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SIMGE VE KISALTMALAR

ABH: Akut bobrek hasari

ACT: Activated coagulation time, (aktive koagiilasyon zamani)
AKG: Arteriyel kan gazi

AKIN: Acute Kidney Injury Network

AKK: Aort kros klemp siiresi

ASA: Amerikan Anestezistler Dernegi

B.E.: Baz ag1g1

CCO: Sitokrom-c oksidaz

COz2: Karbondioksit

dt: Akim ve basing siklusu sonunda degisen zaman birimi
EEB: Enerji Esdeger Basinci (Enegy Equivalent Pressure)
EKD: Ekstrakorporeal dolasim

EKG: Elektrokardiyogram

F: French

f: Pompa akim hizi1 (ml/saniye)

FDA: Amerika Birlesik Devletleri Gida ve ilag Dairesi
fNIRS: Fonksiyonel near infrared spektroskopi

G: Gauge

GFR: Glomeriiler filtrasyon hizli

HbA1C: Hemoglobin A1C

Hct: Hematokrit

HHb: Deoksihemoglobin

IL-8: interlokin 8

K: Potasyum

KABG: Koroner arter baypas greftleme cerrahisi
KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes
KPB: Kardiyopulmoner baypas

MOF: Coklu organ yetmezligi

Na: Sodyum

NGAL: Notrofil jelatinaz iliskili lipokalin

NIR: Near infrared (yakin kizil6tesi)

NIRS: Near infrared spektroskopi



Oz2: Oksijen

O2Hb: Oksihemoglobin

p: Arteriyel basing (mm Hg)

pH: Hidrojen giicii (Power of Hydrogen)
POz2: Parsiyel oksijen basinci

PP: Pulsatil perfiizyon

RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End Stage Renal Failure
rSOz2:Rejyonel oksijen satiirasyonu
S-100B: S100 kalsiyum baglayici protein B
SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu
StOz2: Doku oksijen satiirasyonu

SVB: Santral venoz basing

Ts: Triiodotironin

Ta: Tiroksin

TSH: Tiroid uyarict hormon

VKIi: Viicut kitle indeksi



GIRIS VE AMAC

Kalp cerrahisi genellikle akut bobrek hasari (ABH) ile komplike hale gelir. Yaygin
olarak kullanilan ABH simiflandirma sistemlerinde [Acute Kidney Injury Network (AKIN),
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) veya Risk, Injury, Failure, Loss, End
Stage Renal Failure (RIFLE)] tanmimlandigi iizere kalp cerrahisi sonrast ABH insidansi,
komorbidite, cerrahi teknige ve c¢alisilan popiilasyona bagli olarak %5 ile %42 arasinda
degismektedir (1, 2). Bu ABH siniflandirmalariyla tanimlanmayan minor bobrek yetmezligi
bile kalp cerrahisi sonrasi artmis postoperatif morbidite ve mortalite ile iliskilidir (3, 4). ABH
siiflandirmalarinin yaygin olarak kabul edilmesinden bu yana, serum kreatinindeki daha
kiiciik degisikliklerin g6z ard1 edilmemesi gerektigini 6ne siiren ¢aligmalar yaymlanmistir (4).
Bu nedenle, ameliyat sonrast bobrek fonksiyonunun, ameliyat oncesi seviyelere kiyasla

ameliyat sonrasi serum kreatinin diizeylerindeki artis olarak degerlendirilmesi 6ngériilmektedir

).

Son yapilan c¢alismalar, kardiyopulmoner baypas (KPB) ile yapilan kalp cerrahisinin
sistemik inflamatuvar yanit sendromunu (SIRS) indiikledigini gostermistir (6). Miyokard
disfonksiyonu gibi ameliyat sonrasi komplikasyonlar, bu inflamatuvar reaksiyonla solunum
yetmezligi, renal ve norolojik disfonksiyon, kanama bozukluklari, karaciger fonksiyonunda
degisiklik ve nihayetinde ¢oklu organ yetmezligi (MOF) ile sonlanabilir. Yontem ve
teknolojilerdeki gelismelere ragmen, ameliyat sonras1 akut bobrek yetmezligi, KPB ile yapilan
koroner arter baypas greftleme cerrahisi (KABG) sonrasi énemli bir morbidite ve mortalite
nedeni olmaktadir (7).

Organ sistemi iglevini siirdiirmek i¢in yapay dolasimin kullanilmasi, ileri kalp
cerrahisini miimkiin kilmistir. Roller pompalar veya sentrifugal pompalar tarafindan saglanan

perfiizyon pulsatil degildir ve bu nedenle fizyolojik degildir (8). Pulsatil perfiizyonun (PP)
1



kullaniminin mikrodolasim akisini, miyokardiyal perfiizyonu, oksijenasyonu ve kasilma
indekslerini iyilestirdigi diistintilmistir (9-11). Ayrica KPB sirasinda normal bir plazma
anjiyotensin, aldosteron ve katekolamin seviyesini koruyarak sistemik vaskiiler direngte yaygin
olarak goriilen artisin azalttigi da gosterilmistir (11). Ek olarak, PP'nin akcigerlerde sivi
tutulmasini azalttigi bulunmustur (12). Aksi yonde birkag klinik ¢alisma, PP ile iliskili bir fayda
tespit edememistir (14, 15).

Pulsatil akig paterninin sayisiz pozitif etkisine isaret eden kanitlarin agirligina ragmen,
bu yaklagim, esas olarak bu teknigin spesifik bir perfiizyon teknigi ile birlikte kullanilmasiyla

ilgili zorluklar nedeniyle, kalp cerrahisinde rutin olarak kullanilmamustir.

Near infrared spektroskopi (NIRS), doku oksijen satiirasyonunu (StO>)
mikrosirkiilasyon perfiizyonunu 6lgerek ¢alisan noninvaziv bir cihazdir. NIRS, dokuda oksijen
sunumu ve tliketimi arasindaki farki tespit ederek doku oksijen satiirasyonunu olgmektedir.
NIRS cihazi cilde yapistirilan bir prob ile ¢alismaktadir. 700-850 nm dalga boyunda 151k
iretmektedir. Standart pulse oksimetrelerden farki daha derin dokulardan &l¢iim
yapabilmesidir. Daha komplike cihazlar oksi ve deoksi hemoglobin diizeylerini
gosterebilmektedir (15). Son yillarda de Keijzer ve ark. (16) tarafindan KABG uygulanan
olgulara peroperatif renal bolge NIRS 6lgtimlerinin postoperatif bobrek yetmezligi ile iliskisini
aragtirdiklari caligmada renal bolge NIRS 6l¢tiimiiniin postoperatif ABY’yi 6n gormede yetersiz
oldugunu tespit etmislerdir. Balci ve ark. (17) tarafindan kalp cerrahisi geciren hastalarda
peroperatif ve postoperatif Olgiilen hemoglobin ve serebral NIRS ile akut bobrek hasari
arasindaki korelasyonu degerlendiren calismalarinda tek basina serebral NIRS 6l¢iimiiniin
postoperatif ABH’yi Ongorebilecegini tespit etmislerdir.. Biz de c¢alismamizda EKD’deki

pulsatil ve nonpulsatil akimlar1 karsilastirirken 6lgiimlerimizi serebral NIRS olarak aldik.

Bu prospektif ¢alismada, KABG olgularinda KPB sirasinda pulsatil ve nonpulsatil
akimda serebral NIRS diizeylerindeki degisim ile bobrek fonksiyonlarinin korelasyonunu

karsilastirmay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

KARDIYOPULMONER BAYPASS GREFTLEME CERRAHISI

Koroner arter baypas greftleme cerrahisi, yilda yaklasitk 400.000 kere yapilan
giiniimiizde tiim diinyada kalp cerrahlari tarafindan en sik yapilan major ameliyattir (18). Bu
cerrahide kullanilan kalp akciger makinesi ile ilgili ilk ¢alismalar 1800°lii yillarin baglarina

dayansa da klinik uygulamalar ancak 1900’1ii yillarda gergeklesebilmistir (19).

[1k kalp akciger makinesi 1885 yilinda Von Frey ve Gruber tarafindan yapilmstir (20).
Beck 1932 yilinda pektoral kas flebini miyokardin etrafina sararak ilk ¢alismalar1 baglamigtir
(21). Dr. John Gibbon 1953'de geng bir bayan hastada kalp akciger makinesi ile atriyal septal
defekt onarimi yaparak ilk basarili acik kalp cerrahisini gergeklestirmistir. Fakat sonraki 4
hastasinin kaybedilmesi lizerine gelistirmis oldugu teknik ve sistemsel sorunlarin ¢oziimii i¢in
ara vermistir. Ik basarili seri 1955'de Mayo Klinik’den Dr. John Kirklin ve ark. (22) tarafindan
bildirilmistir. Dr. Goetz, 1960 yilinda ilk basarili insan KABG operasyonunu gergeklestirmistir.
W. Dudley Johnson ve ark. (23) tarafindan konvansiyonel metod ile 1967-1969 yillar1 arasinda

yapilan 301 olguluk seri, koroner arter cerrahisinin baslangici olarak goriilmektedir.

KABG, standart yontem olarak medyan sternotomi uygulanarak safen ven ve es zamanl
internal mamaryan arter ve/veya radyal arter greftlerinin aortik kros klemp altinda koroner
arterlere anastomoz edilmesinden olugsmaktadir. KABG ameliyatlar1 halen biiyiik oranda kalp
akciger makinesi ile ekstrakorporeal dolasim (EKD) uygulanarak yapilmaktadir. EKD, birgok
sistemde olusturdugu yan etkilere ragmen giiniimiizde halen kardiyovaskiiler cerrahiye olanak

saglayan en 6nemli yontemdir (24, 25).



EKSTRAKORPOREAL DOLASIM

Kalbin pompalama ve akcigerlerin gaz degisimi gorevlerini gecici bir siire ile kalp
akciger makinasi yolu ile saglanmasina ekstrakorporeal dolasim ya da kardiyopulmoner baypas
denir. KPB’da sag atriyuma gelen vendz kan, kaniiller aracilig1 ile bir rezervuarda toplanir,

filtre edilir, oksijenlendirilir. Pompa ve kaniiller vasitasiyla tekrar arteryel sisteme geri verilir
(26).

EKD, acik kalp cerrahisi haricinde dolasimin durdurulmasi ve hipotermi gereken
norosirurjik ve onkolojik operasyonlarda, karaciger, akciger ve bobrek gibi organ
transplantasyonlar1 sirasinda, vena kava inferior rezeksiyonu gereken operasyonlarda,
pulmoner embolektomi esnasinda donma vakalarinda ve eritroblastozis fetalis hastalarindaki

kan degisimi sirasinda da kullanilabilir (27).
Kalp Akciger Makinesi

Kalp akciger makinesi, bir santral venden alinan kanin bir rezervuara toplanmasi,
toplanan kanin oksijenize edilmesi ve filtreden gecirilerek arteriyel sistem araciligiyla viicuda
geri dondiiriilmesini saglayan makinedir (Sekil 1). Bircok farkli ancak birbiri ile iliskili
fonksiyonlar1 saglayan sistemlerden olusur. Bunlar; oksijenizasyon, karbondioksitin
uzaklastirilmasi, filtrasyon, kanin ileriye itilmesi, oksijenatore gazlarin ve volatil anesteziklerin
sunumu, kalpten ve kapasitans venlerden gelen kanin gegici olarak depolanmasi, gostergeler,
uyarilar ve alarmlari iceren giivenlik sistemleri ve fizyolojik monitorler, ameliyat sahasindan
kanin alinmasi i¢in aspirator sistemi ve kalbi durdurma, koruma ve tekrar ¢alistirmak igin
kardiyopleji sunum sistemlerinden olugmaktadir. Bu sistem ve komponentler genellikle
toksisite, mutajenite ve immiinojenitesi az olan biyolojik doku ve sivilarla kismen uyumlu
polikarbonat, polietilen, paslanmaz celik, titanyum, polivinilklorid, teflon, silikon ve poliiiretan
gibi malzemelerden iiretilmektedir. Kanin yabanci yiizeylere temasi sirasinda olusan tiirbiilans,
staz, kavitasyon ve kan akigkanligi lizerinde olumsuz degisiklikleri kismi olarak azaltan
yapidadir. Giiniimiizde bu cihazlar gelisen teknoloji ile birlikte ¢esitli uyarici sistemler ile; akim
hizlari, akim miktari, kanin 1sis1, hatta kan gazi ve elektrolit degerleri araliksiz olarak takip

edilebilir ve ayarlanabilir hale getirilmistir (28).
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Sekil 1. Kardiyopulmoner baypas’in sematik sekli (25).

Kalp Akciger Makinesinin Komponentleri

1. Pompa: Kani oksijenator ve arteriyel sisteme gondererek kalp gorevi gérmektedir.
EKD i¢in ideal kan pompasi; 500 mmHg basinca karsi dakikada 7 L’ye kadar sunuma sahip
olmalidir. Diizgiin bir yiizeye sahip olup, kanin seliiler ve aseliiler komponentlerine zarar

vermemelidir. Tirbiilans ve staz alanlar1 olusturmamalidir (25).

Rutin KBP uygulamalarinda kullanilan roller ve sentrifugal pompa olmak {izere 2 ¢esit
pompa mevcuttur (29).

a. Roller pompa: De Bakey tarafindan 1932’de gelistirilen ve agik kalp cerrahisinde en
stk kullanilan pompea tiiriidiir (30). Genellikle birbirine 180 derecelik a¢1 yapan 2 adet silindirik

yapinin kani tagiyan polivinil, silikon ya da lateksten yapilan tiiplerin iizerine sira ile basing



uygulayarak donmesi ve boylece tiip icindeki kana ivme kazandirmasi prensibiyle hareket

ederler.

Okliizyon, roller pompalarin kompresyon derecesini tanimlayan 6nemli bir 6zelligidir.
Asirt okliizyon basing ylikselmesine bagli devrelerde asinma, ayrilma ve kanin sekilli
elemanlarmin  hemolize ugramasina sebep olurken, okliizyon vyetersizliginde arteriyel
kantillerin direnci veya sistemik vaskiiler direng pompanin iirettigi basingtan fazla olur ise geri

kagis meydana gelir. Akimin devamliligi giiglesir (25).

Roller pompalar daha basit ve ucuzdurlar, daha az baslangi¢ voliimii kullanirlar, havayi
daha kolay uzaklastirirlar, akim debisini artyiikten bagimsiz olarak saglarlar ve daha yiiksek
miktarda pulsatil akim olusturabilirler (29). Ayrica sistemik inflamatuvar yaniti sentrifugal
pompalara oranla daha az etkiledigine dair bilgiler mevcuttur (31, 32). Roller pompalara bagl
meydana gelebilecek komplikasyonlar; okliizyon ,tiip kirilmalari, kalibrasyon hatalari, tiipiin
tiretildigi materyalden kaynaklanan spallasyon adi verilen partikiil embolileri, hava embolisi ve

pompa kan itici giicliniin kaybidir (29).

