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OZET

Biz bu calismada diabetik hastalarda, kardiyopulmoner bypass
altinda yapilan koroner arter bypass greft cerrahisi ile galigan kalpte yapilan
koroner arter bypass greft cerrahisinin kisa donem sonuglarini karsilastirdik.

Ocak 2002 — Aralik 2008 arasinda koroner arter bypass cerrahisi
gecirmis 138 diabetik hasta ¢alismaya alindi. Bunlarin 112 (%81,2) tanesi
calisan kalpte koroner bypass uygulanmis hastalardi.

Preoperatif 6zellikler agisindan iki grup arasinda anlamli klinik veya
istatistiksel fark yoktu. Bununla beraber on-pump grubuyla karsilastirildiginda
off-pump grubunda distal anastomoz sayisi belirgin olarak daha azdi (2.7+0.7
versus 3.1+£0,69; P<0.05). Operatif ve postoperatif mortalite oranlari benzerdi
(off-pump n=3, 2.7%, on-pump n=1, 3.8%; p=0.571). Fakat off-pump
gurubunda noérolojik komplikasyonlar belirgin olarak daha azdi (0.9% versus
15.3%; p=0.004). Ayrica, off-pump grubunda kan transflizyonu ihtiyaci (p <
0.05) ve hastanede kalis suresi (p < 0.05) belirgin olarak daha azd.

Her iki grup arasinda, hastane iginde ki mortalite agisindan anlaml
fark olmamasina ragmen, on-pump koroner cerrahi ile karsilastirildiginda,
diabetik hastalarda off-pump koroner arter cerrahisi, postoperatif morbidite ve
hastanede kalis suresi agisindan 6nemli bir avantaj saglar.

Anahtar kelimeler : On-pump CABG, off-pump CABG, diabetus

mellitus



SUMMARY

On-Pump Versus Off-Pump Coronary Artery Bypass

Grafting in Diabetic Patients

We evaluated our outcomes in diabetic patients to compare the
effect of off-pump with on-pump coronary revascularization.

Between January 2002 and December 2008, 138 consecutive
diabetic patients underwent isolated coronary artery bypass grafting. A total
of 112 (81,2%) of these patients had off-pump coronary procedures.

There were no significant clinical or statistical differences between
the two groups for any prognostic variable. However, off-pump patients
received significantly fewer distal anastomoses than the on-pump group
(2.7£0.7 versus 3.1+0,69; P<0.05). There was no difference in operative and
postoperative mortality (off-pump n=3, 2.7%, on-pump n=1, 3.8%; p=0.571),
but the off-pump group had significantly fewer neurological complications
(0.9% versus 15.3%; p=0.004). Off-pump patients also required less blood
transfusion (p < 0.05) and had shorter lengths of stay (p < 0.05).

Off-pump coronary operation in diabetic patients significantly
reduced postoperative morbidity and length of stay compared with on-pump
coronary operation, although no in-hospital survival difference was noted
between the two groups.

Key words: On-pump CABG, off-pump CABG, diabetes mellitus



GIRIS

Kardiyovaskuler hastaliklarin tedavisinde devam eden gelismelere
ragmen bu hastaliklar 6lum nedeni olarak birinci sirada yer almakta ve hayat
kalitesini onemli derecede kisitlamaktadir. 2020 yilinda, Dunya Saglik
Orgiiti’niin hazirladigi 6lim nedenleri listesinde koroner kalp hastaligi birinci,
inme dordincu sirayi alacaktir (1). Yaklasik 50 yil 6nce baslayan Framingam
calismasi ile KAH risk faktorleri ortaya konuldu.One c¢ikan risk faktorleri
arasinda hipertansiyon, dislipidemi, diabetus mellitus, sigara ve obezite
vardir (2).

Koroner arter hastaliginin (KAH) en énemli nedeni olan ateroskleroz,
damar duvarinin kalinlagmasi ve esnekliginin kaybolmasiyla karakterize
‘arteriyoskleroz’ olarak adlandirilan arteriyel hastaliklar ailesinin bir pargasi
olup,arteriyosklerozun en sik ve en onemli formunu olusturmaktadir (3).
Aterosklerozla koroner arter akimi azalmakta ve miyokardda oksijen arz /
talep dengesi bozulmaktadir. Miyokard perfuzyon yetersizligiyle sonuglanan
bu durum, miyokardda gecici iskemi ile infarkt arasinda seyreden farkl
patolojik degisikliklere sebep olmaktadir.

Tedavide ki amag, MI, kalp yetmezligi ve Olum riskini azaltmaktir.
KAH icin gunumuzde hastaligin 6zelliklerine gore tercih edilen tedavi sekilleri;
medikal tedavi ve miyokardiyal revaskullerizasyondur. Miyokardiyal
revaskulerizayon; perkutan koroner girisimler ve koroner arter bypass greft

cerrahisinden (CABG) olusmaktadir.

1. Koroner Arter Bypass Cerrahisi ( CABG )

1.A. Geligimi

1910°’da Alexis Carrel ilk kez inen aort ile sol koroner arter arasinda
bir indirekt anastomoz fikri ile girisimde bulunmug ancak hareketli kalpte,
anastomozun ¢ok kisa surede bitirilmesi gerektiginden teknik olarak ¢ok zor
oldugunu bildirmistir (4). Cloude Beck hayvan Kkalplerinin indirekt

revaskularizasyonu fikrini ortaya atmistir (5). Bunun igin iskemik myokarda



kollateral damar saglanmasi igin perikard, perikardiyal yag dokusu, pektoral
adale, omentum gibi dokular kullanmigtir.Arthur Vineberg ise 1946’da internal
mamarian arteri myokard igindeki bir tinele gdomme teknigini gelistirmigstir (6).
Bu siralarda diger cerrahlar koroner arteriyel endarterektomi ile
ilgilenmekteydi. Ancak yuksek mortalite nedeniyle koroner endarterektomi
uygulanim alani bulamadi. 1962°de selektif koroner arteriografinin ilk kez
Cleveland Clinicde Sones ve Shirley tarafindan gelistiriimesinden sonra
direkt revaskullarizasyon Uzerine c¢alismalar yogunlasti (7). 1964’'de 42
yasinda koroner endarterektomi yapilan bir hastaya zorunluluktan dolayi
safen ven ile bypass yapilmistir ve Johnson’in yaptigi bu anastomoz ilk
basarili koroner bypass sayilir (8). Cleveland Clinic’den Rene Favalaro
koroner bypasslarda safen veni kullanmis ve bu seriyi 1968’de yayinlamistir
(9). Favalaro, Kolessov, Green, Bailey ve Hirose’nin énemli katkilarinin
yaninda bugun bildigimiz anlamda koroner arter cerrahisinin resmi baslangici
1969'da W Dudley Johnson'in bildirdigi seri ile olmugtur (10).

1.B. Genel Bilgiler

CABG nin temel amaci KAH’lI hastalarda yasam kalitesini artirmak,
hastalari koroner arter hastaliginin seyrindeki komplikasyonlardan
korumaktir. Bu dogrultuda AHA/ACC tarafindan 1999 yilinda CABG
endikasyonlari yeniden revize edilmigtir;
1) Asemptomatik veya hafif anjina
Class |
ILMCA ( left main koroner arter ) lezyonu (=2%50)
ILMCA esdegeri; proksimal LAD ( left anterior dessending ) ve proksimal Cx
( sirkumfleks ) stenozu (= %70)
13 damar hastaligi ( EF — ejeksiyon fraksiyonu - %502 )
Class lla
“1Proksimal LAD lezyonu igceren 1 veya 2 damar hastalgi
Classllb

JLAD lezyonunun olmadigi 1 veya 2 damar hastalgi



2) Stabil anjina

Class |

ILMCA lezyonu

ILMCA esdegeri

13 Damar hastaligi

"IProksimal LAD lezyonu igeren 2 damar hastaligi + EF < 0.50 veya
noninvaziv testlerle gosterilebilir iskemi varligi

IProksimal LAD lezyonu igermeyen, genis viabl miyokardium sahalarini
sulayan , non invazif testlerde yuksek riskli bulunan 1 veya 2 damar hastaligi
"IMaksimal noninvazif terapiye ragmen olan kisitlayici anjina.

