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OZET

Kalin S. Kardiyopulmoner Bypass Uygulanan Hastalarda ACT’nin Post-
Operatif Donemde Trombosit Diizeyine Etkisinin Retrospektif Arastirilmasi, Namik
Kemal Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dah

Perfiizyon Program Yiiksek Lisans Tezi, Tekirdag, 2021.

Acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass (KPB) esnasinda, kanin
ekstrakorporeal devrelerde pihtilasmadan dolagabilmesi i¢in antikoagiilasyon yapilmalidir.
Gerekli antikogiilasyonun saglandiginin tespiti i¢in ise Activated clotting time (ACT) yani
aktive edilmis pihtilagma zamani 6l¢limii yapilir. Yaptigimiz bu retrospektif ¢alismada KPB
stiresince Ol¢iilmiis ACT degerlerinin, postoperatif donemdeki Trombosit(PLT) sayilarina

etkisi, preoperatif donemdeki PLT sayilari ile karsilastirilmistir.

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde 2019-
2020 yillart arasinda KPB ile acik kalp cerrahisi uygulanan 40 hasta yas, cinsiyet, kilo, KPB
stiresi, ACT degerleri, ameliyat 6ncesi ve sonrasindaki PLT degerleri agisindan incelendi.
Calismaya dahil edilen hastalar ameliyat siiresince 6l¢iilmiis en yiiksek ACT degerleri baz
alinarak 480-700 aras1 ve 700 iizeri olmak iizere 20’ser kisilik iki gruba ayrildi. Istatistiksel

analiz i¢in Bagimsiz Orneklem T ve Ki-Kare testleri uygulandi.

Trombosit diizeyinin ACT’den bagimsiz olarak azaldigini tespit ettik. Hem Grup I’de
(p=0,000) hem de Grup II’de (p=0,000) postoperatif trombosit diizeyi preoperatif trombosit
diizeyine oranla istatiksel olarak anlamli sekilde diisiis gostermistir. Gruplarin kendi i¢cindeki
bu anlamli diisiise karsilik gruplar arasinda herhangi bir degisim gdézlemlenmemistir

(p>0,05).

Trombosit diizeyinin her iki gruptaki istatiksel olarak anlamli diisiisiin sebebinin
ACT diizeyi degil kardiyopulmoner bypassin ve ekstrakorporeal dolasim devre

elemanlarinin etkisiyle olugtugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner Bypass, Aktive edilmis pihtilasma zaman,
Trombosit
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ABSTRACT

Kalin S. Retrospective Investigation of the Effect of ACT on Platelet Level in
the Post-Operative Period in Patients Undergoing Cardiopulmonary Bypass, Namik
Kemal University Health Sciences Institute, Department of Cardiovascular Surgery,

Perfusion Program, Master Thesis, Tekirdag, 2021.

During cardiopulmonary bypass (CPB) in open heart surgery, anticoagulation should
be performed to allow blood to circulate in the extracorporeal circuits without coagulation.
In order to determine that the necessary anticoagulation is achieved, Activated clotting time
(ACT) is measured. In this retrospective study we conducted, the effect of ACT values
measured during CPB on Platelet (PLT) numbers in the postoperative period was compared
with the PLT numbers in the preoperative period.

40 patients who underwent open heart surgery with CPB between 2019-2020 in
Tekirdag Namik Kemal University Cardiovascular Surgery Clinic were examined in terms
of age, gender, weight, CPB duration, ACT values, preoperative and postoperative PLT
values. The patients included in the study were divided into two groups of 20 each, between
480-700 and over 700, based on the highest ACT values measured during the operation.

Independent Sample T and Chi-Square tests were used for statistical analysis.

We found that the platelet level decreased independently of ACT. Postoperative
platelet level decreased statistically significantly in both Group | (p = 0.000) and Group 11
(p = 0.000) compared to preoperative platelet level. Despite this significant decrease within
the groups, no change was observed between the groups (p> 0.05). We think that the reason
for the statistically significant decrease in the platelet level in both groups was not the ACT
level but the effect of cardiopulmonary bypass and extracorporeal circulatory circuit

elements.