Roller pompalara pulsatil perfiizyon iiretecek basliklar takilabilir. Roller pompa ile
olusan pulsatil akim fizyolojik akimdan uzak tepecikli akim denilen bir akim olusturulur (29).
Yeni teknoloji ile iiretilen roller pompalarda yapilan calismalarda daha fizyolojik sonuglar

alinmaya baglamustir (33).

b. Sentrifugal pompa: Sentrifugal ve aymi ¢alisma prensiplerini igeren impeller
pompalar kinetik pompalardir. Kan bir elektrik motoruyla olusturulan yapay girdap sayesinde
olusan merkezkag¢ giicli ile pompa boyunca nonpulsatil bir akim saglayarak ilerler. Roller
pompadan farkli olarak nonokliizivdir. Artyiike bagimhidirlar. Akis, yalnizca doniis hiz1 ile
belirlenmez ve bu nedenle pompa akisini 6lgmek icin ¢ikis hattina bir akimolger dahil
edilmelidir. Ayrica, pompa hastanin arter sistemine baglandiginda ancak donmediginde, KPB
sistemik hattt klemplenmedik¢e veya arteriyel hatta tek yonlii bir valf takilmadik¢a kan
pompadan geriye dogru akacak ve hastadan ¢ikacaktir. Bu durum, hastanin ani voliim kaybina
veya arteriyel hatta havanin aspirasyonuna neden olabilir. Ote yandan arteriyel hat tikanirsa, bu
pompalar asir1 basing olusturmaz ve sistemik akis hattin1 yirtmaz. Ayni sekilde, eger iceri akis
tikanirsa, bir silindir pompa kadar ¢ok negatif basing ve dolayisiyla ¢ok fazla kavitasyon ve

mikroemboli tiretmezler (27).



Roller pompaya iistiinliiklerinin biri de daha diisiik masif hava embolisi riskinin
olmasidir. Ozellikle impeller tip sentrifugal pompalar klasik roller pompalarla kiyaslandiginda
trombosit ve l6kositlerde daha az travmaya sebep olur. Hava emboli riski, fibrinojen kaybs,

trombin sentezi daha diistiktiir ve daha az antikoagiilasyona ihtiyag¢ duyarlar (29).

2.0ksijenator: Oksijenatorler kani genis bir alana yayarak, karbondioksit eliminasyonu
ve oksijenizasyonunu saglar ve akcigerlerin sagladig1 gaz degisimi gorevini yerine getirirler.

Membran oksijenatdr ve bubble oksijenator olarak iki farkli ¢esidi vardir (24).

a. Membran Oksijenatorler: Ana ¢alisma prensibi olarak direkt bir kan-gaz temasi
olmadan ince bir membran vasitasiyla oksijen (O2) sunumu ve Kkarbondioksit (CO-)
eliminasyonu saglanir. Mikro delikli ve solid olmak {izere 2 tipi mevcut olup, gaz degisimi
miimkiin oldugunca ince bir kan tabakasi ve bunu saglamak i¢in genis bir yiizey gerektirir.
Membran oksijenatorlerin pompadan sonra yer almalarinin sebebi akima karsi rezistans
olusturmalaridir. Membran oksijenatdrlerin en az travmatik oksijenatorler olup; gaz, kan ile hig
temas etmedigi icin travma minimaldir. Ancak membran1 ge¢cmek icin daha biiyiik yiizey
alanina gereksinim duyan gaza direng olusturur. Sonug olarak membranin gaz transfer hizi iyi
degilse yliksek voliimlii kan prime gereklidir. Membran oksijenatorler buble oksijenatorlere
gore daha avantajlidir. Kan ile gaz arasindaki ylizey degismediginden kan daha az travmaya
maruz kalir. Anti kopiik asamasina gerek yoktur ¢iinkii kabarciklar direkt kana karismaz. Gaz
akimi arttirilarak oksijenizasyon etkilenmeden CO2 atilimi arttirilabilir ¢linkii O2 ve CO2
birbirinden bagimsizdir. %100 Oz yerine Oz-hava karisim1 kullanilir bu da KBP’da parsiyel
oksijen basincinin (PO2) daha iyi kontroliinii saglar. Bir buble oksijenatorde, nitrojen igeren
kabarciklar yavasca sistemik dolagima gecerek gaz mikroembolisi riskini arttirabilir. Membran

oksijenatorde bu risk yoktur (27).

b. Bubble Oksijenatorler: Membran oksijenator tersine vendz rezervuara entegredir.
Hastadan gelen vendz hat ile pompa arasinda yer alir. Caligma esasi olarak kanin igine gaz

kabarciklarinin verilmesi ve gaz kabarcigi yiizeyinde Oz ve CO> alisverisi ile olur (29).

3.Is1 Degistirici: KPB esnasinda 6zellikle beyin bir¢ok organin metabolik ihtiyaglarin
azaltmak icin sistemik hipoterminin saglanmasi gerekir ve 1s1 degistirici bir sisteme gereksinim
vardir. Kan ve farkli sicakliklardaki suyun bir bobin igerisinde karsilikli akim prensibiyle kanin

1sitilmast ve sogutulmasini saglanir. Kan sicakliginin artmasiyla gazlarin kanda eriyebilirliginin



azalmasi sebepli gaz degisim {initesinin 6ncesinde yer alirlar. Bu sayede tekrar i1sinma esnasinda

olusabilecek gaz mikroembolileri engellenmis olur (24).

4.Venoz ve Kardiyotomi Rezervuarlari: Vendz rezervuar yaklasik 3 litre kapasitesi
olan genellikle polivinilden iiretilen, kan-hava bariyeri igeren ve vendz doniis ile arteriyel akim
arasindaki dengeyi olusturan haznedir. Klasik rezervuarlarin kullaniminda dikkatli olunmasi
gereken en onemli olay oOzellikle rezervuarda fazla voliim olmadiginda ani vendz drenaj
kesintilerinde olusabilecek hava embolileridir. Bubble oksijenatorlerde rezervuar oksijenatore
entegre bir pargadir. Bu sebeple arteriyel rezervuar olarak adlandirilabilir. Membran
oksijenatorde ise venodz rezervuar ekstrakorporeal dolasimin ilk komponentini olusturur. Venoz
drenaj ile aspirasyon sistemlerinin ilk toplandigi yerdir. Uzerinde bulunan portlar araciligiyla

kan, siv1 ve ila¢ uygulanabilmesine olanak saglar (29).

5.Filtre: Filtrelerin amact kemik, doku ve yag pargaciklari gibi partikiillii maddeleri
kandan temizlemek ve hava embolilerini engellemektir. Arteriyel hat, kardiyotomi
rezervuarinda, oksijenator-gaz akim hattinda ve kardiyopleji hatt1 tizerinde yer alirlar. Bubble
oksijenatorlerde kullanimi mecburidir. Membran oksijenatorlerde de zorunlu olmamasina
ragmen giivenlik amaciyla rutin kullanilmaktadir. Tarama filtreleri ve derinlik filtreleri olmak
tizere baslica 2 ¢esit filtre mevcuttur. Tarama filtreleri, naylon ve polyesterden imal edilmistir.
Makro emboliler i¢in iyi bir koruma saglasa da mikroembolilerde basar1 ventin devamliligina
baglidir (27). Derinlik filtreleri ise paketlenmis dakron liflerden meydana gelmistir. Benzer
hemodinamik etkileriyle alternatif olarak kullanilmaktadir (29). Tarama filtreleri vakumlama
ve ayirma hizi sayesinde hava embolilerine engel olmaya c¢alisir. Derinlik filtreleri ise dakron

kanin lifler arasinda gecisi ile mekanik olarak partikiillerin uzaklastirilmasini saglar (27).

6.Kardiyopleji Sistemi: Agik kalp cerrahisinin en onemli noktalarindan biri
miyokardin korunmasidir. Bu sebeple aortik kdk yoluyla antegrad veya koroner siniis yoluyla
retrograd olarak yiiksek potasyum igeren kan veya kristaloid soliisyonlariyla kalbin
durdurulmas1 ve miyokardin perfiizyonu saglanmaktadir. Ozellikle son dénemlerde devamli
olarak yiiksek potasyum igeren kan ile perfiizyon kullanilmaktadir. Asendan aort agildigi
durumlarda 6zel kateter vasitasiyla koroner siniislerden direk olarak da kardiyopleji verilir.

Kardiyopleji sistemi genellikle roller pompa, rezervuar ve 1s1 degistirici igerir (29).

7.Cell Saver: Operatif sahadaki kanin sistemik heparinizasyon gerekmeden hastaya

geri kazandirilmasini saglar. Aspire edilen kan hemen heparinize edilip ve filtreden gecirilir.



Rezervuarda toplanir. Salin soliisyonlariyla yikanir, santrifiij edilir ve daha konsantre hale gelir
tekrar ekstrakorporeal sisteme aktarilir. Eger KPB’den ¢ikilmis ise torbalanir. Ozellikle heparin
kapl sistemler ile beraber kullanilmasi sistemik inflamatuvar yanit1 azaltir. Potasyumun daha
az kaybedilmesi ile voliim kontroliinde kolaylik saglar. Plazma proteinleri, pithtilasma faktorleri
ve trombositlerde azalma ile kanin sekilli elemanlarinda travmaya Sebep olmasi

dezavantajlaridir (29).

8.Hemofiltrasyon: KPB esnasinda ciddi hemodiliisyonu olan olgularda kan
konsantrasyonunu saglamak ve ozellikle kan hemoglobin diizeylerini yiikseltmek amaciyla
hemofiltrasyon uygulanabilir. Cell saver’dan farki hemofiltrasyonda trombosit ve koagiilasyon
faktorlerinin korunmasidir. Hemofiltrasyonda yar1 gegirgen bir membran araciligiyla kandan
selektif olarak plazma sivisi, diigilk molekil agirlikli soliitleri ve plazma proteinleri ayrilir.
Hemofiltrasyonda hidrostatik basing kullanilir. Hemodiyalizde onkotik basing¢ kullanilir. Por
biiyiikliigii hangi molekiil agirligindaki soliit yiikiin atilacagini belirler. Ayn1 anda diyalizde
yapilacaksa diyalizat icin ayr1 bir pompa basi ya da vakum sistemi gerekmektedir. Ozellikle
diyalize bagimli olgularda potasyum, iire ve diger metabolik triinler ile asir1 sivi etkin bir
bigimde uzaklastirilir. Genellikle ek heparin dozuna ihtiyag olmasa da heparinin filtrasyona
ugrama ihtimali nedeniyle sik aktive koagiilasyon zamani (activated coagulation time-ACT)
kontrolii yapilmalidir (29). Son yapilan ¢aligmalarda bazi kompleman sistem proteinlerini ve

interlokin 8 (IL-8) gibi inflamatuar mediyatorleri uzaklastirdigi gosterilmistir (27).

KARDIYOPULMONER BAYPAS’IN UYGULANMASI
Preoperatif Degerlendirme

KABG olacak hastalarda preoperatif degerlendirmenin ana hedefi; perioperatif ve
postoperatif mortalite ve morbiditeye sebep olan risk faktorlerini tespit etmektir. Anamnez
alinirken kullanilan ilaglar dikkatle sorgulanmalidir. Kan sekerinin kontrol altinda olmasi ve
kan basincinin diizenli olmasi postoperatif yara iyilesme acgisindan da Onemlidir (34).
Biyokimyasal degerlendirmede aglik kan sekeri, karaciger fonksiyon testleri, hemogram,
bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler mutlaka kontrol edilmelidir. Hormanol deperlendirme
igin tiroid fonksiyon testleri ve diyabet kontolii i¢in hemoglobin A1C (HbA1C) bakilmasi
onerilir (35). Hastalar her ne kadar ayrintili kardiyolojik degerlendirmeden geg¢mis olsalar da
EKG, ekokardiyografi ve preoperatif anjio raporlari anestezist tarafindan degerlendirilmelidir.
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Ekokardiyografi perioperatif medikal tedavi se¢iminde yardimci olur (36). Solunum sistemi
degerlendirmesinde akciger filminin yani sira solunum fonksiyon testleri yol gostericidir (37).
Karotise yapilan arteryel doppler perioperatif komplikasyon riskini azaltmaktadir. Karotis

darligi mevcut hastalarda postoperatif inme riski artmistir (38).
Monitorizasyon

KABG olgularinda hem operasyon sebepleri hem de ek hastaliklar nedeniyle ani
hemodinamik degisiklikler siklikla goriiliir ve saglikli insanlara oranla daha olumsuz
etkiler. Bu nedenle perioperatif donemde yakin monitdrizsayonu elzemdir. KABG
uygulanacak hastalarda elektrokardiyogram (EKG), invaziv kan basinci, santral venoz
basing, viicut sicakligi, periferik oksijen satiirasyonu, idrar ¢ikisi, kapnografi, arakli kan
gaz1 analizi ve transdzefageal ekokardiyografi rutin olarak kullanilmasi 6nerilmektedir.
Ayrica pulmpner arter kateteri, kalp debisi, elektroensefalografi, serebral oksimetri, gibi

monitdrizasyonlar olgulara veya cerrahi gereklilige gore kullanilabilir (24).

EKG monitérizasyonu ile kalp hizi monitdrizasyonu, aritmilerin ve ileti
kusurlarinin tepiti, miyokard iskemisinin saptanmasi, pacemaker fonksiyonlarmin
degerlendirilmesi ve bazi elektrolit bozukluklarinin tespiti i¢in kullanir. Kalp akciger
makinesi artefaktlara sebep olabilir. Bu nedenle pompaya giris ve ¢ikislarda hastayi
degerlendirmek zor olabilir (39). 5 kanalli EKG ile Dy-Vs’in es zamanli izlenmesi ile
iskemilerin %901 tespit edilebilir (24). London ve ark. (40) iskemiyi degerlendirmek i¢in
en duyarli derivasyonun Vs oldugunu ve takiplerde en az iki derivasyon takibinin daha

duyarli oldugunu tespit etmislerdir.

KABG’de ani tansiyon degisikligine sebep olacak kanama, kalbe dogrudan basi,
kaniilasyon, aritmi gibi birgok sebep mevcut oldugundan invaziv kan basinci
monitdrizasyonu gereklidir. Ayrica invaziv kan basinci monitdrizasyonu KPB sirasinda
kan basinci takibi yapmanin tek yoludur (25). Ideal arter dalga formu ¢ikan aorta iginde
olusur ve perifere gittikce bozulur. KPB sirasinda santral, perifer tansiyon farki ciddi
boyutlara ¢ikabilir (41). Bu nedenle radyal arter basinci beklenmedik sekilde diisiik
seyrediyorsa aort kateterizasyonu, radyal arterden uzun kateterler araciligi ile santral
6l¢lim veya femoral arterden santral 6l¢iim diistiniilmelidir (42).