Class lla

1Tek proksimal LAD lezyonu

Proksimal LAD lezyonu icermeyen,orta buyuklukte viabl miyokardium
sahalarini sulayan ,non invazif testlerle gosterilebilir iskemi bulunan 1 veya 2
damar hastaligi

Class Il

“IMiyokardial iskemiye bagh gibi durmayan hafif semptomlara sahip veya
yeterli medikal tedavi almamis

a) Kuguk canli miyokard sulayan veya

b) Noninvaziv testlerle godsterilememis iskemiye sahip, proksimal LAD
lezyonu icermeyen, 1 veya 2 damar hastaligi

"INoninvazif testlerle iskemi gosterilemeyen, sinirda koroner lezyonlar (
LMCA veya esdeg@eri disinda %50-60 darliga sahip stenozlar )

“JAnlamli olmayan koroner stenozlar (< %50 ¢ap azalmasi )

3) Unstabil anjina/Non Q Wave Mi

Class |

“JAnlamli LMCA lezyonu

ILMCA esdegeri lezyon

JMaksimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen devam eden iskemi

Class lla

"IProksimal LAD lezyonunu igeren 1 veya 2 damar hastaligi



Class b

"IProksimal LAD lezyonu icermeyen 1 veya 2 damar hastaligi

4) ST-Segment Elevasyonu (Q-wave ) Mi

Class |

1Yok

Class lla

"IMaksimal cerrahi olmayan tedaviye ragmen devam eden iskemi ya da
enfarkt

Class b

"1Baglangictaki enfarkt alani disindaki canl miyokardi besleyen ve progresif
LV pompa yetmezlIigi ile birlikte koroner arter stenozu

"IDevam eden Q wave MI nin erken primer reperfizyonu(<12h —saat- )
Class Il

"liskemi bulgusu olmadan siiregiden Q wave MI niin ge¢ (212 h) primer
reperflzyonu

5) Kotu LV fonksiyonu ( EF 2%35)

Class |

ILMCA lezyonu

"ILMCA esdegeri lezyon,

IProksimal LAD lezyonu iceren 2 veya 3 damar hastaligi

Class lla

[1Ko6tu LV fonksiyonu ve anlamli canli ( hibernating ) kasilma bozuklugu
gOsteren revaskularize edilebilir myokardium

Class Il

Uintermittan iskemi ve anlamli revaskiilarize edilebilir canli myokard bulgusu
olmayan kotu LV fonksiyonu

6) Malignant ventrikuler aritmiler

Class |

ILMCA lezyonu

13 damar hastaligi

Class lla

"1Malign ventrikuler aritmilere yol agan by pass yapilabilir 1-2 damar hastaligi



_IProksimal LAD lezyonu iceren 1-2 damar hastaligi
Class Il
Jiskemi bulgusu olmadan skar zemininde gelisen ventrikiiler tasikardi
7) Basarisiz PTCA sonrasi CABG
Class |
liskeminin devam etmesi veya anlamli biyiiklikte myokard dokusunun
oklizyon tehdidi ile karsi kargiya kalmasi
"IHemodinamik bozulma
Class lla
"IKoroner arter igerisinde yabanci cisim kalmasi
"IKoagulasyon bozuklugu olup evvelce sternotomisi olmayan hastada,
hemodinamik bozulma olmasi
Class b
IKoagulasyon bozuklugu ve evvelce sternotomisi olan hastada
hemodinamik bozulma olmasi
Class Il
IHedef anatomisi nedeni ile revaskularizasyonun yapilamamasi, iskemi
bulgusu olmamasi
8) Reoperasyonlar
Class |
IMaksimal noninvasiv tedaviye ragmen devam eden kisitlayici anjina
Class lla
“INoninvaziv yontemlerle ortaya konmus genis sulama alanina sahip by pass
edilebilir distal damar varligi
Class b
[Patent IMA ( internal mammarian arter )-LAD sulama alani diginda, agresif
medikal ve perkitan revaskularizsyon yontemlerine maruz kalmamig iskemik
fonksiyonel myokard varligi

1.C. Koroner By-Pass Cerrahisinde Kullanilan Greftler

Koroner by-pass cerrahisinde arteryel ve vendz greftler olmak tzere

2 ana tip greft kullanilir.



1.C.a. Arteryel Greftler

ITA (internal Torasik Arter-internal Mamarian Arter)

Koroner arterin gapina ve histoloji yapisina benzerlikler gosteren IMA,
koroner bypass cerrahisinde o6zellikle 60 yaslar altinda kontraendikasyon
yoksa rutin kullanilan greftlerdendir. IMA, subklavien arterin dalidir ve sahip
oldugu farkli molekuller ve hucresel nitelikler ile ateroskleroza karsi direng
olusturarak uzun dénem agik kalma oranlarina katkida bulunur. Bir yillik agik
kalim oranlarina bakildiginda LIMA ( left internal mammarian arter )-LAD
anastomozunda %92-97 arasinda degismektedir. Bu oran 5 yilda %88-96, 10
yilda %88-93 arasinda degismektedir (11). Klinikte genelde LIMA, pedikiilli
greft olarak LAD’ ye bypass yapilir. Bazi durumlarda IMA serbest greft olarak
da kullanilabilir. Diabetik ve obez hastalarda LIMA cikariimasi, sternal
iyilesmeyi geciktirebilmektedir (12,13 ).

Radial Arter

ik defa Carpentier (14) tarafindan 1971 yilinda kullanilan bu greft o yillarda
erken ddénemdeki sonuclarinin iyi olmamasi nedeniyle kullanimindan
vazgecilmistir. 1990 yillarinin baslarinda da tekrar kullaniimaya baslanmistir.
Calafiore ve arkadaglari (15) 1995 yilinda radial arteri kullanarak yaptiklari
koroner by-pass serilerini bildirmigler ve greft agikhiginin anjiografik olarak, ilk
30 gunde % 100 ve ilk 1 yil icinde % 94,1 olarak rapor etmiglerdir. Radial
arterin, arteryel greft olmasi nedeniyle safen ven grefte bariz UstinlUklerinin
olmasina ragmen, vazospazma cevablr ylksek media tabakasi
bulunmaktadir. Bunu 6nlemek igin ¢esitli vazodilator ilaglar topikal ve sistemik
olarak kullaniimaktadir. Radial arter ¢ikarilmasinda, basit olarak Randall Wolf
tarafindan belirlenen allen testi ile elin beslenmesi degerlendirilir (12,13).
Gunumuzde radial arter akimi doppler ultrasound ile
degerlendirilebilmektedir.

Sag Gastroepiploik Arter

Tam arteryel revaskilarizasyon planlanan hastalarda 3. veya 4. greft olarak
kullanilir. Gastroepiploik arterin c¢ikarilmasinin guglugu, ilave zaman almasi
ve abdominal komplikasyonlar gelisme ihtimali gibi nedenlerden dolayi

yaygin kullaniimamaktadir. Gastoepiploik arter pedikulli greft olarak



kullanilir. Gastoepiploik arterle ilgili hicresel histolojik olarak yapilan
calismalarda biyolojik &zelliklerinin ve ¢apinin IMA’ ya benzer &zellikleri
gostermesine ragmen vazospazm egilimi oldugu gorulmektedir (12,13). Agik
kalma oranlari % 70-90 arasindadir (13).

Diger

inferior epigastrik arter, ulnar arter, splenik arter, lateral femoral sirkumfleks
arter, sol gastrik arter gibi arteryel greftler de total arteryel revaskularizasyon
dUsundldigunde koroner by-pass cerrahisi icin kullanilabilmektedir (12).
1.C.b. Venoz Greftler

Buyiik Safen Ven (Vena Safena Manga)

Vena safen magna koroner bypass carrahisinde LIMA ile birlikte en sik
kullanilan grefttir. Buylk safen venin (BSV) cikarilmasinin kolayhgr ve
vozospazm goézukmemesi greftin avantajlarindandir. Ancak vendz greft
olmasi nedeniyle baro travmaya dayaniksizdir. Barotravma ve yirtiklar
nedeniyle greft aciklig arteryel greftlere gére daha azdir. Ayrica proksimal ve
distal anastomozlar arasinda ¢ap uyumsuzlugu bulunmaktadir (12,13).
Kuguk Safen Ven (Vena Safena Parva)

Blyuk safen vende varikdz genislemeleri olan veya daha dncesinden her ikKi
bacaktada BSV’ nin kullanildigi durumlarda ¢ikarihr (12).

Sefalik Ven (Vena Cephalica)

Diger vendz greftlere son segenek olan grefttir.Sefalik ven daha ince

duvarlidir ve anevrizmal dilatasyon egilimi vardir (12,13).