Keywords: Cardiopulmonary Bypass, Activated clotting time, Platelet
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass (KPB), a¢ik kalp ameliyatlarinda kalp ve akcigerin devre
dis1 birakildigi, gaz aligverisinin ve kan dolasimin kalp-akciger makinesi araciliiyla
gerceklestirildigi islemdir (Hessel ve dig. 2003). Kalp-akciger makinesinin gelistirilip,
kullanilmaya baglanmas1 ile Onceden tedavisinin miimkiin olmadigina inanilan kalp

hastaliklar1 tedavi edilmeye baglanabilmistir(Livesay ve dig. 1992).

Kalp akciger makinesinin temel gereksinimlerinden birisi antikoagiilasyondur.
Heparin, tip 6grencisi Jay McLean tarafindan 1915 yilinda bulunmustur. 1920 yilinda
yapilan  hayvan deneyleri ile heparinin etkili bir antikoagiilan oldugu

dogrulanmistir(Demirkili¢ ve dig. 2015).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) islemine baglamadan 6nce hastaya uygun dozda
heparin yapilir. Gerekli antikogiilasyonun saglandigini 6grenmek i¢in ise Activated clotting
time (ACT) yani etkinlestirilmis pithtilasma zamani 6l¢timii yapilir. ACT nin deger aralig
cesitli ¢alismalarda birbirine yakin sonuglar ¢ikmakla birlikte 70-120 saniye normal kabul
edilmektedir. Kanin kalp-akciger makinesinde pihtilasmadan dolagabilmesi i¢in, 6l¢iilmiis

ACT degerinin 480 saniye ve iizerinde olmasi beklenir(Demirkili¢ ve dig. 2015).

KPB islemi sonlandirilip kalp-akciger makinesi devre dis1 kaldiktan sonra, heparinin
antikoagiilan etkisi genellikle protamin ile nétralize edilir. Yapilacak olan protamin dozu ise,

yapilan heparin dozuna gore hesaplanir.

Yaptigimiz bu retrospektif ¢alismada KPB siiresince ol¢giilmiis ACT degerlerinin,
postoperatif donemdeki Trombosit(PLT) sayilarina etkisinin, preoperatif donemdeki PLT

sayilari ile karsilastirilip anlamli bir sonug elde edilip edilemeyecegi kontrol edilecektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kardiyopulmoner Bypass Tarihcesi

Modern kalp cerrahisi ekstrakorporeal dolagimin kullanilabilmesi ile baglamistir.
Ekstrakorporeal dolasimin kullanilmaya baglanmasini iki 6nemli bulus hayata gecirmistir.
Birincisi 1915 yilinda bir tip 6grencisi olan Jay McLean tarafindan heparinin bulunmasi,
ikincisi ise 1929 yilinda ilk kalp kateterizasyonunun yapilmasidir(Gravlee ve dig. 2008).
Chargaff ve Olson 1937’de, heparinin nétralizasyonunda giiniimiizde halen kullanmakta

oldugumuz protamini bulmuslardir(Orer ve Oto 1999).

Kalp-akciger makinesi ile ilgili klinik uygulamalar 20. Yiizyilda ger¢eklemis olsa da
aslinda caligsmalar 19. Yizyilda baslamistir. Vonfrey ve Gruber 1885°te yaptiklari silindir
diizenegi ile gaz aligverisinin gergeklestigine dair tariflerde bulunmuslardir.1895 ‘de Jacobi
kesip disar1 c¢ikarilmis ve mekanik olarak havalandirilan bir hayvan akcigerinden kam
dolastirarak oksijenlendirmeyi denemistir. 1926 yilinda Rus bilim adamlar1 hayvan akcigeri
ve iki pompa kullanarak bir makine gelistirmisler ve bu makineyi organ perfiizyonunda
kullanmislardir. 5 Nisan 1935 ‘te Alexis Carrel ve Charles Lindbergh bir kedinin troid bezini
18 giin boyunca perfiize edebilmislerdir(Taylor ve dig. 1978).

