiriimedi. Hi¢bir hastada evre 2 ve evre 3 ABH
gelismedi. ABH gelisen hastalarda postoperatif SCr: 1.68+0.14 mg/dl iken,
ABH gelismeyen hastalarda postoperatif SCr: 1.02£0.03 mg/dl olarak
bulundu.

Kalp cerrahisinin bagladigi gunlerden bugune kadar yapilan pek ¢ok
c¢alisma, kalp cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikan ABH ve ABY komplikasyonunun

uzamig hastane yatigi, artmis mortalite ve morbidite ile iligkili oldugunu
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gOstermigtir (84-87). Bizim ¢alismamizda hastalarda ileri evre ABH izlenmedi.
Sadece 7 hastada evre 1 ABH goruldu. Bunlarin 2'sine CKKB, 5’ine de PKB
uygulanmisti. iki grup arasinda ¢alismamizda istatiksel fark saptanmamakla
beraber PKB uygulanan hastalarda daha fazla ABH gelistigi gorulda.
Calismamizdaki hastalarin postoperatif ilk 30 gin mortalite degerleri O olarak
saptandi. ABH gelisen hastalarla, gelismeyen hastalar arasinda yogun
bakimda kalis suresi agisindan anlamli bir fark bulunmadi. Bunun sebebi
heriki grupta da sadece evre 1 ABH gelismesi, hastalarin diyaliz almamalari,
KPB tekniklerinin ve de yodun bakim sartlarinin gelismis olmasi
dusunulebilir.

Bizim calismamizda CKKB ve PKB teknikleri karsilastirildiginda ise
PKB uygulanan hastalarda yogun bakimda kalis suresinin daha uzun oldugu
goruldu (p=0,006). Bu konuda yapilmis olan bir calismada, Puskas ve ark.
(88) CKKB ile PKB’I kiyaslamislar, koroner arter anatomisi, LV disfonksiyonu,
ya da komorbidite temel alinarak higbir hasta ¢alisma digi birakilmamisg,
sonugta CKKB hastalarinin kan transflizyon ihtiyaglari daha az olmus,
kardiyak spesifik enzim salinimi daha dusik olmus, ekstubasyon sureleri
daha erken olmus, daha kisa yogun bakim ve hastane kalis sureleri olmus ve
de hastane masraflari daha dusik olmustur. Yine bircok baska calisma da
CKKB’In, PKB‘a goére hastanede kalis silresini azalttigi yoninde goris
bildirmistir (89-94). Benzer olarak Saba ve ark. (95) yaptiklari bir ¢alismada
CKKB uygulanan hastalarda hastanede kalis suresinin konvansiyonel
yonteme gore daha iyi veya ayni oldugunu bildirmislerdir.

Yine bizim calismamizda ABH gelisen ve gelismeyen gruplar
arasinda distal anastomoz sayisi agisindan anlaml fark bulunamadi. Ancak
CKKB ve PKB Kkarsilastirildiginda, PKB uygulanan hasta grubunda greft
ortalamasi CKKB’ye gore anlamli olarak yuksekti (p=0.02). Bu sonug birgok
calisma ile benzerlik géstermektedir (96, 97).

Yas halen bircok calismada tartismalidir. Birgok calismada yasl
populasyonda ABY daha sik gorulmustar (86, 98). Yasli populasyonun renal
fonksiyon kaybi ve akut olumsuz degisiklere vyeterli dayanikhlig

gOsterememe dusuncesi vardir. Bu sebeple kritik dolagimla basa ¢ikabilecek
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renal fonksiyon kabiliyetine sahip olamayabilirler. Bizim calismamizda yas
ABH icin anlaml bir risk kriteri olarak degerlendirilmedi.

Sol ana koroner arter lezyonu varligi bircok calismada kardiyak
cerrahi sonrasi gelisen ABH igin preoperatif bir risk faktdérl olarak
degerlendirilmigtir (44, 99, 100). Bizim c¢alismamizda G2'de yeralan 2
hastamizda SAKA lezyonu mevcuttu ve bu 2 hastada da evre 1 ABH gelisti,
bu istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirildi (p=0.02).

Perioperatif ABH gelisimi agisindan riskli hastayr belirlemek
onemlidir. Cunku renal iskemi; koroner, serebral ve diger vaskuler yatak
iskemilerinden farkli olarak genellikle sessizdir (101). Kardiyak cerrahi
sonrasi bobrek disfonksiyonu ve bobrek yetmezligi bir kez ortaya ¢ikmissa,
bu durum yuksek mortalite ve morbitide ile iligkilidir. Zira son yirmi yilda
denenen pek c¢ok tedavi girisimi bobrek hasarini azaltmak veya sagkalim
oranlari yukseltmek konusunda basarisiz olmustur. ABY ile ilgili mortalite
oranlari hala ¢ok yuzgulduricu degildir. Bu sebeple arastirmalar bobrek
hasarinin komplikasyonlarini tedavi etmekten ¢ok bu komplikasyonlardan
korunmaya yonelmelidir (102).