2. Kardiyopulmoner Bypass ve Kalp-Akciger Makinesi

2.A. Geligimi

1916 yilinda tip fakultesi 6grencisi Jay McLean tarafindan heparin
bulunana dek kanin pihtilagsmasini 6nlemek amaciyla kan, defibrine olana
dek galkalanmak zorundaydi ve kanin pihtilagsmasi tum c¢aligmalari etkiliyordu
(16). Bu tarihten sonra ise hizli gelismeler meydana gelmis ve birgok bilim
adami ekstrakorporeal sirkulasyon konusunda 6nemli adimlar atmigtir. John
Gibbon 1930’lu yillarda geng bir doktorken basladigi ¢alismalarini yillarca



surdurdl. John Gibbon, kalp-akciger makinesinin gelisimine belki de
herkesten daha gok katkida bulunan kisidir (17). ik disiince 1930°’da masif
pulmoner embolili bir hastanin basinda ortaya ¢ikmistir (18). Kanin toplar
damardan alinip oksijenlenebilecegi bir cihazda toplanmasi ve daha sonra bir
pompa vasitasiyla tekrar atar damardan dolasima katiimasi fikri kalp-akciger
makinesinin temeli olarak dusunulmustur.John Gibbon'un gelistirdigi cihaz
sayesinde 1956 yilinin sonunda artik pek ¢ok grup acik kalp programlarini
baslatmiglardi. GUnimuzde kalp-akciger makinesi kullanilarak yilda 500 binin
uzerinde acgik kalp ameliyati gergeklestiriimektedir.

2.B. Genel Bilgiler ve CPB’In Viicutta Yarattigi Etkiler

Acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypassin amaci oncelikle
sistemik hemaostazisi saglamaktir. Bunu da sistemik perfizyonu, kanin
oksijenlenmesini ve ayni zamanda da karbondioksitin elimine edilmesini
saglayarak  gerceklestirir.  Ekstrakorporeal sirkulasyon sistemi bu
fonksiyonlari gergeklestirmek Uzere su bolumlerden olusur : pompa (yapay
kalp), oksijenatdr (yapay akcigerler), rezervuar, 1si degistirici, filtre, kanuller
ve baglanti tlpleri. Kanin non-endotelyal yuzeyle temas etmesi
retikiloendotelyal sistemi harekete gecirmekte ve CPB’in vicuttaki olumsuz
etkileri ortaya cikmaktadir. Ekstrakorporeal sirkilasyon sonrasi gorulen
morbidite ve mortaliteyi belirleyen en énemli etken peroperatif meydana
gelen miyokard hasaridir. Yapilan ¢aligmalar gostermistir ki KPB sonrasi tim
miyokard koruma yontemlerine ragmen hemen her hastada belli bir derecede
miyokard hasari goértulmektedir. (19,20,21).

KPB akcigerlerin fonksiyonlarinda da bir¢gok degisiklige sebep olur.
Kompleman aktivasyonu ile aktive olan noétrofillerin pulmoner vaskiler
yatakta sekestrasyonu ve pulmoner vaskuler permeabilitenin artmasi ile
pulmoner interstisyal 6dem meydana gelir. Alveoler surfaktanin
kompozisyonundaki degisiklikler ile daha az etkili bir alveoler stabilite sonucu
atelektaziler gelisir ve KPB sonrasi ilk 48 saat icinde etkisini surduarur.

Fonksiyonel rezidiel volim ve pulmoner komplians azalir. Nefes alis-veris isi

artar. Fizyolojik santlar ve alveolo—arteriyel oksijen farki artar. Sonuc olarak;

postoperatif pulmoner disfonksiyon tablosu gelisir (21)



Kardiyopulmoner bypass suresince bu durumdan en fazla etkilenen
organlarin basinda beyin gelir. KPB sonrasi gorulen, gesitli norolojik ve
kognitif testlerde basarisizliklarla kendini gdsteren ve ndro-davranigsal
disfonksiyon olarak adlandirilan 6zel bir durum tariflenmis olup yapilan
calismalarda erken postoperatif doénemde hastalarin % 30-61’inde
saptanmigtir. Bu durum felg ve fokal norolojik bulgulardan ayri olarak
tutulmustur. Oldukga ylUksek bir oranda gorulen bu durumun kardiyopulmoner
bypass ile iliskisi agikga aydinlatiimamis olmakla birlikte blyuk vaskuler ve
torasik operasyon geciren hastalarda bu oranin ¢ok dusuk oldugu tespit
edilmistir. Kapak cerrahisi ile yapilan karsilastirmali calismalarda da norolojik
komplikasyonlar KABG sonrasi ortalama %11 oraninda saptanirken kapak
cerrahisi sonrasi %?7’nin altinda saptanmistir. KPB sonrasi goérilen beyin
hasarinin altinda c¢esitli nedenler oldugu saptansa da baslica iki nedene
dayanir ; serebral hipoperfuzyon ve serebral emboli (11,21).

Ekstrakorporeal sirkulasyon renal fizyoloji ve fonksiyonlari tGzerinde
bircok degisiklige sebep olmaktadir. Bunlarin basinda renal kan akiminda ve
glomertiler filtrasyon hizinda azalma, renal vaskuler rezistansda artma gelir.
Bu fenomen Ozellikle non-pulsatil kan akimi, katekolamin seviyelerinde
artma, inflamatuar mediatorler, makro ve mikroembolilerin bobrege ulasmasi,
eritrositlerin travmaya ugramasi sonucu ortaya c¢ikan serbest hemoglobine
baglanmaktadir. Bobreklerde meydana gelen bu etkilerin klinik takipte dnemli
sonuglart gorulmektedir. Kardiyopulmoner bypass sonrasi hemodiyaliz
gerektiren oligurik renal yetmezlik orani gesitli galismalarda %1-5 arasinda
saptanirken bu hastalarda mortalite orani ise %27-89 arasinda ylksek bir
oranda saptanmistir. Ozellikle orta-adir konjestif kalp yetmezIigi, daha once
gegiriimis KABG operasyonu, insulin bagimh diabetes mellitus, preoperatif
hiperglisemi ve oOnceden var olan renal disfonksiyon (serum Kkreatinin
seviyelerinde yukselme) varliginda postoperatif renal disfonksiyon goérilme
orani oldukca yuksektir (11,21).

KPB sonrasi plazmada vucudun strese cevabi olarak kabul edilen
cesitli hormonlarin ve vazoaktif maddelerin arttigini biliyoruz. Hipotermi,

hemodilusyon ve nonpulsatii  akimin  ozellikle insulin, renin ve



prostoglandinlerin salinimini etkiledigi bilinmektedir. Salinan bu maddeler
katekolaminlerin desarjindaki en dnemli stimalatorlerdir. Yapilan ¢alismalarda
katekolamin seviyelerindeki artista stimulatorler kadar bu hormonlarin
metabolize edilmesinde en 6nemli organlar olan kalp ve akcigerlerin kismen
ya da tamamen fonksiyon disi kalmasinin da etken oldugu saptanmistir.
Ayrica hipoterminin tim enzimatik iglemleri yavaslattigi bilinmektedir (21).
KPB boyunca hiperglisemiye sik¢a rastlanir. Ylkselmis epinefrin seviyeleri
sonucu glikojenolizde artma, hipotermiye bagli anormal insulin cevabi, glukoz
transport ve utilizasyonunda azalma, ekstrakorporeal sistem elemanlarinca
insulinin baglanmasi bundan sorumlu tutulmaktadir. Fakat hipergliseminin
KPB sonrasi vucut icin avantaj ya da dezavantaj olup olmadigi kesinlik

kazanmis degildir. KPB sonrasi postoperatif ilk saatlerde o6zellikle tiroid

hormonlarinin metabolizmasinda 6nemli degisiklikler saptanmistir. “Otiroid

hasta sendromu” olarak adlandirilan bu durumda tetraiodotironin (T4), ters-

trilodotironine donusur. Bu hormonun higbir biyolojik aktivitesi yoktur. Ayrica
trilodotironin (T3) seviyelerinde anlamli disme saptanmistir. Bu dogrultuda
yapilan gesitli hayvan calismalarinda hipotermik KPB sonrasi T3 replasman
tedavisi uygulanmis ve sonug¢ olarak hayvanlarin postiskemik ventrikuler
fonksiyonlarinda ve kardiyak out-putlarinda artma tespit edilmigtir. Ancak
insanlarda yapilan arastirmalarda KPB sonrasi uygulanan T3 replasman
tedavisi ve plasebo uygulamasi arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir.
Bugunku bilgilerimiz dogrultusunda KPB sonrasi rutin T3 replasman tedavisi
uygulamasi kabul gérmemektedir (21).