Santral ven kateteri; sivi replasmani yapmak, hiperozmotik soliisyonlari
verebilmek, inotrop ve vazoaktif bazi ilaclar1 uygulamak, sag ventrikiil fonksiyonlarini
degerlendirmek, intavaskiiler voliim hakkinda yorum yapabilmek i¢in kullanilir.
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Kateterizasyon anatomik isaretlerle yapilabildigi gibi ultrason ile yapilmasi hem
zaman kazandirir hem de komplikasyon riskini azaltir. Yanliglikla arter ponksiyonu ve
kateterizasyonu, vendz ve atriyal laserasyon, silotoraks, kalp tamponadi, hematom,
pnomotoraks, hava embolisi, vendz tromboz, klavuz telin damar i¢ine kagmasi gibi
komplikasyonlart mevcuttur (24). Santral venoz basing (SVB) sag atriyumun ortalama
basincidir ve trikiispit stenozu olmayanlarda sag ventrikiil diyastol sonu basinca esittir.
Saglikli bir 6l¢iim i¢in kateterin ucu vena kava siliperiorun sag atriyuma girdigi yerde
olmalidir. SVB yorumlanirken 6l¢iilen degerin basing oldugu, voliim hakkinda yorum
yapilmak istendiginde sistem kompliyansini hesaplamak gerekir. SVB’nin normal degeri
genis araliktadir o yiizden yorum yapmak icin ardigik degerler takip edilmeli veya sivi
ac181 distiniiliiyorsa voliim yiliklemesi yapilip yanitin degerlendirilmesiyle daha dogru

kararlar verilebilir (25).

KPB esnasinda santral viicut sicakligt en dogru sekilde timpanik membran,
pulmoner arter ya da distal 6zefagustan Ol¢iiliir. Rektal ve mesaneden 6l¢iim yaniltict
olabilir. En pratik yontem distal 6zefagustan 6l¢iimdiir. Heparinize hastada kanama kolay
olacagi i¢in heparin verilmeden yerlestirilmesi onerilir (43).

Pulmoner arter kateteri (Swan Ganz kateter); pulmoner arter basinci, kalp debisi,
miks vendz oksijen satiirasyonu ve sol kalp dolum basinglarin1t monitorize edebilmek i¢in
kullanilir. Transozefageal ekokardiyografinin kullaniminin yayginlagsmasi ile pulmoner
arter kateteri kullanim1 azalmigtir. Santral ven kateterizasyonu yontemi ile yerlestirilen
genis kaniiliin icinden pulmoner arter kateteri gegirilerek ilerletilir. Saglikli 6l¢lim igin
kateter ucu sag akciger orta ya da alt lobunda olmalidir. Aritmi, pulmoner arter
laserasyonu, pulmoner emboli, kalp tamponadi, hava embolisi gibi komplikasyonlara

sebep olabilir (44).

Gelismis pompa sistemlerinden biri olan hat i¢i kan gaz1 monitorleri siirekli olarak kan

gaz1 hakkinda bilgi verir. Hasta giivenligi agisindan araliklarli kan gazi 6l¢timlerine listiinligi

heniiz gosterilememistir (45).

Arter hattindaki obstriiksiyonlar, arter kaniiliindeki malpozisyon, diseksiyon ve filtre

obstriiksiyonlarini erken evrede taniyabilmek i¢in pompa ile filtre arasinda arteriyel hat basinci

Ol¢iimii yapilmalidir. Ayrica KPB ¢ikisinda radiyal arter basincinin gercegi yansitmadigi

hemodinamik problemlerde anestezi monitorizasyonuna da katki saglar.
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Akim seviyesini ve roller pompada okliizyonun uygunlugunu belirlemek i¢in arteriyel
hat flovmetreleri kullanilir. Is1 monitorizasyonu, arteryel hat hava dedektorleri rezervuar
volimiiniin  azaldigimi  gosteren alarm  sistemleri perfiizyon giivenligini arttiran

monitorizasyonlardir (29).
Prime (Baslangi¢) Voliimii ve Hematokrit

Yetiskin KPB devresi igin 1,5-2,0 L plazmanin, hidrojen giicii (Power of Hydrogen-
pH) ve iyonik dagilimina benzer dengeli elektrolit solusyonu (laktatli ringer gibi)
gerekmektedir. Bazen nisasta soliisyonlart da eklenebilir. Genellikle eritrosit igermezler.
Baslangi¢ soliisyonu hasta kan hacminin yaklasik %30-35’1 kadar olup hematokriti 2/3’line
diistirmektedir. Kristaloid kardiyopleji kullanilmas1 bu degeri daha da diisiirmektedir. Optimal
hemodiliisyon derecesi igin kesinlik kazanmis ortak goriis yoktur. Genellikle 1s1 degerleri 25-
32°C arasindayken hematokrit (Hct) %20-25 arasinda tutulmasi uygun goriilmektedir (27).
Yiiksek hematokrit hipotermik hastada viskozite artigina ve mikrovaskiiler dolagimin
bozulmasina sebep olur (46). Asir1 hemodiliisyon diliisyonel koagiilopati ve kardiyopulmoner

baypastan ¢ikista subendokardiyel koroner dolasimda maldistrubisyona neden olur (47).
Heparin

Kardiyopulmoner baypas esnasinda antikoagulasyona ihtiyag vardir. Bu amagla
genellikle intraven6z heparin 300-400 U/kg dozunda uygulanir. Heparinin etkisi 3 dakika sonra
ACT ile degerlendirilmektedir. ACT degeri 400 saniye ve iizerinde olmalidir. Heparin
antitrombini aktive ederek antikoagiilasyon saglar. Heparin ideal bir antikoagiilan degildir.
Notrofil aktivasyonuna neden olur. Protamin ile birlesimi kompleman sistemini aktive eder.
Ayrica etkisi antitrombin miktar ile iligkilidir. Antitrombin diisiik hastalarda ACT standart
dozlarda diisiik kalabilir. ACT’yi uzatmak i¢in antitrombin transfiizyonu veya taze donmus
plazma uygulanmaktadir (29). Heparin nétralizasyonu protamin ile gergeklestirilir. Her 100

tinite heparini nétralize etmek ic¢in 1mg protamin uygulanir (48).
Is1

Metabolik hiz1 diisiirmek oksijen tiiketimini azaltmak bdylece beyin, kalp, bobrek gibi
organlart korumak i¢in hipotermiden yararlanilir. Her 10°C 1s1 diisiisiinde O2 ihtiyact %50

azalir. Cogu merkezde rutin olarak hafif hipotermi(32-34 °C) rutin olarak uygulanir (27).
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Total Sistemik Kan Akimi (Flow)

Viicudun O ihtiyac1 normotermide 80-125 ml/dk/m? dir. Akimin 2.2 It/dk/m? nin
altinda olmas1 Oy ihtiyacim1 karsilayabilir. Kardiyopulmoner baypas esnasinda 28°C ve
tizerinde 2.2 1t/dk/m? akim perfiizyon igin yeterlidir. Optimal akim saglanamayan durumlarda
laktik asidemi ve metabolik asidoz gelisir. Gereginden fazla yiiksek akim oksijenatdrden gecen
kan miktarini arttiracagi i¢in kan travmasi ve buna bagli olarak mikroemboli riski artar. Bubble

oksijenatorlerde yiiksek akimlarda hava embolisi riski artar (29).
Sistemik Kan Basinci

Kardiyopulmoner baypas esnasinda ortalama arteriyel basing pompa akimi ve sistemik
vaskiiler rezistans ile dogru orantilidir. Ortalama arteryel basincin (OAB) 50-70 mmHg olmasi
yeterli perfiizyonu saglar. Ancak karotis darligi, renal arter stenozu gibi patolojilerde yeterli

perfiizyonu saglamak i¢in daha yiiksek basinglar gereklidir (27).

KARDIYOPULMONER BAYPAS’TA UYGULANAN AKIM MODELLERI

Kan akimmin pulsatil oldugu ve fizyolojik 6nemi uzun yillardir bilinmektedir. Hamel
bobrek igin pulsatil perfiizyonun énemini 1889 yilinda géstermistir (49). Bir devrenin arteriyel
ucuna eklenen kauguk balon ile ara ara kompresyon yaparak Carl Jakobj ilk pulsatil
perfiizyonun uygulamasini yapmistir (50). Hooker 1910 yilinda hayvan deneyinde pulsatil
perfiizyonla idrar ¢ikisinin arttigini ve pulse amplitiidlerinin artisinin idrar ¢ikisini arttirdigini
gozlemlemistir (51). 1913 yilinda ayni ¢alismay1 yapan Gesell benzer sonuglar bulmustur (52).
McMaster ve Parson nonpulsatil akimin lenfatik drenaji azalttifin1 ve pulsatil akimin diger
organlar i¢in de faydali oldugunu gostermistir (53). Buna karsit olarak Wesolowski 1955
yilinda yaptigi ¢alismada pulsatil akimin fayda saglamadigini iddia etmistir (54).

Kardiyopulmoner baypasi kalp cerrahisinde ilk kullanan Gibbon, De Bakey tarafindan
tasarlanan nonpulsatil roller pompa kullanmistir. Bu roller pompa uzun yillar klinik
uygulamalarda basari ile kullanilmistir. Ayrica pulsatil perfiizyonun kanin sekilli elemanlarina
zarar vereceg@i fikri pulsatil akimin klinik kullanima girmesini ertelemistir. Ancak pulsatil

akimin fizyolojik ve hemodinamik etkileri ile ilgili aragtirmalar devam etmistir (30, 45).
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Pulsatil ve nonpulsatil akim arasindaki temel fark; pulsatil basing olusturmak igin
kullanilan hidrostatik enerjidir. Pulsatil akimin olusturdugu olumlu etkilerden nabiz farkindan
¢ok bu ekstra enerjinin sebep oldugu diistiniilmektedir (24). Enerjinin hesaplanabilmesi i¢in

Shepard Enerji Esdeger Basinci (Enegy Equivalent Pressure- EEB) formiiliinii kullanmistir(56).
EEB = (Jfpdt) / ([fdt)

EEB, akim ve basing siklusu sonunda olusan hemodinamik basing egrisinin (Jfpdt),
akim egrisine (Jfdt) oranidir. Formiilde f, pompa akim hizi (ml/saniye), p, arteriyel basing (mm
Hg), dt ise akim ve basing siklusu sonunda degisen zaman birimidir. EEB’nin birimi mmHg’dir
(56). Bu sayede ortalama arter basinci ile kiyaslama yapilabilir. Fizyolojik kalpte bu oran
yaklasik %10-12’dir. Nonpulsatil akimda %0-1, roller pompa ile yapilan pulsatil akimda %3-
5 oranindadir (57).

Pulsatil ve Nonpulsatil Akimin Fizyolojik Etkileri

Son 50 yilda pulsatil ve nonpulsatil akimi karsilagtiran yogun ¢aligmalara ragmen klinik
sonuglar tizerine belirsizlikler devam etmektedir (28). Bu ¢alismalarin sonuglarinda klinik
iyilesmeye katkilar1 kesinlik kazanmasiin nedeni ¢ogu pulsatil akim ¢aligmasinin teknik

yetersizliklerden ve pulsatil akim taniminin net yapilamamasindan kaynaklidir.

Yapilan ¢alismalarda pulsatil akimda, nonpulsatil akima gore mikrosirkiilasyonun daha
iyl korundugu, doku oksijen tiiketiminin arttig1, daha diisiik laktat diizeylerinin olustugu

gozlenmistir (56, 57).

Nonpulsatil akimin sistemik vaskiiler direng artis1 ve vazokonstriiksiyona sebep oldugu
ve buna artan renin, anjiyotensin II’nin sebep oldugu diisiiniilmektedir. Nonpulsatil akim ayrica
vasopressin ve katekolamin seviyesinde artisa sebep olur. Olusan vazokonstriiksiyonun organ
perfiizyon bozuklugu, KBP’den ayrilma esnasinda artyiik artisina sebep oldugu gézlenmistir
(12, 58, 59).

Pulsatil akimin eski c¢aligmalarda hemolizi arttirdigi goézlemlenmistir. Teknolojinin
gelismesi ile KBP devre bilesenlerinin yenilenmesi sonucu son yapilan caligmalarda
eritrositlere ve l6kositlere nonpulsatil akimdan daha fazla zarar vermedigi gosterilmistir (60-
62).
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Ayrica pulsatil akim hipotalamo hipofizer adrenal aksin normal fizyolojik yanitini
korudugu gosterilmistir (60). Tiroid uyarict hormon (TSH), triiodotironin (T3), tiroksin (T4)
doniistimleri normale yakin olarak gozlemlenmis (12). Pankreastaki beta hiicrelerinden insiilin

salimimin daha yiiksek oldugu ¢alismalarla gosterilmistir (64).
Pulsatil ve Nonpulsatil Akimin Organlar Uzerine Etkileri

Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri: Beyin gelisebilecek komplikasyonlara karsi
otoregiilasyon ile korunmaktadir. KBP esnasinda otoregiilasyon yeterli perfiizyon basincini
stirdiirmek, serebral iskemi ve hiperperfiizyondan korunmak i¢in énemlidir. Otoregiilasyon
viicut 1s1sindan, kan akim seklinden, viskoziteden, kandaki parsiyel 02> ve CO. basinglarindan

ve farmakolojik ajanlardan etkilenir (64, 65).

Nonpulsatil perfiizyonun otoregiilasyonu nasil etkiledigi aciklanamasa da bazi
calismalar otoregiilasyonun saglanmasi i¢in vaskiiler tonusun korunmasi gerektigini bunun i¢in

pulsasyonun korunmasi gerektigini 6ne siirmiislerdir (66, 67).

Pulsatil ve nonpulsatil perfiizyon arasindaki serebral oksijen tiiketimini karsilagtirmak
icin yapilan bir ¢alismada, KPB sirasinda pulsatil perfiizyon ile serebral vaskiiler direncin
azalmasindan kaynaklanan serebral mikrosirkiilasyondaki santlarin nonpulsatil akima oranla

azaldig1 gosterilmistir (69).

Serebral hasar1 belirlemede potansiyel marker olabilecek S100 kalsiyum baglayici
protein B (S-100B) ile yapilan ¢aligmada pulsatil perfiizyonun, nonpulsatil perfiizyona gére
daha noroprotektif olabilecegi saptanmistir (70).

Ayrica yapilan bir derlemede pulsatil perfiizyonun KBP’ye karsi inflamatuar yanitin
azaltmasi, artmis lenfatik dolagima bagli olarak 6demin azalmasi, global iskemilerde daha az

noron kaybi gibi potansiyel faydalari 6ne siiriilmustiir (71).

Renal Sistem Uzerine Etkileri: KBP sonras1 bobrek hasari sik goriilen ve subklinik
hasardan diyaliz gerektiren kalici yetmezlik tablosuna kadar degisik varyasyonlarda
goriilebilen komplikasyondur (72). Perioperatif gelisen bobrek komplikasyonlari uzamais yatis,

morbidite ve orta uzun donem sag kalimlar1 6nemli 6l¢giide etkiledigi bilinmektedir (73).
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Bobrek hasarinin patofizyolojisi multifaktoryeldir. Perioperatif hipoperfiizyon, endojen
ve eksojen nefrotoksinler, mikroemboliler, sistemik inflamatuar yanit sendromu, KBP’nin,

kullanimu, siiresi, akim sekli, hipotermi ve serbest hemoglobin salinimi neden olabilir (72).

Bobrek hasar1 belirteci olarak nétrofil jelatinaz iliskili lipokalin (NGAL) ve IL-18
kullanilan pulsatil, nonpulsatil perfiizyonu karsilastiran calisma sonucunda pulsatil akimin daha

iyi bobrek korumasi sagladigi gosterilmistir (74).

Renal doppler ile yapilan calismada pulsatil akimin fizyolojik akima benzer morfoloji

gosterdigini belirtmistir (75).