John Gibbon kalp-akciger makinesinin gelisimi agisindan ¢ok dnemli igler yapmustir.
1931 yilinda pulmoner embolisi olan bir hastay1 tedavi etmek i¢in yapilan arastirmalar
sonucunda ilk diislince ortaya c¢ikmistir. Kanm biiyiikk bir toplardamardan alinip bir
rezervuarda oksijenlendirilip sonra kalp gibi pompalanabilmesi fikri kalp-akciger
makinesinin temeli olarak diisliniilmiistiir. 1937° de Gibbon ilk defa yapay bir kalp ve
akciger ile yasamin devam ettirilebilecegini yayinlamistir. Clarence Dennis 1951°de Atrial
septal defekt (ASD) tanis1 konmus 6 yaslarinda bir ¢ocugu ameliyat etmek icin kalp-akciger
makinesini ilk defa kullanmistir. Ancak ameliyat basarisiz oldu ve hasta kan kaybu ile birlikte

cerrahi olarak yapilan hatalar nedeniyle kaybedildi(Demirkili¢ ve dig. 2015).

Forrest Dodrill mekanik kalp pompasini 1952’de sol bypass i¢in kullanmis ve mitral
kapak cerrahisi uygulamigtir. Ayn1 donemde Dodrill makineyi 16 -17 yaslarinda pulmoner

stenozu olan bir ¢ocukta kullanmig ve basarili bir operasyon gerceklestirmistir. John Gibbon



2. Diinya savasi nedeniyle ¢aligmalarina ara vermistir. Gibbon’un arkadasi olan Thomas
Watson IBM adinda biiyiik bir sirketin bagkaniydi, bu sayede Gibbon un 6nceden tasarladigi

kalp-akciger makinesini IBM’nin miihendisleri ile revize etmislerdir.

Gibbon-IBM makinesini ilk olarak 15 yasinda ASD tanili bir ¢ocugun ameliyatinda
kullanmis fakat hasta kaybedilmistir. Bundan sonraki hastas1 18 yasinda yine ASD tanili bir
geng kizdir ve operasyon basari ile gergeklestirilmis, ASD kapatilmistir. Ilerleyen donemde
gergeklestirilen dort ameliyatin basarisiz olmasi nedeniyle Gibbon ¢alismalarina ara verme
karar1 almistir. 1955 yilinda Dewall ve Walton Lillehei bubble oksijenatorii gelistirmisler ve
kros-sirkilasyon sistemine ekleyip kullanmaya baslamislardir. Yine ayni yil i¢erisinde Mayo
Clinic’te JW Kirklin Gibbon’un kalp-akciger makinesini gelistirerek klinikte kullanip
basarili sonuclar elde etmistir. Aym1 donemde De-Bakey de agik kalp cerrahisi ile

ilgilenmeye baslamistir(Giinaydin ve Yilmaz 2008).

Ulkemiz 1950 yillarinda yapilan perikardiyektomi ve kapali mitral komissurotomi
ile kalp cerrahisinde gelisim gostermistir. M. Tekdogan 1960’da 20 yasinda bir hastanin
ASD’sini basarilt bir operasyonla tamir etmistir. Siyami Ersek ve ekip arkadaslari 1963 ve
1964 yillar1 arasinda 27 adet agik kalp ameliyati yapmislardir. Daha sonra sirasiyla
Hacettepe, Haydarpasa, GATA, Ege Universitesi, Ankara Universitesi ve bircok merkezde
acik kalp cerrahisi yapilmaya baslanmistir(Demirkili¢ ve dig. 2015).