KPB sirasinda heparinize kan ile perfuzyon saglanirken bu islemden
plazmada bulunan plazma protein sistemleri ve kanin sekilli elemanlarinda
da vasoaktif maddeler, enzimler ve mikroemboliler sonucu c¢esitli degisiklikler
saptanmigtir. KPB boyunca trombositler aktive olurlar. Perfuzyon sistemi ve
hastaya gore degismekle birlikte bu aktivasyonun derecesine gore trombosit
sayisinda ve fonksiyonlarinda kanama zamanini uzatacak ve homeostazisi
bozacak etkiler gorulir. Ayrica normal sirkulasyonda bulunmayan jet akim

alanlari, akimin duragan oldugu alanlar, dik acgilanmis akim hatlari gibi
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sayisiz akim karakteristikleri de bunda etkendir. Oncelikle trombositlerin
akima karsi dizilimleri degisir, diskoid yapilari bozulur, agregasyona ugrarlar,
sentetik yluzeylere adezyonlari artar ve igerdikleri granullerde bulunan cgesitli
maddeleri salarlar. Alfa grantller olarak adlandirilan grandller, cesitli
kemotaktik ve koagulasyona sebep olan proteinler ve faktorler igerirler ki
bunlar kapiller permeabilite artisindan ve duz kas hlcresi proliferasyonundan
sorumludurlar. Ayrica gucli vazokonstriktor etkisi olan ve trombosit
agregasyonuna sebep olan Tromboksan A2 (TXA2) sentezi ve salinimini da
trombositler gerceklestirir. KPB sonunda trombositler, hasta ile perfuzyon
sistemi arasinda heterojen olarak dagilirlar. Sonuc olarak; hemodilisyon,
adezyon, agregasyon ve destriksiyon sebebiyle total trombosit sayisinda
%30-50 oraninda bir disme gorllir. Yapilan arastirmalar trombosit
sayisindaki bu dugsmenin yaninda KPB boyunca ve sonrasinda trombositlerin
fonksiyonunda da degisiklikler oldugunu gostermistir. Hastanin heparinize
edilmesi bunda en buyuk etkendir. Ayrica KPB boyunca C5a, C5-9, plazmin,
hipotermi, trombosit aktive edici faktor (PAF), IL-6, katepsin G, serotinin,
epinefrin, eikozanoidler basta olmak Uzere birgok sitokin, trombositleri aktive
etmenin yaninda fonksiyon kaybina da yol acar. Dolagimdaki birgok trombosit
KPB sonrasi yapisal olarak normal gibi gorinse de hastalarin kanama
zamanina bakildiginda uzamis oldugu tespit edilmistir (21).

KPB sonrasinda total lenfosit sayisinda da disme goézlenir. KPB, T
hicre fonksiyonlarini ve monositlerin antijen sunum kabiliyetlerini inhibe
etmektedir. Lenfosit sayisindaki degisiklikler yaninda g¢esitli sitokinlerin
etkileri, kompleman aktivasyonu, immunglobinlerin sentezindeki degisiklikler,
B hticre fagositoz yetenegindeki azalma postoperatif erken donemde hastayi
cesitli infeksiyonlara agik hale getirir.

KPB boyunca monositler aktive olurlar, ekstrakorporeal sirkulasyon
sonrasi cesitli sitokinleri sentezler ve salarlar. KPB boyunca IL-8 seviyeleri
gittikce artar. KPB sonrasi ise IL-1, IL-2, IL-4 ve IL-6 seviyelerinin arttigi

gozlenir. KPB boyunca TNF’'nin plazma konsantrasyonundaki degisikliklerin

mekanizmasi agikga bilinmese de, kanda KPB boyunca monositlerin “doku
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faktori” ve Mac-1 reseptorii Uzerinden bu degisikliklere sebep oldugu

sanilmaktadir. TNF; notrofil, eozinofil ve diger inflamasyonda rol alan
lokositlerin aktivasyonu, vaskuler endotel ylizeyindeki adezyon molekullerinin
etkisiyle notrofil, monosit ve lenfositlerin lokal inflamasyonlu bdlgelerde
birikimi, kemotaksi, endotel hucre iskeletini bozarak vaskuler permeabilite
artigl, proinflamatuar sitokinlerin (IL-8 v.b.) sentezlerinin indiksiyonu olarak
siralanabilecek birgok inflamasyon mekanizmasinda etkili bir akut faz
reaktani olarak tanimlanmaktadir (11,21,22)

Erigkinde 1000-5000 m2 arasindaki bir yuzeyi kaplayacak oranda
endotel hdcresi varligindan so6z edilmektedir. Vucutta bu oranda bulunan
endotel hdcrelerinin insan fizyolojisi Uzerinde de ¢ok onemli fonksiyonlari
vardir. insan vucudunda vaskiiler tonus endotel hiicre fonksiyonlari
sayesinde ayarlanir. Ayrica vaskuler sistemin surekliligini ve islerligini
saglayan bir¢ok islem yine endotel hucrelerinde gergeklesir. Vaskuler sistem
fonksiyonlarinin  devamhligini  saglayan bircok vazoaktif maddenin
yapimindan da yine endotel hdcreleri sorumludurlar. Bu kadar aktif ¢alisan
endotel hicreleri 6zellikle inflamasyon ve hipoksiye oldukga duyarhdir. KPB
sirasinda vdlcuttaki tum endotel hucreleri aktive olur ve tim endotel
yuzeyinde lokosit adezyon molekulleri olusur. Bu molekullerin olusumu KPB
baslar bagslamaz dnce komplemanin aktivasyonu sonucu ile olurken ilerleyen
saatlerde cesitli sitokinlerin ve endotokseminin etkisiyle endotel hucre
membraninda gerceklesen ikincil mesaj sisteminin aktiflenmesi ve bu
transduksiyonun spesifik genlere translokasyonu sonucu hucreler arasi
adezyon molekuli (ICAM), vaskuler hlicre adezyon molekiltd (VCAM), E-
selektin, P-selektin gibi yeni adezyon molekullerinin sentezi ile olur. Bu
molekuller sayesinde endotele yapisan notrofiller, salgiladiklar sitotoksik
proteazlar ve burada gergeklesen enzimatik reaksiyonlar sonucu olusan
oksijen kaynakli serbest radikaller ile endotel hasarina sebep olurlar. Endotel
hdcrelerinin  hasari sonucu lokositler kan-endotel bariyerini gecerler ve
bdylece inflamasyon gergekleserek son organ hasarina neden olur. Lokosit
adezyon molekulleri Uzerine yapilan calismalarin katkisiyla 6zellikle uzamis

aortik kros-klemp ve KPB surelerinin postoperatif donemde hastalarin
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morbidite ve mortalite oranlarini ne denli etkiledigi bu mekanizma ile daha
ayrintili olarak saptanmis oldu (11)

KPB boyunca dilisyona bagl olarak notrofil sayisinda dusme
g6zlenir, operasyon sonrasi hiicre sayisinda anlamli bir artis bunu takip eder.
KPB sirasinda nétrofillerden ¢ok sayida enzim ve sitotoksik madde salinir:
elastaz, miyeloperoksidaz, cesitli lizozomal enzimler, sitotoksik notral
proteazlar, hidroksil radikalleri-hidrojen peroksid-hipobromik ve hipoklorik asit
gibi reaktif kimyasal maddeler v.b. aktive olan nétrofillerin 6zellikle
akcigerlere sekestrasyonu ve salgiladiklari yukarida saydigimiz maddelerin

etkisi sonucu pulmoner vaskuler gecirgenlik artigi ile goérilen interstisyel

odem, KPB sonrasi “pompa akcigeri” olarak tanimlanan akciger hasarindan

baslica sorumlu etkendir (11,21,23,24)

KPB sirasinda Ozellikle oksijenatore bagli olarak anlamli hemoliz
gorulur. Membran oksijenatorlerin bubble oksijenatorlere oranla daha az
hemolize neden oldugu tespit edilmistir. Hemoliz sonucu ortaya ¢ikan serbest
hemoglobin seviyesi hasta tarafindan tolere edilebilmekte ve atilabilmektedir.
100 mg/dl seviyesini gectiginde hemoglobindri goéralir. Bu dizey 300 mg/dl
seviyesini gectiginde ciddi renal hasara sebep olur. Hemolizin KPB

elemanlarindan tipler ve kanllerdeki cesitli akim karakteristikleri (“shear

force”) sonucu oldugu bilinmektedir. Bu hemoliz sonucu eritrositlerin yagsam

sureleri kisalmakta ve perflizyon sonrasi anemi tablosu ortaya ¢ikmaktadir.

Hemoliz, KPB sonrasi ilk 24 saat devam edebilmektedir (11).

3. Diabetus Mellitus ve Koroner Arter Hastaligi

Diabetus mellitus (DM), koroner arter hastaligi icin kanitlanmis bir
risk faktoradur. Miyokardial revaskulerizasyon gerektiren hastalarin dnemli bir
kismini diabetik hastalar olusturmaktadir (25). DM ile KAH arasinda iligki
oldugu ilk kez 1883 te Vegley tarafindan ortaya atildi (26). insilinin
kegfedilmesiyle ve bobrek yetmezligi tedavisinde ki gelismelerden sonra
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diabetik hastalarda kardiyovaskuler hastaliklara bagli mortalite ve
morbiditenin rolatif olarak arttigr gorilmektedir. Bu durum, DM’un KAH riskini
arttirdigini kanitlar niteliktedir.