Hafif bobrek yetmezligi bulgulari olan hastalarda hemofiltrasyon ihtiyacini karsilastiran
bir ¢calismada pulsatil akimin renal fonksiyonlar1 daha iyi korudugu belirtilmistir (76). Kronik
bobrek yetmezligi olan hastalarda yapilan bir calisma da ayni sekilde pulsatil perfiizyonun

yiiksek riskli hastalarda daha giivenli olarak kullanilabilecegi sonucuna ulagilmistir (77).

Interlokin-8, endotelin-1, epinefrin, norepinefrin, laktat, idrar hacmi, kan iire nitrojeni,
kreatinin, renin aktivitesi, anjiyotensin-II, laktat dehidrojenaz, serbest hemoglobin diizeyi
arastirilan ¢alismada pulsatil perflizyonun bobrek fonksiyonu, katekolamin diizeyi, periferik
dolasim tizerine olumlu etkilerine ek olarak sitokin aktvitesi pulmoner 6dem ve endotel hasari

tizerine azaltici etkisi oldugunu gostermistir (78).

Yasl hastalarda yapilan bir ¢aligmada pulsatil akimin 65 yas {izerinde perioperatif

bobrek fonksiyonlarini daha iyi korudugu gosterilmistir (79).

Kopeklerde renal ve serebral kan akimi iizerine yapilan bir ¢alismada pulsatilitenin total
renal kan akimini degistirmedigini gosteren ¢alisma mevcuttur (80). Benzer bir ¢alismada total
kan akimi degismese bile renal korteksin hem dis hem de orta kesiminde pulsatil perfiizyonun

daha yiiksek kan akimi sagladigi gosterilmistir (81).

NIRS olgiimii ile bobrek fonksiyonlart kiyaslayan calismalar mevcuttur. Bu
caligmalarda serebral NIRS olclimiiniin postoperatif renal komplikasyonlar: ile korelasyon

gosterdigi goriilmistiir (30, 81)

Pulsatil perfiizyonun renal fonksiyonlar iizerine yararimi gosteren meta analizler de
mevcuttur (82, 83). Bunlarin yaninda pulsatil perflizyonun bobrek fonksiyonlarimi

etkilemedigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (84, 85). Plazma renin aktivitesi ve idrarda 32
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mikroglobulin miktar1 aragtiran bir ¢alismada pulsatil ve nonpulsatil akim arasinda fark tespit

edilmemistir (87).
NEAR INFRARED SPEKTROSKOPI

Isigin doku tarafindan absorbsiyonu dalga boyu ile yakindan iliskilidir. Utraviyole 151k
DNA ve proteinler tarafindan, goriiniir 151k hemoglobin tarafindan, kizilotesi 151k su tarafindan
absorbe edilir. Bu 1s1k formlarinin viicuda penetrasyonu o6l¢iim yapilamayacak kadar azdir.
Near-infrared (NIR; yakin kizilétesi; dalga boyu 700-1100nm) 1s1k ise hemoglobin ve su
tarafindan absorbe olmadig: i¢in viicuda kolayca penetre olur. Ayrica NIR 1s18inin sagilmasi
ultraviyole ve goriiniir 1s1ktan daha azdir. Bu nedenle serebral rejyonel oksijen satiirasyonu
(rSO2) dlgtimlerinde NIR dalga boyu 1s1k kullanilmigtir (88). NIRS, oksihemoglobin (O2Hb),
deoksihemoglobin (HHb), sitokrom-c oksidaz (CCO) ve miyoglobin gibi kromofor molekiiller
tarafindan NIR 15181n1n dokulardan gegerken ugradiklar: absorbsiyon miktarinin 6l¢iildiigii bir
yontemdir (89). Bu kromofor molekiiller dokudaki konsantrasyonuna gore farklilik gosteren
spesifik absorbsiyon oranlarna sahiptirler (90). Doku oksijen doygunlugunun ve doku
hemoglobin igeriginin Sl¢iimii, Beer-Lambert yasas1 kullanilarak belirli dalga boylarinda
iletilen ve alinan bir 151k arasindaki yogunluk farki ile belirlenir (91). Isik yayict dioddan ¢ikan
15181n emilimi, Beer-Lambert yasasinda belirtildigi gibi, kromofor konsantrasyonu, kromoforun
absorpsiyon katsayisi ve 1s18in kaynagi ile dedektor arasindaki mesafe ile dogrudan dogruya
orantilidir (89). 700, 850 nm dalga boyundaki 1sikta O2Hb ve HHB en fazla absorbsiyon
farklilig1 gosterir. Bu nedenle ilk iiretilen cihazlarda bu iki dalga boyu kullaniimaktaydi.
Gilinliimiizde ise dogruluk oranmini arttirmak ic¢in kullanilan cihazlarda ¢oklu dalga boylari

kullanilmaktadir (Sekil 2) (92).

Serebral oksimetri NIRS teknigi kullanilarak , non invaziv ve siirekli bir sekilde rSO2
degerlerinin 6l¢iildiigii metodun adidir (93). Ilk defa 1977de Jobsis tarafindan serebral ve
miyokardiyal oksijen yeterliliginin o6l¢lilmesinde kullanilmistir (94). Ferrari ve ark. (95)
tarafindan 1985°te ilk defa NIRS kullanilarak insan serebral oksimetre ¢alismalarini
yayinlamiglardir. NIRS kullanimi bir¢ok elestiri olmasina ragmen, 1993 yilinda Amerika

Birlesik Devletleri Gida ve Ila¢ Dairesi (FDA) tarafindan onay almistir (91).
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SOMANETICS (Ao eximerer

:::::

Sekil 2. INVOS™ 5100C serebral/somatik oksimetre (96)

Serebral oksimetre ile oksijen satiirasyon Ol¢iimii, kullanilan teknik ve kullanildig:
bolgeden dolay1 diger oksijen satiirasyonu 6l¢tim tekniklerinden farklidir. Serebral oksimetre
sensOrii tarafindan yayilan 1s1n arteryel ve vendz karisimin oldugu mikro damar yapisini hedef
alir. Bu yapidaki arteryel ve vendz kan hacmi katkis1 %25-30, %70-75 oranindadir. Bu sebeple
Olciilen satlirasyon degeri arteryel oksijenden ve nabiz oksimetre ile Olcililen satiirasyon
degerinden diisiik; venoz oksijenden yiiksektir (97). Serebral oksimetre 6lgiimlerinde serebral
dokularla birlikte ekstraserebral dokulardaki (skalp, kafatas1 kemikleri, dura gibi) kromofor
maddeler de olgiiliir. Bu etkiyi azaltmak i¢in 2 dedektor kullanilir. Isik kaynagina yakin olan
dedektor ekstraserebral dokudan, uzak olan dedektor ise derin dokudan 6l¢iim yapar. Boylece

ekstraserebral dokunun etkisi en aza indirilmis olur (98).

Serebral oksimetrelerin normal degerleri kisiler arasinda farklilik gosterir. Arteriyel ve
vendz kan hacmi oranindaki farkliliklar, hemoglobin konsantrasyonundaki degisiklikler, 151k
kaynagi dedektor arasindaki mesafenin degismesi, hemoglobin disi kromoforlar (melanin,
bilirubin) miktar1 bu farkliligin baslica sebepleridir. Bu nedenle sabit degerler yerine trend

monitorii olarak kullanilabilirler (91). Bazal Slgiilen rSO2 degerinden %20 diismesi veya
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%350’nin altindaki degerlerde 6lgiilen rSO2 degerinin 50’den ¢ikarilmasi ile diisiik satiirasyonda

gegen siirenin (saniye) ¢arpiminin 3000°den fazla olmasi anlamli olarak kabul edilir (99).

Kardiyak cerrahiler, hipotansif cerrahiler ve trendelenburg pozisyonunda uzun siire takip
edilen hastalarda serebral oksimetrenin bazi sinirlamalar1 olmasina ragmen Serebral doku
oksijen diizeyini degerlendirmede faydali oldugu farkli ¢alismalarla gosterilmistir(89, 90).
Klinikte cerrahi operasyonlarin yani sira kardiyak arrestler gibi serebral akimin durdugu ve
kardiyopulmoner resusitasyon ile serebral kan akiminin devam ettirilmeye ¢aligildigi durumlar
sirasinda efektif beyin oksijenizasyonunun degerlendirilmesinde de kullanilmaya baslanmigtir
(102). Agik kalp cerrahisinde anestezi indiiksiyonundan itibaren kullanilan serebral oksimetre
postoperatif dsnemde daha diisiik serebral komplikasyonlarla iligkili bulunmustur. Ozellikle
acik kalp cerrahileri sonras1 goriilen kognitif bozukluklarda daha belirgindir. Kalp cerrahisi
esnasinda serebral oksijen desatiirasyonu gelisen hastalarda postoperatif kognitif fonksiyon
bozukluklarinda, nérolojik komplikasyonlarda ve hastanede kalis gibi parametrelerde yiikselis
tespit edilmistir. Ozellikle serebral oksijenizasyonun %20’den fazla azaldigi hastalarda

postoperatif kognitif bozukluklarin sik goriildiigi gézlenmistir (99).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz, Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda, Fakiilte Etik Kurulu’nun onayt (Ek-1) ve calismaya
katilanlarin tiimiiniin imzali oluru (Ek-2) alindiktan sonra, 01.12.2018-01.05.2020 tarihleri
arasinda Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi tarafindan elektif KABG operasyonu uygulanacak

vakalarda yapild.

Hastalarin tiimii Amerikan Anestezistler Dernegi (ASA) Il sinifinda idi ve 18-65 yas
arast erigkin hastalar ¢alismamiza dahil edildi. ASA IV ve tlizeri, diyaliz programindaki,
preoperatif kreatinin yiiksekligi olan, acil vakalar, bilateral karotis darlig1 %50 ve lizeri olan,

preoperatif bilinen serebral iskemili hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalara premedikasyon olarak operasyon gecesi 0,5 mg alprazolam operasyon sabahi
0.05-0.1mg/kg morfin uygulandi. Ameliyathaneye alinan hastalara 5 kanalli
elektrokardiyografi ile D2-Vs derivasyonlari, pulsoksimetre, non-invaziv kan basinci ve NIRS
monitdrizasyonu yapildi. Indiiksiyon igin 2,5-5 pg/kg fentanil, 10 mg diazepam, 0,6 mg/kg
roklironyum uygulandi. Yeterli anestezi derinligi saglaninca erkekler 8-8,5 kadinlar 7-7,5
numara entiibasyon tiipii ile entiibe edildi. 6-8ml/kg tidal voliim 5-10 mmHg PEEP, 10-12
frekans, %50 O hava karisimi ile mekanik ventilasyona baslandi. Non dominant elin radial
arteri 20 gauge (G) kanil ile girilip invaziv arter monitorizasyonu saglandi. Sag internal juguler
vene USG esliginde 7.0 french (F) ti¢ yollu Kateter yerlestirerek santral ven basinci monitorize
edildi. Erkek hastalara 16-18 F, kadin hastalara 14-16 F foley sonda takildi. Sondanin yeri USG

ile teyit edildi. Ozefageal 1s1 probu yerlestirilip monitorize edildi.

Calismaya alman tiim hastalarin operasyonlar1 standart cerrahi teknik ile

gerceklestirildi. Antikoagiilasyon santral ven yoluyla 300-400 IU/kg heparin ile saglandi.
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Aktive edilmis pithtilasma zamani1 30 dakikalik aralar ile bakilarak 480 sn {izerinde tutuldu.
Yeterli antikoagiilasyon sonrasi aort kaniilasyonunu takiben ekstrakorporeal dolasima baglandi.
Hastalar basit randomizasyon yontemiyle ekstrakorporeal dolasimin pulsatil ve nonpulsatil
olmasima gore Grup I (n=26) pulsatil akim, Grup Il (n=26) nonpulsatil olmak tizere 2 gruba
ayrildi. Ekstrakorporeal dolasim sirasinda hem pulsatil hem nonpulsatil grupta Stocker S5 roller
pompa ve Affinity NT™ hollow-fiber membran oksijenator kullanilds.

Pulsatil grupta (Grup 1) pompaya nonpulsatil mod ile girildi. Kros klemp konmasiyla
pulsatil akima gecildi. Pulsatil akim Stockert S5 pulsatil kontrol sistem kullanilarak yapildi.
Nabiz hiz1 60 atim/dk, nabiz genisligi %60 ve bazal akim %30 olarak ayarlandi. Nonpulsatil

grupta (Grup Il) standart nonpulsatil mod ile rutin protokole uygun devam edildi.

Her iki gruba da pompa prime soliisyonu i¢in 1000 ml ringer laktat, 150 ml mannitol,
500 ml jelatin soliisyonu, 1 mg/kg heparin kullanildi. Pompa akimi rutin protokole uygun
hesapland: (2,0-2,4 L/dk/m?). Hematokrit %20-25, hafif sistemik hipotermi (32-34°C),
ortalama arter basmct 50-70 mmHg olacak sekilde stirdiiriildii. Gerektiginde furosemid ve
mannitol ile idrar ¢ikis1 desteklendi. Magnezyum ve potasyum eklenerek hazirlanan kan
kardiyoplejisi baslangi¢ 10 ml/kg devaminda 20-30 dakika araliklarla 5 ml/kg olarak verildi.
Ekstrakorporeal dolasim siirecinde anestezi idamesi olarak ketamin ve rokiironyum standart
dozlarda uygulandi. Koroner revaskiilarizasyonun tamamlanmasini takiben, normotermi,
yeterli dolum basinglari, hemodinamik stabilizasyon, asit-baz ve elektrolit dengesi saglandiktan
sonra ekstrakorporeal dolasim sonlandirildi. Gereginde dopamin, dobutamin, noradrenalin ve
nitrogliserin infiizyonu ile hemodinamik stabilizasyon saglandi. Heparin nétralizasyonu 1/1,3
heparin/protamin olacak sekilde protamin ile saglandi. Hastalar operasyon sonrasinda entiibe

halde kalp damar cerrahisi yogun bakim {initesine nakledildi.

Hastalarda takip ettigimiz parametreler; hastanin yasi, boyu, kilosu, cinsiyeti, viicut
kitle indeksi (VKI), ASA skoru, operasyonun cinsi, ek hastalik varlig1, preoperatif akut renal
yetmezlik skorlar1 (Tablo 1), AKK (aort kros klemp siiresi), total pompa siiresi, operasyon
Oncesi ve sonrasi iire ve kreatinin degerleri, operasyon esnasinda bazal, 20. dk., 40. dk.daki
PO2, PCO, sPO2, Na, K, baz agig1 (B.E.), Hct ve NIRS o6l¢iim degerlerine ve her iki gruptaki
total pompa idrar miktarina bakildi ve kaydedildi. Ayrica; total pompa siiresi ile K, Na, B.E.
degisim yiizdesi (bazal-40. dk.); total pompa siiresi ile NIRS degisim yiizdesi (bazal-20. dk.-
40. dk.); NIRS degisim yiizdesi (bazal ve 40. dk.) ile operasyon dncesi ve operasyon sonrasi
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tire, kreatinin degisim yiizdesi ve POz ve PCO2 degerlerinin degisim yiizdesi (bazal-40. dk)

karsilagtirilmasi planlanda.