2.2. Kardiyopulmoner Bypass Devresi ve Calisma Prensibi

KPB sistemi, dolasimdaki vendz kanin yer ¢ekimi veya vakum sistemi baglantisi
yardimuiyla, sag atriyum, vena cavalar ya da periferik venlerin kaniilasyonu yapilarak bir hat
ile birlestirilip rezervuara alinmasi ile baslar. Rezervuara dolan deoksijenize kanin
santrifugal bir pompa baslig1 ya da roller bir pompa ile basing olusturarak oksijenatore iletilir
ve burada gaz degisimi gergeklestikten sonra hastanin aortuna ya da periferik biiyiik
arterlerine konulan bir kaniil yardimiyla gonderilerek arteriyel sisteme geri doner. Bu sirada

perfiizata 1sitma veya sogutma islemi sistemdeki 1s1 degistirici ile yapilabilir.
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2.3. Kalp-Akciger Makinesi ve Elemanlar:

Kalp-akciger makinesi temel olarak, KPB uygulamasinda kalp ve akcigerin gérevini
yerine getiren bir pompa ve oksijenatorden olusan sistemdir. Kalp akciger makinesinde
pompa gorevi goren roller, santrifugal pompa sistemleri, aspirasyon sistemleri ve
kardiyopleji sistemleri bulunmaktadir. Ayrica bu makinenin iizerine seviye sensorii, hava
kabarcig1r sensorii, arter hattinin basincimi 6lgen basing sensorii, oksijen mikseri, akim

miktarini 6lgen bir sensor monte edilebilmektedir.

2.3.1. Kardiyopulmoner Bypass Komponentleri
e Oksijenator
e VenoOz rezervuar
e Pompa (kalp akciger makinesi)
e Tubing set
e Arteryal kantil
e Venoz kaniil ya da kaniiller
e [s1degistirici

e (Gaz degisim mikseri

Bu malzemeler sentetik, polikarbon, teflon, polivinilklorid, polietilen, paslanmaz
celik, silikon ve politiretan gibi toksik ve allerjik olmayan maddelerden iiretilmektedir ve
insan dokularina uyumlu olup immiinojenik ya da mutajenik degildirler (Giinaydin ve

Yilmaz 2008).



Sekil 2.2. Kalp-akciger makinesi

2.3.2. Oksijenatorler

Oksijenatdrler ekstrakorporeal dolasim sirasinda hastanin akcigerlerinin gorevlerini
lislenen aygitlar olarak tanimlanirlar. Ancak adlarinin gosterdigi gibi yalniz oksijen
transportu degil, karbondioksit, anestetik ajanlar ve baska gazlarin da dolasimdan alinmasi
ve verilmesini saglarlar(High ve dig. 2000). Ekstrakorporeal dolasim parcalari iginde kanin
temas ettigi en genis yabanci ylizeyi olusturmaktadir bu nedenle de kan elemanlarinin en

biiyiik hasara ugradigi bolimdiir.

Gaz alisverisi aslinda tiim oksijenatorlerde bubble oksijenatorlerdeki gibi kan-gaz
temas yiizeyi arasinda direkt olarak olusur. Membran oksijenatorlerin hollowfiber,
mikroporéz polipropilen ve diger tiplerinde de bu direkt temas vardir, ancak bu tip
oksijenatorlerde kan elemanlar1 hasari daha azdir. Yalnizca Kolobow ve ark. Tarafindan
gelistirilen silikon rubberdan imal edilen gergek membran oksijenatérde bu direkt temas
yoktur. Bu oOzellik sayesinde 24 saate kadar giivenilir olarak bu oksijenator

kullanilabilir(Kouchoukos ve dig. 2003).

2.3.2.1. Bubble oksijenator

Bubble oksijenatdrlerde oksijen direkt sistemden gelen ven6z kanla karsilagir ve kan
icerisinde binlerce kiigiik binlerce kiigiik oksijen kabarcigi olusur. Gaz degisimi her bir
bubble etrafinda olusan ince film tabakasinda olur. Karbondioksit bubble i¢ine diffiize olur

oksijen ise plazmaya gecer.
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Sekil 2.3. Bubble Oksijenator

2.3.2.2. Membran oksijenator

Design of bubble oxygenator

Membran oksijenatorlerde kan ile gaz direkt temas etmez, gaz aligverisi ince bir

membran sayesinde olur.