Tip 1 DM’lu hastalarin uzun sureli takiplerinde, KAH’nin bunlarda
genelde ilk klinik prezantasyon oldugunu gostermektedir. 4. Dekadda KAH
gelisimi ¢ok hizli olmaktadir. 55 yasindan buyuk Tip 1 DM’lu hastalarin
olumlerinin %35 inden KAH sorumlu tutulmaktadir (27).

Tip 2 DM, KAH riskini genel populasyona kiyasla 4 kat arttirmaktadir
(28,29). Bu risk 6zellikle kadinlarda ylksektir. Menapoz 6ncesi kadinlari

aterosklerozdan koruyan faktorler diabetik bireylerde dnemini yitirmektedir .

3.A. Diabetik Hastalarda Koroner Arter Hastaliginin Klinik
Ozellikleri
3.A.a. Anjiografik Ozellikler

Otopsi ve anjiografik galismalar, diabetus mellituslu hastalarda,
koroner aterosklerozun siddetli ve ¢ok yaygin oldugunu gostermektedir. Ayni
calismalar diabetiklerde genellikle ¢ok damar tutulumunun oldugunu ve
aterosklerozun damar limeninde diffiz seyrettigini gdstermektedir (30,31).
Diabetik olmayanlarla kargilastirildiginda, diabetik hastalarda ki KAH'da
ulsere plak ve trormbus olusumunun ¢ok daha sik oldugu goriimektedir
(32,33).

3.A.b. Sessiz iskemi

Diabetik hastalarda sessiz veya tani konulamayan Mla egilimin
oldugu c¢ok net kanitlanmig bir durumdur (34,35). MI'in atipik semptomlari
(suur bulanikhgi,dispne,mide bulantisi,kusma,yorgunluk gibi) diabetik
olmayanlarda %6-15 oraninda gorullrken diabetik hastalarda bu oran %32-
42 dir (34,36).Sessiz iskeminin mantikli bir agiklamasi otonomik néropati ile
yaplilabilir. Birgcok calisma, diabetik hastalarda intrakardiyak sempatik ve
parasempatik liflerde tipik diabetik noropatik degisiklikler rapor etmistir (37-
41).

3.A.c. Akut Koroner Sendrom

Diabetik populasyonda olumlerin major sebebi akut iskemik olaylardir

(42). Diabetik olmayanlarla kargilastirildiginda diabetik hastalarda MI'in
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mortalitesi hem erken hem de ge¢ donmede belirgin olarak yuksektir. Birgok
calisma hastane mortalitesinin de diabetik hastalarda yuksek oldugunu
gostermektedir. Diabetik hastalarda tekrarlayan MI, tekrarlayan iskemik
ataklar ve infarkt alaninin genisleme egilimi birgok ¢alismada bildirildigi halde
(43-46), hastane mortalitelerinden primer sorumlu olan konjestif kalp
yetmezligidir (43,44,45,47)

3.B. Diabetik Hastalarda Revaskiilerizasyon

Birgcok diabetik hastaya cesitli revaskulerizasyon prosedurinin
uygulandigi bilinmektedir. NHLBI'nin (National Heart, Lung, and Blood
Institute) 1977-1981 arasinda ki verileri, anjioplasti gecirmis hastalarin
%9’nun diabetik oldugunu gdstermektedir (48). Son yapilan blyuk merkezli
calismalar da anjioplasti gegiren hastalarda diabet prevalansinin %17-19
oraninda arttigini gostermektedir (49,50). BARI (Bypass Angioplasty
Revascularization Investigation) ve CABRI (Coronary Angioplasty vs Bypass
Revascularization Investigation) c¢alismalari, revaskulerizasyon yapilan
hastalarda diabetin mortaliteyi arttiran bagimsiz bir risk faktéri oldugunu
gOstermistir (51,52).

3.B.a. Perkiitan Koroner Girisim (PCI)

PCI, anjinanin giderilmesi agisindan diabetik hastalarda da diabetik
olmayan hastalarda kine benzer basariyla uygulanabilir (53). Fakat diabetik
hastalarda PCIl sonrasi restenoz oranlarinin anlamli olarak yuksek oldugu
bircok c¢alismada gd0sterilmistir. NHLBI'nin baslangi¢ verileri anjiografik
restenoz oraninin diabetiklerde %47,diabetik olmayanlarda %32 oldugu rapor
etmistir (54). Alt grup calismalarda da diabetiklerde restenoz orani %49-71
olarak bildiriimektedir (55,56). Diabetik hastalarda erken restenozdan
sorumlu tutulan faktér; intimal hiperplazidir (57). Intravaskiler USG
kullanilarak yapilan bir ¢galismada PCI sonrasi diabetik hastalarda abartili
derecede intimal proliferasyon gdsterilmistir (58). Bununla birlikte iyi
hiperglisemi kontrolunin restenoz oranini azalttigini gosteren caligsmalar da

mevcuttur (59).
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4. Diabetik Hastalarda Koroner Arter Cerrahisi

Koroner arter bypass greft (CABG) uygulanan hastalarin yaklasik
%20’si diabetiktir (60). Bu durum CABG geciren hastalarin anlaml bir
kisminin kompleks hasta grubu oldugunu da gdsterir.

4.A. Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Bazi celigkili calisma verilerine ragmen kardiyopulmoner bypass
kullanilmadan yapilan (CPB) CABG’nin mortalite ve morbidite agisindan
sonuglari genellikle iyidir. Ozellikle bazi c¢alismalar arteriyel greft
kullanildiginda bu durumun sag kalim oranlarini da olumlu etkiledigini
g6stermektedir (60). Diabetik hastalarda en az bir internal mammarian arterin
(IMA) standart olarak kullanilmasi gerekir. Bilateral IMA kullanimi da sag
kalim sonuglari agisindan guvenli bir sekilde kullanilabilir (61,62).

4.B. Operatif Morbidite ve Mortalite

Diabetik hastalarda KAH; daha yaygin, ¢cok damar tutulumlu, diffiz
seyirli ve hizli progresyon gosteren karakterdedir. Ayrica PCIl sonrasi
restenoz riskinin de yuksek olmasi bu hastalarda revaskulerizasyon
tercihinde CABG daha On plana c¢ikmaktadir. Fakat diabetin varligi
perioperatif komplikasyon riskinde artisa neden olmaktadir. Diabetin, CABG
yapilan hastalarda erken ve ge¢ donem mortaliteyi arttiran bagimsiz bir risk
faktoru oldugu calismalarda gosterilmigstir (63-65). Ayrica yara enfeksiyonu ve
mediastinit riskinde artis ta s6z konusudur (66,67). Diabetin, postoperatif
artmis norolojik ve renal komplikasyonlar ile uzamis yogun bakim suresiyle
de iligkili oldugunu gosteren calismalar mevcut (68). Diabetli hastalarda
postoperatif miyokard disfonksiyonu (dusik kardiyak output) goriime orani
daha siktir (69). Diabet, taburculuk sonrasi tekrar hastaneye yatis agisindan
da risk olusturmaktadir (70). Tum bunlara karsin yaygin ve cok damar
hastaliyi olan DM’lu hastalarda revaskulerizasyon igin CABG prosedurt en

gecerli ve kabul géren uygulamadir.
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4.C. Koroner Bypass Cerrahisi ve Perkiitan Koroner Girigim

Cesitli buylk ve tek merkezli c¢alismalar, dibetik hastalarda
CABG’nin survi agisindan PCl'ya kiyasla daha olumlu sonuglar verdigini
gostermektedir.BARI calismasinda diabetiklerde 5 yillik sag kalim oranlari;
CABG yapilanlarda %80.6, PCIl yapilanlarda %65.5'dir. Bunu takip eden
calismalarda 10 yil iginde Ml'ya bagli 6lum ornlari PCl'ya oranla CABG
gegirenlerde anlamli olarak disuk bulunmustur (71).

4.D. Postoperatif Bakim

Hiperglisemi postoperatif sonuglari olumsuz etkileyen bir faktordur.
Glukoz degerinin 110-140 mg/dL olmasi mortalite ve kalp yetmezlIigi riskini 3
kat arttirmaktadir (72,73). Bu riskleri azaltmak igin insulin inflzyonu ile agresif
tedavi uygulanmalidir. Postoperatif yogun bakim hastalarinda yapilan bir
calismada; efektif hiperglisemi kontrolinin yapildigi hastalarda mortalitenin
belirgin olarak azaldigi gosterilmistir (74). Kontinu insulin infUzyonunun
ayrica derin sternal enfeksiyon riskini de azalttigi gosterilmistir (75).