Tablo 1. Akut Renal Yetmezlik Skoru
e
Kadin cinsiyet
Konjestif kalp yetmezligi
LV EF<%35
Preoperatif IABP kullanimi
KOAH
insiilin gereken diyabet
Onceki kalp cerrahisi
Acil cerrahi
Sadece kapak cerrahisi
KABG+kapak
Diger kalp cerrahileri

Preoperatif kreatinin 1.2 <2.1 mg/dL

1 N N N B N P PR R N B B B

Preoperatif kreatinin > 2.1 mg/dL

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), intraaortik balon pompa (IABP), Kronik obstriiktif akciger hastalig
(KOAH), Koroner arter baypas greftleme cerrahisi (KABG).

Calismamizda elde edilen veriler, istatistiki analize tabi tutulmustur. Istatistiksel
analizler “Jamovi project (2021), Jamovi (Version 1.8.4.0) [Computer Software] (Retrieved
from https://www.jamovi.org) ve JASP (Version 0.14.1.0) (Retrieved from https://jasp-

stats.org) programlart ile yapilmistir. Caligmadan elde edilen verilerin 6zetlenmesinde
tanimlayict istatistikler stirekli (sayisal) degiskenler i¢in dagilima bagl olarak ortalama =+
standart sapma veya medyan, minimum ve maksimum olarak tablo halinde verildi. Sayisal
degiskenlerin normallik durumlari; Shapiro-Wilk, Kolmogorov-Smirnov ve Anderson-Darling
testleri ile kontrol edildi. Bagimsiz iki grup karsilastirilmalarinda; sayisal degiskenlerin normal
dagilim gostermedigi durumlarda ise Mann Whitney U test kullanildi. Farkli zamanlarda
Olgiilen (preoperatif, postoperatif ve bazal, 20’inci ve 40’mnc1 dakika) ve normal dagilim
gostermeyen Ol¢limler arasindaki istatistiksel farkliliklarin degerlendirilmesinde ise Friedman
Test kullanildi. Olgiimler arasindaki farkliliklarin tespit edilebilmesi i¢in Durbin-Conover
testinden yararlanildi. Gruplara gore kategorik degiskenler arasindaki farklilik
karsilastirmalarinda beklenen goézelerin 5 ve iizerinde olan 2x2 tablolarda Pearson Ki-Kare,
beklenen gozelerin 5’in altinda oldugu tablolarda ise Fisher's Exact Test kullanilirken, beklenen

gozelerin 5’in altinda oldugu RxC tablolarda ise Fisher Freeman Halton test kullanildi. Sayisal
22


https://www.jamovi.org/
https://jasp-stats.org/
https://jasp-stats.org/

degiskenler arasindaki iliskilerin incelenmesinde; sayisal degiskenlerin normal dagilim
gostermedigi durumlarda ise Spearman’s Rho korelasyon Katsayisi kullanildi. Biitiin istatistik

analizlerde p degeri i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi <0,05 olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

DEMOGRAFIK VERILER

Caligmamiza 18-65 yas arast ASA III koroner arter baypas greftleme operasyonuna
alinan eriskin hastalar alinmistir. Bu hastalara uygulanan ekstrakorporeal dolagimin pulsatil ve
nonpulsatil akimlarmin serebral NIRS ve renal fonksiyonlar iizerine etkilerini arastirmay1

planladik.

Bu amagla ¢alismamiza alinan vakalarin, yas ortalamasi 60,2+ 4,7 olarak saptanmuistir.
Grup I’de (n=26) yas ortalamasi (60,1+4,8), Grup II’de (n=26) yas ortalamas1 (60,3+ 4,6) her
iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,558) (Tablo 2.).
Calismamiza dahil edilen hastalarin 42’sinin erkek (E), 10’unun ise kadin (K) oldugu; Grup I
(%88,5 erkek, %11,5 kadin), Grup II’nin (%73,1 erkek, %26,9’u kadin) E/K oranlar1 her iki
grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak farksiz bulunmustur (p=0,291) (Tablo 2.).
Hastalarin boy uzunlugu (cm) [Grup I’ de (n=26) 167,0+5,2, Grup II’de (n=26) 168,5+5,8],
agirhik (kg) [Grup I’ de (n=26) 79,5+13,3, Grup II’de (n=26) 78+9,5], VKI [Grup I’ de (n=26)
27,2£8,6, Grup II’de (n=26) 27,34+8,2] degerleri her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamsiz bulunmustur (p=424, p=0,776, p=0,927) (Tablo 2.).
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Tablo 2. Demografik veriler (Yas, Boy, Kilo, Viicut Kitle indeksi, Cinsiyet)

. Grup Il
Grup | GUS) | (naiiy | p
(n=26)
Yas (yil) 60,1 (46,0 — 65,0) 60,3 (43,0 — 65,0) 0,558
Antropometrik ol¢iimler
Boy (cm) 167,0 (150,0 — 180,0) | 168,5 (154,0 — 186,0) | 0,424
Kilo (kg) 79,5 (50,0 — 110,0) 78,0 (54,0 — 113,0) 0,776
VKI (kg/m?) 27,2 (19,5-39,7) 27,3 (19,1 - 40,5) 0,927
Cinsiyet
Erkek (E) 19 (73,1) 23 (88,5) 0.291
Kadin (K) 7 (26,9) 3(11,5) ’

Tanimlayict istatistikler sayisal degiskenler ig¢in dagilima bagli olarak ortalama (minimum — maksimum);
kategorik degiskenler icin say1 (%) seklinde verildi.

*. P<0.05

VKI: Viicut Kitle Indeksi

KLIiNIK VERILER

Hastalarin 2’sine (%3,8) CABGX1, 7’sine (%13,5) CABGX2, 37’sine (%71,2)
CABGX3 ve 6’sma (%11,5) CABGX4 uygulandi. Grup I (n=26) ve Grup II (n=26) arasinda
operasyon cinsi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli  bir fark
bulunamamistir (p=0,760) (Tablo 3.). Hastalarin ek hastalik varligi degerlendirildiginde
20’sinde (%38,5) diyabetes mellitus (DM) var iken 29’unun ise (%55,8) hipertansiyon (HT)
varlig1 saptandi. Grup I’de (n=26) [DM 9 (%34), HT 12 (%46,2)], Grup II’de (n=26) [DM 11
(%42), HT 17 (%65,4)] ek hastaliklar acisindan her iki grup karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamaistir (p=0,776, p=0.264) (Tablo 3.). AKK [Grup I’de (n=26)
38,5 (21,0 — 66,0), Grup II’de (n=26) 47,5 (23,0 — 84,0)] ve total pompa siiresi (dk) [Grup I’de
(n=26) 65,0 (38,0 — 112,0), Grup II’de (n=26) 80,0 (45,0 — 129,0)] karsilastirildiginda gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,080, p=0,096) (Tablo 3.). Yine
hastalarin akut renal yetmezlik skorlar1 karsilastirildiginda Grup I (n=26) (2,3) ve Grup II’de

(n=26) (2,6) benzer dagilim gosterdigi saptanmustir (p=0,660) (Tablo 3.).
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Tablo 3. Grup I ve Grup II’deki hastalarin klinik bilgilerinin karsilastirilmasi

Grup | (Pulsatil) Grup Il (Nonpulsatil)
(n=26) (n=26) P

Operasyon cinsi

CABGX1 1(3,8) 1(3,8)

CABGX2 5(19,2) 2(7,7) 0760

CABGX3 17 (65,4) 20 (76,9) ’

CABGX4 3(11,5) 3(11,5)
Ek hastalik varhg

DM 9 (34,6) 11 (42,3) 0,776

HT 12 (46,2) 17 (65,4) 0,264
AKK (dk) 38,5 (21,0 — 66,0) 47,5 (23,0 - 84,0) 0,080
Toplam pompa siiresi (dk) 65,0 (38,0 —112,0) 80,0 (45,0 — 129,0) 0,096
Akut renal yetmezlik skoru 2,3 (0-4) 2,6 (0-5) 0,660

Tammlayic1 istatistikler sayisal degiskenler igin dagilima bagli olarak ortalama (minimum — maksimum);
kategorik degiskenler i¢in say1 (%) seklinde verildi.

*. P<0,05

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, AKK: Aort kros klem siiresi

LABORATUVAR PARAMETRELERI

Grup 1 (n=26) ve Grup Il (n=26) Ure, Kreatinin degerleri agisindan preoperatif ve

postoperatif donemler karsilastirildiginda;

Gruplar arast Ure Olgiimleri karsilastirildiginda preoperatif ve postoperatif donem
Olclimleri arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,138, p=0,927) (Tablo
4) (Sekil 3).

- Grup i¢i Ure dl¢iim degerleri Grup I ve Grup II’de preoperatif ve postoperatif dénem
karsilagtirildiginda ise postoperatif donemde her iki grupta da anlamli yliksek
bulundu(p=0,001, p=0,001) (Tablo 4) (Sekil 3).

Gruplar arast Kreatinin Ol¢iimleri preoperatif ve postoperatif donem Olgiimleri
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,608, p=0,905) (Tablo 4) (Sekil
4).

- Grup i¢i Kreatinin 6l¢iim degerleri Grup I ve Grup II’de preoperatif ve postoperatif donem
karsilastirildiginda ise postoperatif donemde her iki grupta da anlamli yiliksek bulundu
(p=0,020, p=0,004) (Tablo 4) (Sekil 4).

26



Tablo 4. Ure ve Kreatinin parametrelerine ait farkli zamanlardaki 6l¢iim degerlerinin grup ici
ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Grup | (Pulsatil)

Grup Il (Nonpulsatil)

(n=26) (n=26) P
URE
Preoperatif 29,0 (21,0-74,0) 33,0 (10,0 -61,0) 0,138
Postoperatif 40,5 (24,0 - 83,0) 42,0 (27,0 - 63,0) 0,927
p <0,001* <0,001*
Kreatinin
Preoperatif 0,9 (0,6 —4,5) 0,9 (0,7-1,1) 0,608
Postoperatif 1,0 (0,7-6,1) 1,0 (0,7-1,4) 0,905
p 0,020* 0,004*
Tanimlayici istatistikler sayisal degiskenler igin dagilima bagl olarak medyan (minimum — maksimum) seklinde verildi.
*. P<0,05
E[}. &
ED" H
© . Grup
CIL . - Mon-pulsatil (Grup 1)
a < Pulgatil (Grup 1)
40+
B
i
20- :
preope ret if postope ratif

Operasyon

Sekil 3. Ure preoperatif-postoperatif degisimi
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Grup

- Nan-pulsatil{Grup 1)
= Pulsatl (Grup I

Kreatinin

b -t
: i

preolperat'rf pcrstop;':rat'rf
Operasyon

Sekil 4. Kreatinin preoperatif-postoperatif degisimi

Grup | (n=26) ve Grup II (n=26) NIRS ve Kan gazi1 parametreleri ag¢isindan bazal, 20.
dk., 40. dk. karsilagtirildiginda;

Gruplar arasi NIRS ol¢iimleri karsilagtirildiginda bazal, 20. dk., 40. dk. Olgtimleri
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,087, p=0,558, p=0,701) (Tablo
5).

- Grup i¢i NIRS olgiimleri Grup I ve Grup II’de bazal, 20. dk., 40. dk. Ol¢timleri
karsilastirildiginda ise her iki grupta da anlamli diisiik bulundu (p=0,004, p=0,001) (Tablo
5).

Gruplar aras1 PO; ol¢timleri karsilastirildiginda bazal 6l¢limleri arasindaki degerler
istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,742). Grup I hastalarin 20. dk., 40. dk. dlglimleri
Grup II hastalara gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu (p=0,009,
p=0,001) (Tablo 5) (Sekil 5).

- Grup i¢1 POz dlgiimleri Grup I’de bazal, 20. dk., 40. dk. dl¢timleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu (p=0,002), Grup II’de ise istatistiksel olarak
farksiz oldugu bulundu (p=0,183) (Tablo 5) (Sekil 5).

Gruplar arasi PCO2 olgiimleri karsilastirildiginda bazal, 20. dk., 40. dk. olgiimleri
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,374, p=0,164, p=0,244) (Tablo
5) (Sekil 6).
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Grup i¢i PCO2 olglimleri Grup I ve Grup II’de bazal, 20. dk., 40. dk. olgiimleri
karsilastirildiginda ise her iki grupta da anlamli diisiik bulundu (p<0,001, p<0,001) (Tablo
5) (Sekil 6).

Gruplar aras1 SPO; ol¢timleri karsilastirildiginda bazal dlgiimleri arasindaki degerler
istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,558). Grup I hastalarin 20. dk., 40. dk. 6lgtimleri
Grup II hastalara gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu (p=0,008,
p=0,001) (Tablo 5) (Sekil 7).

Grup ici SPO; olgtimleri Grup I’de bazal, 20. dk., 40. dk. ol¢iimleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu (p<0,001), Grup II’de ise istatistiksel olarak
farksiz oldugu bulundu (p=0,055) (Tablo 5) (Sekil 7).

Gruplar arast K oOlgiimleri karsilastirildiginda bazal, 20. dk., 40. dk. olgtimleri
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,223, p=0,993, p=0,379) (Tablo
5) (Sekil 8).

Grup i¢i K Olgtimleri Grup I ve Grup II’de bazal, 20. dk., 40. dk. Olgiimleri
karsilastirildiginda ise her iki grupta da anlamli yiiksek bulundu (p<0,001, p<0,001) (Tablo
5) (Sekil 8).

Gruplar aras1 Na ol¢iimleri karsilagtirildiginda Grup [ hastalarin bazal, 20. dk., 40. dk.
Olctimleri Grup II hastalara gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu
(p<0,001, p<0,001, p=0,004) (Tablo 5) (Sekil 9).

Grup i¢i Na oOlcltimleri Grup I ve Grup II’de bazal, 20. dk., 40. dk. o6l¢iimleri
karsilastirildiginda ise her iki grupta da anlamli diisiik bulundu (p<0,001, p<0,001) (Tablo
5) (Sekil 9).

Gruplar aras1 B.E. dlgiimleri karsilastirildiginda bazal ve 40. dk. dlgiimleri arasindaki
degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,346, p=0,540). Grup I hastalarin 20. dk.
Olgtimleri Grup II hastalara gore istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulundu
(p=0,016) (Tablo 5) (Sekil 10).

Grup i¢i B.E. Olctimleri Grup I ve Grup II’de bazal, 20. dk., 40. dk. ol¢limleri
karsilastirildiginda ise her iki grupta da anlaml diisiik bulundu (p<0,001, p<0,001) (Tablo
5) (Sekil 10).

Gruplar aras1 Hct Olclimleri karsilastirildiginda bazal, 20. dk., 40. dk. 6l¢iimleri
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu (p=0,891, p=0,221, p=0,396) (Tablo
5) (Sekil 11).
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- Grup i¢i Hct oOlglimleri Grup I ve Grup II’de bazal, 20. dk., 40. dk. olgiimleri
karsilastirildiginda ise her iki grupta da anlamli diisiikk bulundu (p<0,001, p<0,001) (Tablo
5) (Sekil 11).