Membran oksijenatdrler kan elemanlarina daha az zarar verip, daha az partikiil ve

hava embolisine neden olduklarindan dolayr daha uzun siire kullanilabilirler ve daha

giivenilirdirler. Yapilar1 nedeniyle akima karst direng olusturduklari i¢in, pompanin itici

giiciinden yararlanmak iizere membran oksijenatorler kalp akciger makinesinde pompadan

sonra gelecek sekilde yerlestirilmelidirler. Bubble oksijenatorlerde ise bdyle bir direng

olmadigi i¢in pompadan 6nce yerlestirilirler(Esato ve Eiseman 1975).
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Sekil 2.4. Membran Oksijenator
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2.3.3. Venoz Rezervuar

Venoz rezervuar sistemden gelen deoksijenize kanin toplandigi yumusak polivinil
veya sert plastik malzemeden yapilmis bir depodur(Stephanson ve dig. 2003). Rezervuarda
yer ¢ekimi ya da vakum yardimiyla vendz kan toplanir. Rezervuara eklenmis bir manifold
araciligiyla ilaglar uygulanabilir. S1vi ve kan iirtinleri eklenebilir. Ameliyat sahasindan vuciit
stvilari aspire edilip burda toplanabilir. Rezervuarda bulunan ven6z doniis ve arteriyel ¢ikista

1S1 monitorizasyonu yapilabilir.
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Sekil 2.5. Vendz Rezervuar

2.3.4. Is1 Degistirici

KPB’ da 1s1 degistirici viicut 1sisinin kontroliinii saglamak i¢in kullanilir. Hastanin
viicut 1s1s1 rektal ya da nazofaringeal olarak stirekli kontrol edilir. Hastadan rezervuara donen
kanin 1s1s1 veya oksijenatdrden ¢ikan kanin 1s1s1 da monitorize edilir. Is1 degistirici igerisinde
dolasan suyun sicakligi 1°C ile 42°C arasinda degisir. Kanin 40°C {izerinde 1sitilmas1 kanin
sekilli elemanlarina zarar vereceginden dolay1 hasta 1stilirken suyun sicakligi 40 °C altinda

tutulmalidir(Gravlee ve dig. 1993).



Sekil 2.6. Is1 Degistirici

2.3.5. Tubing Set

KPB’ de hasta ile kalp-akciger makinesinin birbirine baglanmasi i¢in kullanilir. Tiip
setin biiyiik bir bolimii PVC (polivinilklorid)‘ den olusmakla birlikte pompanin roller
kisimlarina gelecek malzeme silikondan yapilabilmektedir. Tiip set hastanin viicut yiizey
alanina gore se¢ilmelidir ve hatlar miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir. Hasta ile pompa
arasindaki hat mesafesinin uzun olmasi hemodiliisyon miktarini artiracagi i¢in pompa ile

hasta aras1 mesafe de kisa tutulmalidir.

Heparin ile kaplanmis perflizyon devreleri, uygulanacak heparin miktarin1 azaltip,

pompa Sisteminin biyolojik uyumlulugunu artiracag igin tercih edilmelidir.

Tiip set igerisinde arteriyel hat ve venoz hat, resirkiilasyon hatt1, basing, gaz degisimi

ve quick prime baglantisi, vent ve aspirator hatlar1 bulunur.



Sekil 2.7. Tubing Set

2.3.6. Kaniiller

Biiyiik ven ya da arterlere konulmak suretiyle hasta ve pompa arasindaki baglantiy1
saglarlar. Kaniillerin u¢ kisimlar1 kaniilasyon esnasinda vaskiiler girisi kolaylagtirmak ve
aynt zamanda cihaz boyunca basinglardaki diismeleri azaltmak i¢in maksimum
kalibrasyonlari saglayacak sekilde dizayn edilmislerdir. Kaniillerin birgogunda biikiilmesini

onlemek i¢in yapilarinda giiglendirici tel kullanilmistir.

Kaniil boyutu hastanin viicut yiizey alanina uygun olacak sekilde secilmelidir.