Amacg : Calismamizda, diabetus mellituslu hastalarda galisan kalpte
CABG ile CPB altinda yapillan CABG’nin erken donem sonuglarini

kargilagtirmak.
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GEREG VE YONTEM

Calismamizda, diabetik hastalarda yapilan kardiyopulmoner bypass
altinda koroner arter bypass cerrahisi ile galisan kalpte koroner arter bypass
cerrahisinin erken dénem sonuglarini retrospektif olarak karsilastirmayi
amacladik. Calismamiz, Uludag Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Arastirmalar
Etik Kurulu'nun 12 Temmuz 2011 tarih ve 2011-15/4 no’lu karari ile
onaylandi. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dalinda Ocak 2002-Aralik 2008 tarihlerinde izole CABG operasyonu
yapilmis diabetik hastalarin verileri retrospektif incelendi. 70 yas Ustu
hastalar, hemodinamik acidan ve solunum fonksiyonlari agisindan stabil
olmayan hastalar, renal yetmezligi olan hastalar, sol ventrikul disfonksiyonu
olan ( ejeksiyon fraksiyonu %30’un altinda olan) hastalar, kardiyak cerrahi

gecirmis hastalar galismaya alinmadi.

1. Anestezi Yontemi

Hastalara anestezi induksiyonu, fentanil 5 mcg/kg iv, ketamin
2mg/kg iv ve vekironyum 0.1mg/kg iv olarak uygulandi. idamede 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, ¢alisan kalpte koroner arter bypass
cerrahisi ( Grup 1 ) icin 150 iU/kg yapildi ve hedef ACT >300 sn,
kardiyopulmoner bypass altinda koroner arter bypass cerrahisi ( Grup 2 ) igin
350 iU/kg heparin yapildi ve hedef ACT >450 sn olarak belirlendi. Grup 2'de
venoOz kanul ¢ikarildiktan sonra, Grup 1’de son anastomozdan birka¢ dakika

sonra heparin protaminle nétralize edildi.

2. Cerrahi Teknik

Grup 1

Klasik medyan sternotomi sonrasi sol internal torasik arter ( LIMA )
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ve safen ven greft olarak hazirlandi. Perikard acildiktan sonra inferior vena
kava ve sol inferior pulmoner ven arasindaki hattin ortasina posterior
perikardiyuma ipek aski sutird konuldu. Lokal miyokard stabilizatéru olarak
Octopus I, Il ve IV (Medtronic Inc, Minneapolis, MN) kullanildi. inferior ve
posterior yuzdeki damarlarda cerrahi igleme yardimci olmak ve sag kalbe
gelen kan hacmini artirmak igin 20-30 derecelik Trendelenburg pozisyonu
verildi. Tum hedef damarlarda Muller atravmatik damar klempleri (0.5 N) ile
proksimal klempleme vyapilirken distal oklizyon yapiimadi. Anastomoz
sirasinda gorusu saglamak igin filtre edilmis (< 5 It/dk) oda havasi ile Ufleme
kullanildi. Oncelikli revaskiilarizasyon, kollateralize ve kritik darlikli damarlar
diginda sol internal torasik arter - sol 6n inen arter arasinda yapildi. Kritik
olmayan sag ana koroner arter (< %90) darliklarinda sagd arka inen ve sag
arka lateral arterler tercih edildi. Tum proksimal anastomozlar tek bir yan
klempleme ile yapildi. Distal anastomozlar 7/0 prolen suttr ile devamli dikis
teknigi kullanilarak ug-yan, yan-yan anastomoz teknikleri ile yapildi.
Proksimal anastomozlar parsiyel klemp esliginde 6/0 prolenle yapildi. Tum
hastalarda distal anastomozlar yapilirken ve reperflizyonda %20 mannitol 75-
100 cc 1V inflizyonla verildi. Heparin etkisi ACT 150 olacak sekilde protamin
ile notralize edildi. Hastalar hemodinamik olarak stabil durumda yogun bakim
unitesine alindilar ve volum kontrolli respiratore baglandilar. Postoperatif
erken donemde (6-8 saat) kanama miktarina gore dusuk molekal agirhkh
heparin ve ekstibasyon sonrasi 100 mg asetilsalisilik asit tedavisi baslandi.

Grup 2

Klasik medyan sternotomi sonrasi sol internal torasik arter ve safen
ven greft olarak hazirlandi. Perikard acgildiktan sonra inferior vena kava ve sol
inferior pulmoner ven arasindaki hattin ortasina posterior perikardiyuma ipek
aski sutlrud konuldu. Aortik kanul ve sag atriyal “two stage” vendz kanul
yerlestirildi. Kardiyopulmoner bypass igin membran oksijenator ve roller
pompa kullanildi. Hastalar 28-30 dereceye kadar sogutuldu. Kros klemp
konulmasini takiben antegrad soduk kristaloid kardiyoplejik sollisyon (15
ml/kg) verildi. Arteriyel tansiyon (TA) 60-90 mmHg olacak sekilde pompa hizi
ayarlandi. Her 20 dakikada bir 74 oraninda soguk kan-kardiyoplejik solisyon
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karisimi ile diastolik kardiyak arrest devam ettirildi ve kros klemp
kaldirilmadan once 5 dakika sureyle sicak kan kardiyoplejisi verildi. Distal
anastomozlar igin 7/0 prolen kullanilirken, proksimal anastomozlar kros
klemp kaldirildiktan sonra, isinma fazinda ve asendan aortaya konulan yan
klemp esliginde 6/0 prolenle vyapildi. Kardiyopulmoner baypas
sonlandirildiktan ve kanuller g¢ikarildiktan sonra heparin protamin ile, ACT
150 saniyenin altinda olacak sekilde notralize edildi. Ekstibasyon sonrasi
100 mg asetilsalisilik asit, postoperatif 24. saatte dusik molekil agirhkh

heparin tedavisi baglandi.

3. istatistiksel Yontem

Verinin istatistiksel analizi SPSS13.0 istatistik paket programinda
yapiimistir. Verinin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi
ile incelenmistir. Normal dagilmayan veri i¢in iki grup karsilastirmasinda
Mann-Whitney U testi kullaniimigtir. Kategorik verinin incelenmesinde
Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-kare testi kullaniimigtir. Anlamhilik

dizeyi a=0.05 olarak belirlenmigtir.
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BULGULAR

Calismaya 138 hasta dahil edildi ( grup 1; 112, grup 2 ; 26 ).
.Preoperatif 6zellikleri agisindan her iki grupta ki hastalar benzerdi. Yas,
cinsiyet, boy, kilo, hipertansiyon, hiperlipidemi, periferik arter hastaligi, sigara
hikayesi, aile anamnezi agisindan her iki grup ta benzer 6zellikteydi. Tesaduf
olarak grup 2’de preoperatif KOAH (kronik obstruktif akciger hastaligi) orani
yuksekti ( %11.5; p<0.05 ). Hastalarin preoperatif verileri Tablo 1'de
gOsterilmistir.

Grup 2'de operasyon suresi belirgin olarak daha uzundu ( grup1;
208.6+44.2 dakika, grup 2; 301.3+52.4 dakika, p<0.05 ) ( Sekil-1)

350

300

250

200 -

M Operasyon siresi (dk)
150 -~

100 -

50 -

Grup 1 Grup 2

Sekil-1; Operasyon surelerinin karsilastiriimasi; Dk: dakika
Ortalama distal anastomoz sayilarina bakildiginda grup 2’de anlamli

olarak daha fazla oldugu géruldu ( grup 1; 2.73+0.72, grup 2; 3.1940.69,
p<0.05 ). Kullanilan greft sayisi da grup 2’de anlamli olarak fazlaydi ( grup
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’de 2.66+0.66, grup 2de 3.1940.69, p<0.05 ) ( Sekil-2 ). Hastalarin

3,3

3,2

3,1

3

2,9

2,8

® Kullanilan greft sayisi

2,7 -
2,6 -
2,5 -

2,4 -

2,3 -

Grup 1 Grup 2

M Distal anatomoz sayisi

peroperatif ve postoperatif verileri Tablo-2'de gdsterilmigtir.

Sekil-2; Distal anastomoz sayilarinin ve kullanilan greft sayilarinin
kargilastiriimasi

Peroperatif aritmi agisindan iki grup arasinda fark yoktu ( p>0.05 ).
Operasyon sirasinda IABP sadece grup 2’'de 1 hastada kullanildi. Buna
karsilik peroperatif inotrop kullanimi grup 2’de anlamh olarak fazlaydi (
p<0.05).