Tablo 5. NIRS ve Kan gazi parametrelerine ait farkli zamanlardaki 6l¢iim degerlerinin grup i¢i
ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Grup | (Pulsatil) Grup Il (Nonpulsatil)
(n=26) (n=26) P
NIRS
Bazal 60,0 (40,5 - 77,0) 63,8 (51,0 — 85,0) 0,087
20. dk 57,5 (36,0 — 71,0) 56,5 (41,5 —81,0) 0,558
40. dk 59,0 (46,0 — 72,5) 59,0 (43,0 — 80,0) 0,701
p 0,004* <0,001*
PO;
Bazal 122,5 (67,0 — 344,0) 119,0 (38,9 — 300,0) 0,742
20. dk 233,5 (109,0 — 314,0) 173,0 (111,0 — 256,0) 0,009*
40. dk 201,5 (139,0 — 283,0) 154,5 (112,0 — 259,0) 0,001*
p 0,002* 0,183
PCO,
Bazal 39,0 (30,0 —55,0) 40,0 (33,5 -65,7) 0,374
20. dk 33,0 (23,0—42,5) 35,5 (26,5 — 41,8) 0,164
40. dk 31,8 (26,0 — 40,0) 33,1 (30,0 — 39,2) 0,244
p <0,001* <0,001*
SPO;
Bazal 98,0 (93,0 —99,0) 98,0 (94,0 — 100,0) 0,588
20. dk 99,0 (98,0 — 100,0) 99,0 (97,0 — 100,0) 0,008*
40. dk 99,0 (99,0 — 100,0) 99,0 (97,0 — 99,0) 0,001*
p <0,001* 0,055
K
Bazal 3,8(3,1-4)9) 4,0 (3,4-5,0) 0,223
20. dk 4,4 (3,5-5,6) 4,4 (3,4-5,9) 0,993
40. dk 5,1(4,0-6,9) 4,8 (3,6 —6,8) 0,379
p <0,001* <0,001*
Na
Bazal 140,0 (136,0 — 143,0) 136,0 (125,0 — 145,0) <0,001*
20. dk 136,0 (128,0 — 141,0) 132,0 (126,0 — 138,0) <0,001*
40. dk 134,0 (121,0 — 140,0) 131,5 (122,0 — 139,0) 0,004*
p <0,001* <0,001*
B.E.
Bazal 0,9 (-32-4,7) 1,3(-54-7,2) 0,346
20. dk 1,6 (-3,5-6,4) -0,3 (-8,7—-4,7) 0,016*
40. dk -0,6 (-7,3-3,5) -0,6 (-7,2-5,0) 0,540
p <0,001* <0,001*
Hct
Bazal 41,0 (32,0 — 54,0) 40,0 (32,0 - 48,0) 0,891
20. dk 21,0 (14,0 - 33,0) 21,0 (14,0 - 27,0) 0,221
40. dk 23,0 (18,0 — 31,0) 24,0 (18,0 — 34,0) 0,396
<0,001* <0,001*

Tanimlayici istatistikler sayisal degiskenler i¢in dagilima bagl olarak medyan (minimum — maksimum) seklinde verildi.

*. P<0,05
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Sekil 6. PCO2 bazal, 20. dk., 40. dk. degisimi
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Sekil 11. Hct bazal, 20. dk., 40. dk. Degisimi

Grup I (n=26) ve Grup II’deki (n=26) hastalarin laboratuvar parametrelerine ait bazal-
20’inci dakika, bazal-40’1nc1 dakika ve 20’inci dakika-40’1nc1 dakikalar arasindaki degisim

orani ortalamalar1 karsilastirildiginda;

- 20.dk-40.dk baz agig1 degisim orani ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu tespit edildi (Tablo 6) (p=0,047).

- Bazal-20.dk ve 20.dk-40.dk Hct degisim orani ortalamalari arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (Tablo 6) (p=0,027 ve p=0,009).

- Diger karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6. Grup I ve Grup II ‘deki hastalarin laboratuvar parametrelerine ait bazal-20’inci
dakika, bazal-40’nc1 dakika ve 20’inci dakika-40’inc1 dakikalar arasindaki degisim oram
ortalamalarimin karsilastirilmasi.

Grup | (Pulsatil) Grup Il (Nonpulsatil)
(n=26) (n=26) P

NIRS

Bazal-20.dk -6,6 (-36,2 — 21,0) -11,0 (-42,6 — 7,4) 0,297

Bazal-40.dk -6,2 (-34,2 — 22,2) -6,9 (-34,5 — 13,4) 0,284

20.dk-40.dk 1,6 (-13,8 — 27,8) 0,9 (-21,9 - 33,7) 0,971
URE
Preoperatif-Postoperatif 29,0 (-39,7 — 123,8) 20,9 (-15,6 — 200,0) 0,385
Kreatinin
Preoperatif-Postoperatif 9,5(-22,0 - 50,8) 11,1 (-12,2 - 48,3) 0,784
PO,

Bazal-20.dk 74,4 (-33,1 — 303,0) 36,0 (-47,3 — 558,1) 0,116

Bazal-40.dk 71,2 (-41,9 — 240,0) 10,5 (-61,3 — 437,3) 0,065

20.dk-40.dk -19,3 (-54,1 — 90,8) -10,1 (-52,1 — 69,2) 0,862
PCO;

Bazal-20.dk -16,8 (-30,9 — 17,1) -13,4 (-58,0 - 5,8) 0,122

Bazal-40.dk -16,6 (-41,8 — 15,2) -15,3 (-53,9 — 13,3) 0,920

20.dk-40.dk 0,0 (-31,7 — 30,4) -4.8 (-22,3 — 30,6) 0,336
SPO;

Bazal-20.dk 1,0 (-1,0 - 6,4) 0,0 (-2,0 - 5,3) 0,139

Bazal-40.dk 1,0 (0,0 - 6,4) 0,5 (-2,0 - 5,3) 0,168

20.dk-40.dk 0,0 (-1,0 - 1,0) 0,0 (-1,0—1,0) 0,729
K

Bazal-20.dk 17,9 (0,0 — 45,3) 10,3 (-13,8 — 48,2) 0,129

Bazal-40.dk 30,6 (-2,3 - 81,3) 23,1 (-26,7 — 71,4) 0,109

20.dk-40.dk 16,8 (-16,8 — 40,0) 14,1 (-39,4 — 52,9) 0,421
Na

Bazal-20.dk -35(-105-2,2) 29 (-7,1-24) 0,993

Bazal-40.dk -4,3(-13,6 — 1,4) -3,7 (-9,0 - 6,4) 0,558

20.dk-40.dk -1,5 (-11,7 — 3,9) -1,1 (-6,1 - 5,4) 0,920
Baz agqig1

Bazal-20.dk -51,0 (-950,0 — 2050,0) -37,4 (-950,0 — 266,7) 0,942

Bazal-40.dk -66,9 (-1000,0 — 233,3) -67,3 (-663,6 — 216,7) 0,798

20.dk-40.dk -98,2 (-1450,0 — 300,0) -38,2 (-2400,0 — 400,0) 0,047*
Hct

Bazal-20.dk -455 (-61,5 — -37,8) -49.4 (-62,5 — -37,5) 0,027*

Bazal-40.dk -43,8 (53,9 — -21,9) -41,9 (-55,6 — -24,4) 0,206

20.dk-40.dk 4,7 (-12,0 - 35,7) 16,7 (-9,1 — 60,0) 0,009*

Tanimlayic istatistikler sayisal degiskenler igin dagilima bagli olarak medyan (minimum — maksimum) seklinde
verildi.
*. p<0,05

Grup I ve Grup II ayr1 ayr1 ele alinarak total pompa siiresi ile NIRS degerlerine ait bazal-
20’inci dakika, bazal-40’1nc1 dakika ve 20’inci dakika-40’1nc1 dakikalar arasindaki degisim
oranlan karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli ve dogrusal bir iliski olup olmadigt
incelendiginde;
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- Grup I hastalarin; total pompa siiresi ile NIRS (Bazal-20.dk) degeri arasinda istatistiksel

olarak anlamli, dogrusal, ayn1 yonlii ve zayif bir iliski oldugu tespit edildi (Tablo 8)

(r=0,394 p=0,046).

- Aym sekilde Grup I hastalarin; total pompa stiresi ile NIRS (20.dk-40.dk) degeri arasinda

istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ters yonlii ve orta diizeyde bir iligski oldugu sonucuna

varildi (Tablo 8) (r=-0,593 p=0,001).

- Diger karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamli ve dogrusal bir iligki saptanmadi

(Tablo 8).

Tablo 8. Grup | ve Grup II’de total siire ile NIRS degerlerine ait bazal-20’inci dakika,
bazal-40’mc1 dakika ve 20’inci dakika-40’mnc1 dakikalar arasindaki degisim oranlar:

arasindaki korelasyon.

Grup | Grup 1l
(Pulsatil) (Nonpulsatil)
(n=26) (n=26)
r P r p
TOTAL pompa siiresi | - | NIRS (Bazal-20.dk) % 0,394 | 0,046* | 0,237 | 0,243
TOTAL pompa siiresi | - | NIRS (Bazal-40.dk) % -0,137 | 0,504 | 0,291 | 0,150
TOTAL pompa siiresi | - | NIRS (20.dk-40.dk) % -0,593 | 0,001* | 0,098 | 0,633
*. p<0,05

Grup I ve Grup II ayr1 ayr1 ele alinarak NIRS (Bazal-40.dk) degisim yiizdesi ile Ure ve

kreatinin (Preoperatif-Postoperatif) degisim yiizdeleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli ve dogrusal bir iliski olmadig: goriildii (Tablo 9).

Tablo 9. Grup | ve Grup II’de NIRS (Bazal-40.dk) degisim yiizdesi ile Ure ve kreatinin
(Preoperatif-Postoperatif) degisim yiizdeleri arasindaki korelasyon.

Grup | Grup 1l

(Pulsatil) | (Nonpulsatil)

(n=26) (n=26)

r p r p
NIRS (Bazal-40.dKk) % | - | Ure (Preoperatif-Postoperatif) % 0,097]0,638 | -0,153 | 0,455
NIRS (Bazal-40.dk) % | - | Kreatinin (Preoperatif-Postoperatif) % | 0,237 | 0,244 | -0,184 | 0,368

*. p<0,05

Grup | ve Grup II’de NIRS (Bazal-40.dk) degisim yiizdesi ile PO2 ve PCO; (Bazal-

40.dk) degisim ylizdesi arasindaki korelasyon degerlendirildiginde; Grup II hastalarin NIRS

(Bazal-40.dk) degisim yiizdesi ile PCO2 (Bazal-40.dk) degisim yiizdesi karsilastirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ayn1 yonde ve orta diizey bir iliski oldugu saptandi (Tablo

10) (r=0,466 p=0,017). Diger karsilastirmalarda ise istatistiksel olarak anlamli ve dogrusal bir
iliski olmadigi tespit edildi (Tablo 10) (p>0,05).

Tablo 10. Grup | ve Grup II’de NIRS (Bazal-40.dk) degisim yiizdesi ile PO2 ve PCO2

(Bazal-40.dk) degisim yiizdesi arasindaki korelasyon.

. Grup Il
Grup(rll_(gg)lsatll) (Nonpuplsatil)
(n=26)
r p r p
NIRS (Bazal-40.dk) % | - | PO, (Bazal-40.dk) % 0,206 | 0,313 | -0,245 | 0,226
NIRS (Bazal-40.dk) % | - | PCO2 (Bazal-40.dk) % 0,251 | 0,216 | 0,466 |0,017*

* p<0,05

Grup I ve Grup II’de pompa siiresince total idrar miktarlarinin ortalama degeri ve

ultrafiltrasyon (UF) uygulanan hasta sayis1 degerlendirilmesinde; Grup I’de pompa total

idrarinin ve UF uygulamasinin Grup II’den istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksek oldugu

saptand1 (Tablo 11) (p=0,01, p=0,033).

Tablo 11. Grup | ve Grup II’de total pompa idrari ve UF uygulanan hasta sayisi

Pompa Total Idrar UF P
(ml)
Grup | (Pulsatil) (n=26) 278,84 1 0,01*
Grup 11 Nonpulsatil (n=26) 107,69 3 0,033*

*. p<0,05
UF: Ultrafiltrasyon
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TARTISMA

Koroner arter hastaligi kronik renal yetmezlik ve renal arterlerdeki degisikliklerle
iliskilidir (103). KABG karar1 alinan hastalarin ¢ogu yasli, sol ventrikiil yetmezligi olan ve
diisiik glomeriiler filtrasyon hizli (GFR) hastalardir (104). Preoperatif GFR degeri postoperatif
akut bobrek yetmezliginin en giiclii prediiktoriidiir. KPB renal yetmezligin bagimsiz bir risk
faktortdiir (105). KPB sirasinda, kanin yabanci bir yiizeyle temast hemodiliisyon, hipotermi
ve geleneksel olarak kullanilan nonpulsatil akim nedeniyle olusabilir. Geleneksel KBP’de
nonpulsatil akim nedeniyle artmis renin sekresyonu bobrekleri diger organlardan daha fazla
etkiler. Nonpulsatil akimla beraber sempatik aktivasyon vazokonstriiksiyon ve artmis artyiik ile
sonuglanir. Bu da arteriyel baroreseptorlerin normal pulsatil akima gore daha duyarsiz hale
gelmesini saglar (106). Yapilan bu ¢aligmalarda pulsatil akis modeli kullanildiginda beyin,
kalp, bobrek ve akciger gibi hayati organlardaki dolagimin arttigini bildirmistir (77, 82, 107).
Bu fenomenin, 6zellikle beyin ve bobreklerde dolasimda bir artisa yol agan fizyolojik bir akis
modeli etkisine neden olan pulsatil akis sirasinda iiretilen fazla hemodinamik enerjinin bir
sonucu oldugu bilinmektedir (108). Ayrica, pulsatil akimli KPB sonrasinda hayati organ

fonksiyonlarmin daha hizli diizeldigi, sistemik inflamasyon ve ddemin azalmasina yol agtig1

bildirilmistir (82, 107).

Akut bobrek hasari, kalp cerrahisi sonrasi sik goriilen bir yan etkidir ve bobrek
fonksiyonlarinda saatler veya giinler iginde hizli bir azalmaya neden olur (109). ABH yiiksek
mortalite ile iligkili oldugundan, risk faktorlerinin degerlendirilmesi ve tahmine dayali
puanlama, yiiksek riskli hastalar1 belirlemeye yardimci olabilir. ABH'yi 6nlemeye yonelik
Onlemleri zamaninda baglatmak igin bobrek hasarinin erken tespiti kritik 6neme sahiptir.

Glomeriiler filtrasyon hizinin degerlendirilmesinin aksine, serum veya idrar belirteclerinin
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Ol¢iimii, fonksiyon bozulmadan once bile bobrek hasarinin saptanmasina yardimei olabilir.

Serum veya idrar NGAL degeri, ameliyattan 4-6 saat sonra tiibiiler hasar1 géstermektedir (110).