Calisma grubunun sayisinin dusuk olmasi, degerlendirilen verilerin
sinirli olmasi galismamiza bazi kisitlamalar getirmektedir.

Sonuglar;

- Operasyon stresi grup 2'yi olusturan ve PKB uygulanan hastalarda
grup 1’i olusturan ve CKBB uygulanan hastalara gore istatiksel olarak anlamli
daha uzun bulundu.

- Distal anastomoz sayisi grup 2’deki hastalarda istatiksel olarak
anlamli daha fazla olarak saptandi.

- ABH calismaya alinan 40 hastanin toplam 7’sinde gelisti. Bu 7
hastanin 2’si CKBB uygulanan gruptaki hastalardan olusurken, 5’i ise PKB
uygulanan grupta idi. Hi¢bir hastada evre 2 ve evre 3 ABH gelismedi. TUum
hastalarda evre 1 ABH gorlldid. ABH gorlilen hastalardan 2’sinde SAKA
lezyonu vardi ve bu hastalarin 2’si de PKB grubunda yer aliyordu.

- ABH gelisen 2 hastada SAKA lezyonu izlenirken, ABH gelismeyen

hastalarda SAKA lezyonu gorilmedi. Bu fark istatiksel olarak anlamli
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bulundu. SAKA varliginin ABH gelisimi igin risk faktdrt olabilecegi bu verilerle
dasinalda.

- Postoperatif SCr degerleri CKKB ve PKB grubunda farkli
bulunmadi.

- Yogun bakimda kalis suresi PKB grubunda CKKB grubuna gore
istatiksel olarak anlamli daha uzun bulundu.

- Postoperatif ilk 30 gunlik mortalite hem CKKB, hem de PKB grubu
icin O olarak bulundu.

- ABH gelisen hasta grubunda operasyon suresi istatiksel olarak
anlamli olmamakla beraber, ABH gelismeyen gruba oranla daha uzun olarak
saptandi.

- ABH gelisen hastalarda yogun bakimda kals suresi, ABH
gelismeyen hastalara oranla, istatiksel olarak anlamli olmamakla beraber,
daha uzun olarak saptandi.

Sonug¢ olarak; bu verileri klinik pratige uygularsak, yulksek riskli
hastayi operasyon oncesi belirleyerek hasta ile riskler hakkinda daha ayrintil
iletisim kurulabilir; aminoglikozid antibiyotikler, nonsteroid antiinflamatuvar
ilaglar, anjiyotensin cevirici enzim inhibitorleri gibi potansiyel nefrotoksik
ilaglarla tedavi ameliyat Oncesi, esnasi ve sonrasinda riskli hastalarda
kesilebilir veya degistirilebilir. Operasyon oncesinde gerekli ise sivi
replasmani yapilmasi ve mevcutsa konjestif kap yetmezliginin tedavi edilmesi
kalp debisini ve bdbrek perfizyonunu arttirir. Uzamis KPB zamani igin cerrah
riskli hastalarda cerrahi teknikde degisiklik secebilir, kros klemp ve KPB
suresini en aza indirmek igin gayret sarf edebilir. Anestezist ameliyathanede,
yogun bakim hekimi yogun bakim Unitesinde riskli hastanin ventrikul
fonksiyonunu, hematokrit degerini, serum glukoz seviyesini, sivi ve renal
durumu daha yakin takip edip, ortalama kan basincini optimal seviyede
tutarak renal perfiizyonu korumaya calismalidir. Ozellikle KPB esnasinda ileri
derecede hemodilisyondan kaciniimalidir. Peroperatif dénemde mutlaka
radyokontrast kullanma ihtiyaci dogarsa, daha az nefrotoksik olduklari bilinen
kontrast ajanlar tercih edilmelidir.

Biz bu bilgilerin ABH gelisimi agisindan riskli hastalarin, operasyon

oncesi ve sonrasi bakiminda kalitenin artmasini, yuksek risk grubu
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hastalarda riskin azaltilmasini ve ortaya ¢ikan istenmeyen komplikasyonlarin
sonuglarinin iyilestiriimesinde kullanilimasini umut ediyoruz.

Butun bu veriler bir araya konuldugunda ABH gelisiminin nedenini ve
korunma yollarini bulmak igin daha genis hasta katilimi ile yapilacak, daha

uzun sureli calismalara gereksinim oldugu sonucuna ulasildi.
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