Bypass yapilan koroner arterlere bakildiginda; D1 ve CxOM1
anastomozunun grup 2’'de anlamli olarak daha fazla yapildigi goéraldi (
p<0.05 ). Diger koroner arterlere yapilan anastomoz oranlari arasinda

anlaml fark yoktu ( p>0.05)
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Tablo 1 : Preoperatif Veriler

Grup 1(n=112) Grup 2(n=26) P

Yas(yil) 56.31+6.4 54.1+5.4 0.9
Kadin 19 (%17) 4 (%15.4) 1
Erkek 93 ( %83) 22 (%84.6) 1
BMi (kg/m2) 28.3 £3.4 27.5+3.5 0.582
Euroscore 1.15+1 0.96+0.82 0.379
Ejeksiyon
fraksiyonu

%50< 89 ( %79.5) 20 ( %76.9) >0.05

%30-50 23 ( %20.5) 6 ( %23.1) >0.05
Sigara 70 ( %62.5) 16 ( %61.5) 0.927
Hiperlipidemi 66 ( %58.9) 16 ( %61.5) 0.807
Aile anamnezi 64 ( %57.1) 19 (%73.1) 0.135
Hipertansiyon 79 ( %70.5) 19 (%73.1) 0.797
Gegirilmis SVO 2 (%1.8) 1(%3.8) 0.468
KOAH 1(%0.9) 3(%11.5) 0.021
PAH 1(%0.9) 0 (%0.0) 1
Gegirilmis M 65 ( %58 ) 16 ( %61.5) 0.744
KRY 1(%0.9) 0 (%0.0) 1
Karotis arter 2(%1.8) 0 (%0.0) 1
hastaligi
LMCA hastahigi 11 ( %9.8) 1(%3.8) 0.463

BMi:Body Mass Iindex, SVO:Serebrovaskiiler Olay, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig,
PAH:Periferik Arter Hastaligi, KRY:Kronik Renal Yetmezlik, LMCA:Left Main Koroner Arter

Postoperatif erken donemde inotrop kullanimi grup 2’de anlamli
olarak fazlaydi ( p<0.05) ( Sekil-3).
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Sekil-3; Postoperatif inotrop kullanim oranlarinin karsilastirilmasi

EKG degisikligi ve MI orani her iki grupta da benzer orandaydi.
Postoperatif ilk 24 saatlik drenaj miktarlari her iki grupta da benzer
orandaydi.Respiratérde ve yogun bakimda kalis sureleri agisindan da gruplar
arasinda fark yoktu ( p>0.05 ).

Tam hastalar i¢in mortalite orani disuk ve kabul edilebilir orandaydi.
Grup 1'de 3 hasta (%2.7), grup 2’de ise 1 hasta (%3.8) ex oldu ( p>0.05 ).

Hastanede kalig surelerine bakildiginda; grup 2’de anlamh olarak
yuksek oldugu goruldu ( grup 1’de 5.6+3.36 gun, grup 2’de 5.9+2.49 gun,
p<0.05) ( Sekil-4 ).
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M Hastanede kalis siiresi (gtin)

Grupl Grup 2

Sekil-4; Hastanede kalis sirelerinin kargilastiriimasi

Postoperatif ddnemde kan ve kan urinu kullanimi grup 2’de anlaml
olarak fazlaydi ( grup 1'de 0.92+1.86 U, grup 2'de 4.26+2.35 U, p<0.05) (
Sekil-5).

Postoperatif donemde gegici davranigsal ve kognitif bozuklugu
iceren norolojik komplikasyon grup 2’de anlamli olarak yuksekti ( grup 1;
%0.9, grup 2; %15.3; p<0.05 ) ( Sekil-6 ).
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Sekil-5; Postoperatif déonemde kan ve kan Urinu kullanma sayilarinin

kargilastiriimasi
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Sekil-6; Postoperatif donemde goérilen nérolojik komplikasyon oranlarinin

kargilastiriimasi

Postoperatif donemde grup 2’'de higbir hastada renal yetmezlik
gelismezken, grup 1’de 2 hastada gelisti. Bunlar da gegici akut renal
yetmezlik tablosu seklindeydi. iki grup arasinda renal yetmezlik acisindan
istatiksel olarak fark yoktu ( grup 1; 2 ( %1.8 ), grup 2; 0 ( %0.0 ); p>0.05)
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Tablo 2 : Peroperatif ve Postoperatif Veriler

Grup 1 (n=112) Grup 2 (n=26) p
Operasyon siiresi (dk) 208.6+44.2 301.3+52.4 p<0.001
Distal anastomoz 2.73+0.72 3.19+0.69 0.004
Peroperatif aritmi 1(%0.9) 1(%3.8) 0.342
Peroperatif inotrop 4 (%3.6) 6 (%23) 0.003
Peroperatif IABP 0 (%0.0) 1(%3.8) 0.188
Kullanilan Greft Sayisi 2.66+0.66 3.194+0.69 0.018
D1 anastomozu 32 ( %28.6) 13 ( %50 ) 0.036
CxOM1 anastomozu 52 ( %46.4 ) 18 ( %69.2) 0.036
Postop inotrop 9(%8.1) 6 ( %23) 0.037
Drenaj (cc/24 h) 437.7+222.4 464.4+145.6 0.228
Postop norolojik komplikasyon 1 ( %0.9) 4 (%15.3) 0.004
Postop EKG degisikligi 7 (%6.3) 1(%3.8) 1
Postop Mi 2(%1.8) 2(%7.7) 0.161
Postop renal yetmezlik 2(%1.8) 0(%0.0) 1
Postop respiratuar 4 (%3.6) 1(%3.8) 1
komplikasyon
Mediastinit 4 (%3.6) 1(%3.8) 1
Mortalite 3(%2.7) 1(%3.8) 0.571
Reoperasyon 3(%2.7) 1(%3.8) 0.570
Respirator Siiresi (dk) 350.5+144.2 382.3+155.9 0.328
Yogun bakimda kalig siiresi (h) 30.9+26.6 29.5+17.4 0.443
Hastanede kalis siiresi (giin) 5.6+3.36 5.942.49 0.046
Kan ve TDP kullanimi (U) 0.92+1.86 4.26+2.35 p<0.001

Dk : Dakika, IABP : intraaortik Balon Pompa, D : Diagonal, Cx : Sirkumfleks, TDP :

Taze Donmus Plazma, U : Unite, Postop : Postoperatif
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TARTISMA ve SONUG

Koroner arter cerrahisi yapilan hastalarin %20-30’'unu diyabetik
hastalar olusturmaktadir (76,77). Diyabetik hastalarda koroner arterler yaygin
bicimde etkilenmigtir ve sol ventrikul fonksiyon bozuklugu daha siktir (78). Bu
yuzden bu hastalarda CABG operasyonu ayri bir énem kazanmaktadir.
Calisan kalpte ve CPB altinda yapilan CABG cerrahilerinin karsilastirildigi
bircok calisma mevcuttur. Mortalite Uzerine anlamli etkinin olmadigi birkag
parametre agisindan farkin bulundugu bu galismalar, izole diabetus mellituslu
hastalar i¢cin ¢cok az sayida yapilmistir. Retrospektif olarak yaptigimiz bu
calismada, diabetus mellituslu hastalarda CPB ile yapilan ve calisan kalpte
yapilan CABG operasyonunun kisa dénem sonuglarini karsilastirdik.

Hipergliseminin postoperatif sonuglari olumsuz etkiledigi bilinen bir
gergektir. Yapilan galismalarin hemen hemen higbirisi CABG i¢in uygulanan
cerrahi prosedurin bu olumsuz etkilerde anlamh degisiklikler yaptigini
gOsterememektedir. Bizim galismamizda da, diabetik ve diabetik olmayan
hastalarin dahil edildigi, CPB ile g¢alisan kalpte vyapillan CABG
operasyonlarinin karsilastirildigi ¢calismalarla benzer sonuglar ¢ikti.

Diabetik hastalarda yapilan caligmalarda calisan kalpte yapilan
CABG’nin mortalite agisindan Ustinligu istatiksel olarak goésterilememigtir.
Mitchell J. Magee ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢alismada (25), diabetik
olmayan hastalarda c¢alisan kalpte CABG’nin kisa ddonemde mortalite
agisindan ustlnlagu gosterilmis; buna karsilik diabetik hastalarda bu
ustunlik istatiksel olarak anlamli ¢ikmamistir. Bizim g¢alismamizda da her iki
grup arasinda mortalite agisindan fark yoktu. Calismaya alinan hastalarin
cok az bir kisminda CPB uygulandi. CPB’in, inflamatuar faktorler yoluyla
yarattigi olumsuz etkileri goérebilmek icin daha fazla hastada CPB'’in
kullaniimasi gerekmektedir. Diabetik hastalarda sol ventrikul diyastolik ve
sistolik fonksiyon bozuklugu diyabetik olmayanlara goére daha sik
gorulmektedir (79). Yapilan birgok galismada, CABG operasyonu yapilan

diabetik hastalarin preoperatif sol ventrikil fonksiyonlarinin diabetik
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olmayanlara gore daha bozuk oldugu bildiriimektedir. Bununla birlikte diabetik
hastalarda postoperatif duguk kardiyak debi gorilme ve inotrop ihtiyaci
oraninin daha yuksek oldugu bildiriimektedir ( 25,26,79,80 ). Bununla birlikte
sadece diabetik hastalarin alindigi, CPB ile ¢alisan kalbin karsilastiriidigi
calismalarda da, CPB ile CABG cerrahisi yapilan hastalarda postoperatif
inotrop kullanim oraninin daha yuksek oldugu bildirilmigtir (25,81). Bizim
¢alismamizda da CPB grubunda hem peroperatif hem de postoperatif inotrop
kullanim orani diger gruba gore anlamli olarak yUksekti. Biz ¢alismamizda ki
bu farkhligin, CPB’In yarattigi myokard hasarina bagh oldugunu
dugunuyoruz. Kullanilan tim myokard koruma yontemlerine ragmen CPB’in
kendisi bir miktar myokard hasarina yol agmaktadir. CPB ile ¢alisan kalbin
kargilastinldigi  tim c¢alismalarda benzer sonuglarin  ¢ikmasi bizim
dusuncemizi desteklemekte ve bu durumun diabetik hastalara 06zgu
olmadigini gostermektedir.