Diger organlar ve bobreklerdeki degisiklikler 24 saatten sonra belirti verdiginden
bobrek yetmezliginin erken tanist KBP’de ¢ok onem kazanmaktadir (111). Diaz ve ark. (112)
2008’de hazirladiklar1 meta analizde Karaciger ve renal yetmezliginin erken tan1 ve tedavisinin
mortalite ve morbiditeyi azalttigin1 gostermistir. 2843 KBP uygulan hasta ile yapilan bir
calismada %7,9 akut bobrek yetmezligi gelistigi, %0,7 renal replasman tedavisi ihtiyaci oldugu
gosterilmistir. Renal replasman tedavisi ihtiyaci gelisen hastalarda mortalite %28 oraninda
oldugu gosterilmistir (113). Khilji ve Khan (114) tarafindan yapilan ardisik 500 kardiyak
cerrahi uygulanan hastanin dahil oldugu ¢alismada akut renal yetmezlik gelisen hastalarin

mortalite oranlarini %88,8 olarak tespit etmislerdir.

Pulsatil ve nonpulsatil akimlart agik kalp cerrahisinde karsilagtiran klinik c¢aligmalari
pulsatil perfiizyonun daha iyi kardiyak, renal ve pulmoner sonuglari oldugunu gostermistir.
Yapilan ¢aligmalarin sonucunda azalmis sistemik inflamatuvar yanit, azalmis inotrop ihtiyaci,
kisa hastanede kalim siiresi ve artmis organ korunmasi pulsatil akimin agik kalp cerrahisindeki

yararlaridir (115, 116).

Konu son on yilda sikca tartisilmasina ragmen, c¢alismalar birbiriyle ¢elisen Onerileri
savunmustur. Sonu¢ olarak, KPB sirasinda optimal perflizyon karakteristigi hala
tartisilmaktadir. Elektif koroner arter baypas greftleme cerrahisi sirasinda optimum akis

karakterine odaklanan bugiine kadar sistematik bir inceleme bulunmamaktadir.

Halen agik kalp cerrahisinde organ koruma stratejilerinin ve erken tan1 yontemlerinin
gelistirilmesi gerekliligi diistiniilmektedir. Biz de g¢alismamizda EKD’de serebral NIRS
Olctimleri yaparak pulsatil ve nonpulsatil akim arasindaki renal fonksiyonlar1 karsilastirmay1

amagladik.

Kalp cerrahisi ile iliskili bobrek hasar1 yas, KBP siiresi, kros klemp siiresi, operasyon
tipi, kullanilan ilaglar, metabolik faktorler, iskemi-reperfiizyon hasari, norohormonal
faktorlerin aktivasyonu, inflamasyon, oksidatif stres gibi birgok sebebe bagli olarak gelisir
(117). Kalp cerrahisi ile iliskili bobrek hasari i¢in RIFLE, KDIGO, AKIN gibi ¢ok fazla farkli
tani kriterleri mevcuttur (118). Son zamanlarda NGAL gibi yeni belirte¢ler sunulmustur. Ancak
tan1 i¢cin halen ortak kriterler plazma kreatinin seviyesindeki artisa ve iire atilimina
dayanmaktadir (119). Borulu ve ark. (82) 2020 yilinda pulsatil ve nonpulsatil akimin bobrek
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etkilerini arastiran calismada postoperatif 5. giine kadar takip edilen kreatinin ve iire
degerlerinin pulsatil grupta anlamli olarak daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Onorati ve ark.
(120) 158 hastada pulsatil akimin perfiizyonu diizeltip diizeltmedigini arastirdig1 ¢alismasinda
postoperatif 48 saate kadar kreatinin degerinin pulsatil grupta anlamli olarak daha diisiik
oldugunu tespit etmislerdir. Baraki ve ark. (116) 1959 ardisik hastada kalp cerrahisinde pulsatil
akimin etkilerini arastirdig1 ¢calismasinda pulsatil akimin bobrek fonksiyonlarini ve mortaliteyi
etkilemedigini ancak, kritik hastalarda hastanede kalis siiresini azaltigini tespit etmislerdir. Biz
caligmamizda iire ve kreatininin degerlerinin preoperatif ve postoperatif donemde
karsilagtirdigimizda Grup | ve Grup II arasinda istatistiksel olarak fark olmadigini saptadik
(p>0.05). Ayrica ¢alisgmamizda NIRS degisim yiizdesi ile Ure ve Kreatinin degisim yiizdesi

arasinda istatistiksel olarak anlamli dogrusal iliski olmadigi saptanmistir (p>0,05).

NIRS &l¢iimii biyobilim alaninda kullanilan titresim spektroskopisi teknigi olarak
Ozetlenebilir. Cesitli uygulamalarda kalitatif ve kantitatif degerlendirmelerin yapilmasinda
onemli bir statii kazanmustir. NIRS son geligsmelerle kullanim egilimini hizlandiran non invaziv
ve rakip tekniklerle elde edilmesi zor olan bilgileri sagladigin1 gostermistir (121). Kandaki
metabolitlerin ve oksijenlenme diizeyinin arastirilmasi 1977°de Jobsis tarafindan NIR
spektroskopisinin en eski uygulamalarindan biri olmustur. Kan analizi amaciyla kullanimi
90’larda hizlanmig, mevcut teknoloji ve dnerilen yontemlerle daha nicel ve dogrudan dl¢limleri
miimkiin kilmistir. Bu gelismelerin sonucu olarak NIRS giiniimiizde kan ve viicut sivilarinin
analizi i¢in 1y1 bir ara¢ olmakla birlikte aktif ve siirekli gelisen bir aragtirma alani1 olmaya devam
etmektedir. NIRS hemoglobine 6zgiinliigii ve duyarlilig, invaziv olmayan tan1 amagli firsatlar
yaratir (122). Mitchell (123) KABG cerrahisinde akim dlgen 6zel bir NIRS cihazi ile yaptig
calismada pulsatil perfiizyon kullanilan hastalarda karotis akiminin hem sag hem solda daha
yiiksek oldugunu gostermistir. Bu ¢alismayla birlikte beyni besleyen ana arterlerdeki akimin
pulsatil perfiizyonla daha iyi oldugu gosterilmistir. Son yillarda de Keijzer ve ark. (16)
tarafindan KABG uygulanan olgulara peroperatif renal bolge NIRS 6l¢iimlerinin postoperatif
bobrek yetmezligi ile iliskisini arastirdiklar1 ¢alismada renal bdlge NIRS Olgiimiiniin
postoperatif ABY’yi 6n gormede yetersiz oldugunu tespit etmislerdir. Balc1 ve ark. (17)
tarafindan kalp cerrahisi geciren hastalarda peroperatif ve postoperatif dlciilen hemoglobin ve
serebral NIRS ile akut bobrek hasari arasindaki korelasyonu degerlendiren ¢aligmalarinda tek
basina serebral NIRS 6l¢iimiiniin postoperatif ABH’yi dngorebilecegini tespit etmislerdir. Biz
de c¢alismamizda serebral NIRS degerleri ile bobrek fonksiyonlarimi karsilastirdik.
Calismamizda Grup I’de Grup II’ye gore serebral NIRS degerlerindeki degisimin istatistiksel
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olarak farksiz oldugunu tespit ettik. Grup i¢i degerlendirildignde Grup II’de 40. dakikada bazal
degere gore anlamli bir diistikliik oldugunu gordiik (p=0,003). Grup I’de ise bazal degere gore
20. dakikada anlaml1 bir diistikliik (p<0.001) olmasina ragmen bazal degere gore 20. ve 40.
dakikalarda anlamli bir fark tespit edilememistir (p>0,05). Ayrica ¢alismamizda Grup I’de total
pompa stiresi ile NIRS degisim oranlar1 (20. dk.- 40. dk.) arasinda istatistiksel olarak anlaml1
iliski oldugu tespit edildi (p=0,001)

Michael P. O’Neil ve ark. (58) 2012’de pulsatil ve nonpulsatil akimin mikrodolasim ve
sistemik etkilerini karsilastiran ¢alismalarinda pulsatil perfiizyonda mikrosirkiilasyonun ve
buna bagli olarak sistemik inflamatuar yanitin nonpulsatil akima goére daha iyi oldugunu
gostermiglerdir. Bayram ve ark. (124) pompasiz, pulsatil akim ve nonpulsatil akimin oksidatif
stres ve solunum sistemi lizerindeki etkilerini arastirdigi caligmalarinda pulsatil ve nonpulsatil
akim arasinda PO o6lgiimlerinde anlamli bir fark olmadigmi tespit etmislerdir. Biz
calisgmamizda Grup I’de hastalarin 20. ve 40. dakika kan gazi parametrelerinin PO2 ve SpO>
degerlerinin Grup II’deki hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugunu tespit ettik
(p=0.009). Ayrica ¢alismamizda PCO> degerinin her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark olmadigini tespit ettik (p>0,05). NIRS degisim yiizdesi (bazal-40. dk.) ile PCO>
degisim yiizdesi (bazal-40. dk.) arasinda Grup II’de istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu
saptandi (p=0,017).

Ersin Kadirogullar ve ark. (125) pulsatil akimin KABG hastalarinda etkilerini aragtiran
calismalarinda bazal K degerinin ortalamasina gore intraoperatif ve postoperatif potasyum
degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulmuslardir. Biz de ¢alismamizda benzer
sekilde Grup II’de bazale gore K degerinin, Grup I’e gore daha yiiksek oldugunu tespit
ettik(p<0.001) Ayrica KBP’a girig, 20. ve 40. dakikalarda bakilan kan gazi 6rneklerinde Na
degeri ve baz acig1 degerinin Grup II’deki hastalara gore daha yiiksek oldugunu saptadik
(p<0.001, p<0.001).

DeFoe ve ark. (126) 6980 ardisik hastanin en diisiik Hct degeri ile hastane i¢i mortalite
ve diger olumsuz sonuglar arasindaki iliskiyi arastirdigi ¢alismalarinda; KPB ve hematokrit
seviyeleri ile intraaortik balon pompa ihtiyact ve hasta mortalitesi ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Habib ve ark. (127) KBP sonrasi akut bobrek hasarinin ve yetmezliginin diisiik
Hct ile iligkisini arastirdigi calismasinda; KBP sirasinda Hct seviyesi azaldik¢a operasyona
bagh erken ve ge¢ mortalitenin arttigini gostermislerdir. Her iki ¢alismada da hematokrit
degerinin %?22’nin altina diismesinin mortalite agisindan 6nemli oldugu vurgulanmistir.

41



Mathew ve ark. (128) hematokrit degeri %15-18’e diisen hastalarda daha sik postoperatif
norokognitif degisiklikler saptamistir. Karkouti ve ark. (129) diisiik hematokrit degerleriyle
postoperatif inme, renal disfonksiyon ve artmis transfiizyon arasinda iliski oldugunu
gostermislerdir. KABG sirasinda meydana gelen hemodiliisyonun etkilerini engellemek
amactyla kan ve kan iriinlerinin transfiizyonu bilinen risklerin disinda artmis inflamasyon
postoperatif pndmoni ve artmis hastanede kalis siiresine neden olmaktadir (130). Chi Bum Ahn
ve ark. (131) ekstrakorporeal dolasimda pulsatil ve nonpulsatil akimin viskoelastisite ve
eritrosit agregasyonu lizerindeki etkisini arastiran ¢alismalarinda pulsatil ve nonpulsatil grupta
hematokrit degerinin anlamli olarak diistiigiinii fakat gruplar arasinda fark olmadiginm tespit
etmiglerdir. Biz de ¢alismamizda benzer olarak her iki grupta hematokrit degerinin beklendigi
gibi anlamli distiigiinii (p<0.001, p<0.001) fakat iki grup arasinda anlaml fark olmadigini
saptadik (p>0,05). Bu durumu gruplar arasinda AKK ve operasyon siiresinin farksiz olmasina

baglamaktay1z.

Poswal ve ark. (132) pulsatil ve nonpulsatil akimi karaciger, bobrek fonksiyonlari,
pihtilagsma faktorleri ve hastalarin hemodinamik etkilerini karsilastiran ¢aligmalarinda idrar
sodyumu ve idrar ¢ikis miktarinin nonpulsatil akimda daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir.
Grassler ve ark. (133) diisiik riskli koroner arter baypas greftleme (CABG) hastalarinda pulsatil
akimin etkilerini arastirdiklar1 calismada pulsatil akimin peroperatif idrar ¢ikisini arttirdigini ve
postoperatif kan kaybini azalttigini tespit etmislerdir. Biz de Grup I’de, pulsatil akim
kullanildiginda diger c¢alismalara paralel olarak pompa total idrar ¢ikisinin daha yiiksek
oldugunu tespit ettik.
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SONUCLAR

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali’nda, 01.12.2018-01.05.2020 tarihleri arasinda Kardiyovaskiiler Cerrahi Klinigi
tarafindan elektif KABG operasyonu uygulanacak hastalarda pulsatil ve nonpulsatil EKD’1n
serebral NIRS diizeylerindeki degisim ile bobrek fonksiyonlarinin korelasyonunu

degerlendirdigimiz ¢alismamizda;

1. Demografik olarak Grup I ve Grup II arasinda yas, boy, kilo, cinsiyet ve VKI

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.

2. Klinik olarak Grup I ve Grup II arasinda operasyon cinsi, ek hastalik varligi, AKK,

total pompa siiresi ve akut renal yetmezlik skoru agisindan anlamli bir fark saptanmadi.

3. Ure ve kreatinin degerleri Grup I ve Grup II arasinda preoperatif ve postoperatif
donem arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu. Postoperatif donemde her iki

grupta da istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

4. NIRS ol¢iimleri Grup I ve Grup II arasinda bazal, 20. dk., 40. dk. arasindaki degerler
istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel

olarak anlaml1 diisiik bulundu.

5. POz olgtimleri Grup I 20. dk. 40. dk. 6l¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundu. Grup I’de bazal, 20. dk., 40. dk. dlglimlerinin istatistiksel olarak
anlaml yiiksek oldugu, Grup II’de ise istatistiksel olarak farksiz oldugu saptandi.
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6. PCO2 6l¢ctimleri Grup I ve Grup II arasinda bazal, 20. dk., 40. dk. arasindaki degerler
istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel

olarak anlaml1 diisiik bulundu.

7. SPO; dlgtimleri Grup | 20. dk., 40. dk. 6l¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulundu. Grup I’de bazal, 20. dk., 40. dk. Ol¢limlerinin istatistiksel olarak
anlamli yiiksek oldugu, Grup II’de ise istatistiksel olarak farksiz oldugu saptandi.

8. K olgtimleri Grup I ve Grup II arasinda bazal, 20. dk., 40. dk. arasindaki degerler
istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel

olarak anlamli yiiksek bulundu.

9. Na ol¢iimleri Grup I bazal, 20. dk., 40. dk. dl¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel

olarak anlamli diisiik bulundu.

10. B.E. 6l¢iimleri Grup I 20. dk. dl¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak anlaml
yiiksek bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel olarak anlaml1 diisiik

bulundu.

11. Hct 6l¢timleri Grup I ve Grup II arasinda bazal, 20. dk., 40. dk. arasindaki degerler
istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel

olarak anlamli diisiik bulundu.

12. Total pompa siiresi ile NIRS degisim oranlar1 (20. dk.- 40. dk.) arasinda Grup I’de

istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ters yonlii ve orta diizeyde iligki oldugu tespit edildi.

13. NIRS degisim yiizdesi ile Ure ve Kreatinin degisim yiizdesi arasinda istatistiksel

olarak anlamli dogrusal iliski olmadig1 goriildii.

14. NIRS degisim ylizdesi (bazal-40. dk.) ile PCO> degisim yiizdesi (bazal-40. dk.)
arasinda Grup II’de istatistiksel olarak anlamli, dogrusal, ayn1 yonde ve orta diizeyde iliski

oldugu saptandi.

15. Pompa total idrar1 ve UF uygulamasinin arasinda Grup I’de Grup II’ye gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi.
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Yapmis oldugumuz bu calismamizda verileri dogrultusunda; KABG olgularinda
ekstrakorporeal dolagimin pulsatil akim ile olmasinin, grup igi ve gruplar arasi hastalarin NIRS
Olclimii ve renal fonksiyon degerlerine istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunamadi. Ancak
pulsatil grupta oksijenizasyonun olumlu etkilerinden dolayr nonpulsatil akima gore tercih
edilebilir oldugu kanisina varildi. Ekstrakorporeal dolasimda pulsatil akimda idrar miktarlar
acisindan anlamli olarak daha fazla bulundu. Ayrica, nonpulsatil akimda ekstrakorporeal
dolasim sirasinda UF ihtiyaci pulsatil akima gore daha fazla tespit edilmistir. Ekstrakorporeal
dolasimda iki grup arasinda pompa siirelerinin benzer olmasi nedeniyle postoperatif renal
fonksiyonlarin korunmasi agisindan idrar miktarlarinin ve UF ihtiyacinin 6nemli oldugunu
diisiinmekteyiz. Bu nedenle pulsatil akimin mikrosirkiilasyon agisindan olumlu etkilerinin

nonpulsatil akima goére daha iyi oldugunu diisiinmekteyiz.
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OZET

Akut renal yetmezlik KABG cerrahisi sonrasi 6énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir. Fonksiyonel NIRS beyin perfiizyonunu gosteren bir yontemdir. Serebral NIRS
bobrek iizerinden Olciilen somatik NIRS’a gore bobrek fonksiyonlar: ile daha koreledir. Bu
calismada pulsatil ve nonpulsatil akimin serebral NIRS ile renal fonksiyonlara etkisini
arastirmay1 amagladik.

Calismamizda Tekirdag Namik Kemal Universitesi T1ip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali’nda KABG operasyonu uygulanacak hastalarda pulsatil ve
nonpulsatil EKD’in serebral NIRS diizeylerindeki degisim ile bobrek fonksiyonlariin
korelasyonu degerlendirildi.

Preoperatif renal yetmezlik skoru birbirine yakin, izole koroner arter baypas cerrahisi
uygulanan 52 ardisik hasta prospektif olarak calismaya dahil edildi. Basit randomizasyon
yontemiyle 26 hastaya pulsatil perfiizyon (Grup 1), 26 hastaya nonpulsatil perfiizyon (Grup 1)
kros klemp siiresince uygulanmustir.

Hastalarin demografik &zellikleri [yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI), yandas
hastaliklar, operasyon, AKK (aort kros klemp zamani) ve perfiizyon siireleri], hematolojik ve
biyokimyasal parametreleri [preoperatif ve postoperatif; iire, kreatinin, preoperatif ve
peroperatif; arteriyel kan gazi (AKG) analizlerinden; POz, PCOy, sPO,, Na, K, baz agigi,
hematokrit (Hct); preoperatif renal yetmezlik skorlart ve peroperatif NIRS degerlerini
karsilastirilmistir.

Ure ve kreatinin degerleri Grup I ve Grup II arasinda preoperatif ve postoperatif dsnem
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu. Postoperatif donemde her iki grupta da
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. NIRS 6l¢iimleri Grup I ve Grup II arasinda bazal,
20. dk., 40. dk. arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her iki grupta da 20.dk.
ve 40.dk. bazale gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. PO 6l¢timleri Grup I 20. dk.
40. dk. ol¢iimleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. PCO; 6l¢iimleri
Grup I ve Grup II arasinda bazal, 20. dk., 40. dk. arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz
bulundu. SPO: &l¢timleri Grup I 20. dk., 40. dk. dl¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak
anlaml yiiksek bulundu. K o6l¢timleri Grup I ve Grup II arasinda bazal, 20. dk., 40. dk.
arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale
gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Na dl¢limleri Grup I bazal, 20. dk., 40. dk.

Ol¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek bulundu. Her iki grupta da 20.dk.
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ve 40.dk. bazale gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. B.E. dl¢timleri Grup I 20. dk.
Ol¢timleri Grup II’ye gore istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek bulundu. Her iki grupta da 20.dk.
ve 40.dk. bazale gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Hcet 6l¢timleri Grup I ve Grup
IT arasinda bazal, 20. dk., 40. dk. arasindaki degerler istatistiksel olarak farksiz bulundu. Her
iki grupta da 20.dk. ve 40.dk. bazale gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Total
pompa siiresi ile NIRS degisim oranlar1 (20. dk.- 40. dk.) arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski oldugu tespit edildi. NIRS degisim yiizdesi ile Ure ve Kreatinin degisim yiizdesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli dogrusal iliski olmadig1 goriildii. NIRS degisim yiizdesi (bazal-40.
dk.) ile PCO, degisim yiizdesi (bazal-40. dk.) arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki oldugu
saptandi. Pompa total idrar1 ve UF uygulamasinin arasinda Grup I’de Grup II'ye gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi.

Pulsatil grupta oksijenizasyonun olumlu etkilerinden dolayr nonpulsatil akima goére
tercih edilebilir oldugu kanisina varildi. Ekstrakorporeal dolasimda pulsatil akimda idrar
miktarlar1 agisindan anlamli olarak daha fazla bulundu. Nonpulsatil akimda ekstrakorporeal
dolasim sirasinda UF ihtiyaci pulsatil akima gore daha fazla tespit edilmistir. Pulsatil akimin
mikrosirkiilasyon a¢isindan olumlu etkilerinin nonpulsatil akima goére daha iyi oldugunu

diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter baypas greftleme (KABG); Kardiyopulmoner baypas
(KPB); Pulsatil akim; akut bobrek hasart (ABH); NIRS 6l¢iimil; renal fonksiyonlar
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EVALUATION OF THE CORRELATION OF CHANGE IN CEREBRAL NIRS
LEVELS AND RENAL FUNCTIONS OF PULSATIL AND NONPULSATIL
EXTRACORPERAL CIRCULATION IN ELECTIVE CORONARY ARTERY
BYPASS GRAFT SURGERY CASES

SUMMARY

Acute renal failure is a significant cause of morbidity and mortality after CABG surgery.
Functional NIRS is a method of demonstrating brain perfusion. Cerebral NIRS is more
correlated with renal function than somatic NIRS measured over the kidney. This study aimed
to investigate the effects of pulsatile and non-pulsatile flow on renal functions with cerebral
NIRS.

In our study, the correlation between the changes in cerebral NIRS levels of pulsatile
and non-pulsatile ECD and renal functions in patients who will undergo CABG operation in
Tekirdag Namik Kemal University Faculty of Medicine, Department of Anesthesiology and
Reanimation was evaluated.

Fifty-two consecutive patients who underwent isolated coronary artery bypass surgery
with similar preoperative renal failure scores were prospectively included in the study. Pulsatile
perfusion (Group 1) was applied to 26 patients, and non-pulsatile perfusion (Group Il) was
applied to 26 patients during the cross-clamping by simple randomization method.

Demographic characteristics of the patients [age, gender, body mass index (BMI), co-
morbidities, operation, PCC (aortic cross-clamp time) and perfusion times], hematological and
biochemical parameters [preoperative and postoperative; urea, creatinine, preoperative and
perioperative; from arterial blood gas (ABG) analyses; PO2, PCO2, sPO2, Na, K, base deficit,
hematocrit (Hct); preoperative renal failure scores and perioperative NIRS values were
compared.

Urea and creatinine values were not statistically different between Group | and Group
Il and between preoperative and postoperative periods. It was statistically significantly higher
in both groups in the postoperative period. NIRS measurements differed between Group | and
Group Il at baseline, 20th min, 40th min. Values between them were found to be statistically
insignificant. 20. min. in both groups. And 40. min. was found to be statistically significantly
lower than baseline. PO2 measurements Group | 20. min. 40. min. Measurements were
statistically significantly higher than Group Il. PCO2 measurements were found between Group

I and Group Il at baseline, 20th min, 40th min. values between them were found to be
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statistically insignificant. SPO2 measurements Group | 20th min, 40th min. measurements were
found to be statistically significantly higher than Group Il. K measurements between Group |
and Group Il at baseline, 20. min, 40. min. values between them were found to be statistically
insignificant. 20.min. in both groups. and 40.min. was statistically significantly higher than
baseline. Na measurements Group | basal, 20. min., 40. min. measurements were statistically
significantly higher than Group II. 20.min. in both groups. and 40.min. was found to be
statistically significantly lower than baseline. B.E. measurements Group | 20. min.
measurements were statistically significantly higher than Group Il. 20.min. in both groups. and
40.min. was found to be statistically significantly lower than baseline. Hct measurements were
between Group | and Group |1 at baseline, 20. min, 40. min. values between them were found
to be statistically insignificant. 20.min. in both groups. and 40.min. was found to be statistically
significantly lower than baseline. It was determined that there was a statistically significant
relationship between total pump time and NIRS change rates (20.min.-40.min.). It was observed
that there was no statistically significant linear relationship between NIRS percent change and
Urea and Creatinine percent change. A statistically significant correlation was found between
the percentage change in NIRS (baseline-40. min) and the percentage change in PCO2
(baseline-40. min.). The total pump urine and UF application were statistically significantly
higher in Group | than Group II.

It was concluded that oxygenation is preferable to non-pulsatile flow in the pulsatile
group due to its positive effects. The pulsatile flow was significantly higher in extracorporeal
circulation in terms of urine volumes. UF requirement was higher in nonpulsatile flow during
extracorporeal circulation than in pulsatile flow. We think that the positive effects of pulsatile
flow in terms of microcirculation are better than nonpulsatile flow.

Keywords: Coronary artery bypass grafting (CABG); cardiopulmonary bypass (CPB);

Pulsatile current; acute kidney injury (AKI); NIRS measurement; renal functions
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Tekirdag Namik Kemal Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik
Kuruluna sunmus oldugunuz “Elektif CABG ( Koroner Arter Bypass Greftleme)
Vakalarinda Pulsatil Ve Non-Pulsatil EKD in (Ekstra Korperal Dolasim) Serebral NIRS
(Near infrared Spektroskopi) Diizeylerindeki Degisim ile Bobrek Fonksiyonlarinin
Korelasyonu™ bashkli ve 2018.175.12.09 nolu prospektif’ arastirmaniz incelenmis olup.
viiriitilmesine etik agidan herhangi bir sakinca olmadigina oy birligi/ey—gekhuge ilc karar
verilmistir.
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EK 2.

CALISMANIN ADI:

Elektif kabg (koroner arter bypass greftleme) vakalarinda pulsatil ve non-pulsatil EKD’1n
(ekstra korporeal dolasim) serebral nirs (near infrared spektroskopi) diizeylerindeki degisim
ile bobrek fonksiyonlarinin korelasyonu

Madde I. BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Sorumlu Aragtirmact: Dr.Ogr.Gorevlisi Ayhan SAHIN

Aragtirmanin Amaci: Elektif kabg (koroner arter bypass greftleme) vakalarinda pulsatil ve non-
pulsatil EKD’in (ekstra korporeal dolagim) serebral nirs (near infrared spektroskopi)
diizeylerindeki degisim ile bobrek fonksiyonlarinin korelasyonu olup olmadigini aragtirmak.

Arastirmada izlenecek Yontem:

Bu arastirmanin protokolii, Namik Kemal Universitesi T1p Fakiiltesi etik degerlendirme komitesi
tarafindan degerlendirilmis ve onaylanmistir. Helsinki beyannamesinde ortaya konan etik prensiplere
riayet edilecektir. Bu formun bir kopyasi size saklamaniz i¢in verilecektir.

Bu arastirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 50¢dir. Bu ameliyatinizda biitiin hastalarimizin bir cihazla
beyin kanlanmasim takip ediyoruz ve gerekirse bu cihazin verilerini degerlendirerek ameliyatiniz
sirasinda birtakim oOnlemler alabilmekteyiz. Rutinde tiim hastalarimiza bunu uyguluyoruz bu
calismamizda beyin kanlanmasi ile bobrek kanlanmasinin farkli olup olmadigini takip edecegiz.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size derhal
bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da herhangi bir sorun ve diger
rahatsizliklariniz igin Oxxxxxxxxxxxxxx no.lu telefondan Dr. Kadir ALTINOZ e ulasabilirsiniz.

Alternatif Tedavi veya Girisimler: Operasyon boyunca cerrahi gereklilik disinda sizlere herhangi bir
tedavi ve invaziv bir girisimde bulunulmayacaktir.

Aragtirma Sirasinda Karsilasilabilecek Riskler: Sizlere yapilacak bu ¢alismanin tarafiniza olusturacagi
herhangi bir riski bulunmamaktadir.

Arastirma [lacinm Olas1 Yan Etkileri: Bu ¢alismada sizlere cerrahi gereklilik disinda herhangi bir ilag
kullanilmayacaktir.

Aragtirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi Ad1/ Soyadi / Telefonu:
Dr.Ogr.Gorevlisi Ayhan SAHIN /

Aras. Gor. Dr. Kadir ALTINOZ /




Bu aragtirmaya katilmaniz tamamen gizli tutulacaktir. Sizin arastirmaya katilmaniza iliskin bilgisi
olan tek kisi doktorunuz olacaktir. Doktorunuza verdiginiz bilgiler kadar klinik bilgilerde gizli
tutulacaktir. Bununla birlikte yetkili kurumlarin miifettigleri arastirmanin gecerli yasalar ve saglik
makamlar1 mevzuatina uygun olarak yiriitiilmesini garantilemek {izere aragtirmaya iligskin kayitlarinizi
incelemekle yiikiimlii olabilirler. Kayitlarinizdaki bilgiler sadece bu arastirma amaciyla ve bu
arastirmay1 izleyen yayinlar i¢in kullanilacaktir. Her durumda kimliginiz saklanacaktir. Her durumda
kimliginiz diger amacglar i¢in kullanilmayacak veya {igiincii sahislara agiklanmayacaktir.
Muayeneleriniz ve diger islemler i¢in sizden iicret alinmayacaktir.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglamadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tiim agiklamalari okudum.
Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi
belirtilen hekim tarafindan yapildi. Aklima gelen tiim sorular1 aragtiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak
bana yapilan tim agiklamalari ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip
istemedigime karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi,
istedigim zaman gerekceli veya gerekgesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime
bakilmaksizin aragtirmaci tarafindan arastirma dist birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul
ediyor, bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yiiriitiictisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Goniilliiniin Ad1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Aciklamalar1 Yapan Kisinin Adi1/ Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Adi1 / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi / Soyad1 / Imzas1 / Tarih