Distal anastomoz sayisi grup 2’de anlamli olarak daha yuksekti. Bu
durum, cok damar hastalarinda elektif olarak CPB’in tercih edilmesi
aciklanabilir. Bu da, CPB ile ¢alisan kalpte yapilan CABG’nin karsilastiriidigi
bircok c¢alismanin sonucuyla benzerdir. Dolayisiyla diabetik hastalarda
cerrahi prosedur segiminde karara katkisi olmadigini dusunuyoruz.

CPB sonrasi %30-61 hastada ndrolojik ve kognitif testler
bozulmaktadir. Bunun iki temel nedeni; serebral hipoperfiizyon ve serebral
embolidir. Diabetus mellituslu hastalarda serebrovaskuler hastalik insidansi
genel populasyona gore daha yuksektir (82,83). Diabetin; koroner bypass
islemleri sonrasi gelisen noérolojik komplikasyonlar icin bagimsiz bir risk
faktort oldugu ve bunlar iginde en sik olarak deliryum ve inmeye rastlandigi
bazi calismalarda bildirilmistir (81). Bunlar géz 6nune alindiginda diabetli
hastalarda CPB'in kullaniimasinin noérolojik komplikasyonlari daha da
arttiracagl beklenir. Bizim c¢alismamizda da CPB’in kullanildigi grupta
norolojik komplikasyon orani anlamli olarak ylksekti. Fakat CPB'in da
ndrolojik komplikasyonlari arttirdigi dasunulirse, ¢calismamizda ki bu farkin

diabette daha fazla oldugunu soylemek igin hasta sayisinin yetersiz oldugunu
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disunmekteyiz. Ayrica hastalarin preoperatif gecirilmis SVO orani agisindan
benzer olmasi nedeniyle bu farkin diabette daha da arttigi soylenemez.

Diabetik hastalarda CPB ile c¢alisan kalpte yapilan CABG’nin
kargilastinldigi  calismalarda postoperatif M| agisindan anlamli  fark
goérulmemektedir (25,81). Bizim calismamizda da postoperatif Ml agisindan
anlamli fark gorulmedi. Her iki grupta ki hastalarin diabetik olmasi nedeniyle
biz bu durumun klinigimizde anastomoz kalitesinin iyi olmasiyla agikliyoruz.

DM renal yetmezlik icin bagimsiz ve guglu bir risk faktértudir (84,85).
Literatirde, CABG’yi ¢alisan kalpte yapmanin bébregi koruyucu bir prosedur
oldugunu kanitlar nitelikte birgcok g¢alisma mevcuttur (86,87). Stallwood ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada CPB’in renal yetmezlik riskini 2.6 kat
arttirdigi gosterilmigtir (88). DM, sistemik bir hastalik oldugu kadar CPB
sonrasinda gugll bir inflamatuar faktér olarak ta kabul edilebilir. Bu durum
diabetli hastalarda CPB prosedurunun renal yetmezligi daha da arttiracagini
dusundurebilir.

Calismamizda her iki grup arasinda renal yetmezlik agisindan fark
yoktu. Klinigimizde; CABG operasyonlarinda CPB suresinin kabul edilebilir
sinirlarda olmasi, postoperatif hiperglisemi kontrolinin agresif intraventz
insulin tedavisi ile saglanmasi ve preoperatif renal fonksiyon bozuklugu olan
hastalarda calisan kalpte CABG’nin tercih edilmesi, literatlrle celisen bu
sonucu aglklayabilir.

Calismamizda hastalarin yogun bakimda ve respiratorde kalig
sureleri benzerdi. Diabetus mellitus ve CPB’in her ikisi de solunumsal
disfonksiyon icin ayri ayri bagimsiz risk faktorleridir (21). Buna ragmen, bu
gercegdi destekleyen caligmalarin yaninda tersi sonuglarin elde edildigi birgok
calisma da mevcut. Biz diabetli hastalarin yogun bakimda ve respiratorde
kalis suresinin CPB’tan ziyade bagska degdiskenlerden etkilendigini
disundyoruz. Calismamizda ki CPB grubunda preoperatif KOAH oraninin
yuksek olmasina ragmen gruplar arasinda bir fark c¢ikmamasi bu
dusuncemizi kanitlar niteliktedir. Bu durum, diabetli hastalarda secilen cerrahi
prosedurun akciger komplikasyonlari tUzerinde anlamli etkisinin olmadigini

dusundurmektedir.
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Her iki grupta da postoperatif ilk 24/h’lik drenaj miktarlari benzer
orandaydi. Buna karsilik grup 2'de postoperatif donemde kan ve TDP
kullanimi anlamli olarak yuksekti. Bu durum, CPB’In hemaostazis ve
koagulasyon sistemi Uzerinde ki olumsuz etkileri ve hemodilisyona yol
acmasiyla acgiklanabilir.

DM’un cerrahi enfeksiyon oranini arttirdigi bilinmektedir (89). Ayrica
acik kalp cerrahisi sonrasi sternal enfeksiyon gelismesi icin de bagimsiz risk
faktéridir (90). Ozellikle bilateral ITA gikarilan diabetiklerde bu oranin %10’a
cikabilecegi belirtiimektedir (91,92). Literatirde, CABG sonrasi mediastinit
oraninin %0.5-5 oldugu bildiriimektedir (90). Bizim galismamizda mediastinit
orani her iki grupta da benzerdi. CPB ile mediastinit arasinda dogru orantili
bir iligki oldugunu kanitlayan bir calisma da mevcut degildir. Bu bilgiler
iIsiginda ,diabetli hastalarda CPB kullaniimasinin enfeksiyonu arttirici etki
yarattigini sdylemek mumkuin gérinmemektedir.

Hastanede kalis suresi grup 2'de anlamli olarak fazlaydi. Calismada
ki tim hastalarin diabetik oldugu dusunulirse, hiperglisemi kontrolinin
hastanede kalis suresine etki etmedigi dusunulebilir. Grup 2’de ndrolojik
disfonksiyon oraninin ve kan kullaniminin fazla olmasi, hastanede kalis
suresinin uzamasini agiklayabilir.

Calismamizda, diabetus mellituslu hastalarda CPB ile ¢alisan kalpte
yapilan CABG operasyonlarinin kisa doénem sonuglarini karsilastirdik.
Sonugta, CPB ile galisan kalpte yapilan CABG'nin karsilastirildigi birgok
calismayla benzer sonuglari elde ettik. Calismamizin sonucu, CABG
cerrahisi yapilacak hastalarda secilecek cerrahi prosedirin, diabetik
hastalarda spesifik bir Ustlnlik saglamadigini gosterdi. CABG cerrahisinin
sonugclari agisindan, hem CPB ile galisan kalbin kargilastirildigi galismalarda
hem de diabetik hastalarla diabetik olmayan hastalarin kargilastirildigi
calismalarda calisan kalpte vyapilan cerrahinin Ustinliguna goésteren
bulgulara rastlanmaktadir. Bu durumda sadece dibetli hastalarin alindigi ve
CPB ile calisan kalbin karsilastirildigi bir calismada, calisan kalpte yapilan
CABG'nin olduk¢a dikkat c¢ekici Ustunlugunun gorulmesi beklenebilir.

Calismamizda bu durumla celisen sonuglarin ¢ikmasi su sebeplerle
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aciklanabilir; klinigimizde cerrahi prosedur segiminin isabetli endikasyonlarla
yapilmasi, CPB’In yan etkilerinden korunmak i¢cin hem peroperatif hem de
postoperatif dogru protokollerin uygulanmasi, hiperglisemi kontrolinun etkili
bicimde yapiimasi.

Tdm bu sonuclar 1s1ginda biz CABG cerrahisinin calisan kalpte
yapiimasinin diabetik hastalarda mortalite acgisindan anlamh bir fayda

saglamadigini dustnuyoruz.
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