2.3.6.1. Venoz kaniiller

Hastanin viicudundaki vendz kanin EKD’ye drene olmasi i¢in kullanilirlar. Aort
kapak ameliyatlari, sol ventrikiil ¢ikis yolu ameliyatlar1 ve koroner bypass cerrahisi
uygulanacak hastalarda tek bir kantil ile sag atriyum kaniilasyonu yapilir. Sag atriyum veya
sag ventrikiil iginde ¢alisilacaksa siiperior ve inferior vena kava kaniilasyonu yapilir yani ¢ift
kaniil kullanilir. Reoperasyonlar, robotik cerrahi ve minimal invaziv girisimlerde femoral

vendz kaniilasyon uygulanabilir.
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Sekil 2.8 : Venoz Kaniiller

2.3.6.2. Arteriyel kaniiller

Arteriyel kaniil ¢cogunlukla asendan aortaya yerlestirilir. Ancak gerekli durumlarda
arteriyel sistemdeki biiylik arterlerden herhangi birine de yerlestirilebilir. Aksiller arter,
femoral arter veya arkus ya da desendan aorta da tercih edilebilir. Aortik diseksiyonlar,
minimal invaziv kalp cerrahisi, reoparasyon gibi durumlarda periferik arterlerin peruktan

kaniilasyonu yapilabilir.

Arter kaniilii hastanin viicut yiizey alanina ve hedeflenen akima gore secilir. Arteriyel
kantillerin u¢ kisimlarindaki dar kisim genelde perfiizyon sistemindeki en dar kisimdir. Bu

da yiiksek basing farkliliklarina, jet akimina, tlirbiilansa ve kavitasyona neden olur(Agik

2014).

Sekil 2.9. Arteriyel Kandiller
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2.3.7. Arteriyel Filtre

Arteriyel filtre oksijenatdrden sonra ya da oksijenator icinde entegre olarak
kullanilmaktadir. Filtre sistemleri gaz mikroembolileri ile birlikte yag, fibrin gibi partikiillii
mikroembolileri, yiiksek dirence sebep olmadan yakalamak ig¢in kullanilir. Filtre ile
yakalanan hava kabarcig1 vent edilerek sistemden ¢ikartilir. KPB siiresinin uzadigi vakalarda
bu filtreler gaz filtrasyon yeteneklerini zamanlakaybeder ve kan elemanlarina zarar vermeye
baslarlar. Pompa siiresinin daha fazla uzamasi durumunda bu filtrelerin tikanabilecegi
diisiiniilerek tiip set lizerinde bu filtreleri bypass edecek bir hat bulundurulmalidir(Melrose

1986).

2.3.8. Kardiyotomi Rezervuari ve Aspirasyon Sistemi

Kardiyotomi rezervuari cerrahi alandan aspirasyon sistemiyle aspire edilen kanin
perflizata direkt olarak karismadan once toplandig ve filtre edildigi boliimdiir. Hemoliz,
partikiil ve hava gaz embolilerinin, yag partikiillerinin, hiicre kiimelerinin, trombosit hasari,
trombin olusumunun ve fibrinolizisin major nedeni kardiyotomi aspiratorii ve

rezervuaridir(Mitchell ve dig. 1997).

Cerrahi sahadan kan ile birlikte aspire edilen hava kanin aktivasyonuna ve yikimina
katkida bulunur. Yiiksek aspirasyon voliimii ve havanin karigmasi 6zellikle trombositleri ve

eritrositleri pargalar(Boonstra ve dig. 1985).

2.3.9. Pompalar

KPB sirasinda venoz rezervuarda toplanan kani belirli bir akim hiz1 ve basingla
oksijenatore yollayan ve oksijenadtorden de arteriyel sisteme ulasmasini saglayan
pompalardir. Gliniimiizde yaygin olarak kullanilan iki tip pompa vardir. Bunlar roller ve

santrifugal pompalardir.

2.3.9.1. Roller pompalar

Roller pompalar iglerine yerlestirilen silikon ya da PVC tiiplerin silindirik roller
tarafindan sikistirilmasiyla kani ileriye dogru iterek ¢alisir. Roller pompalar pulsatil ya da
non-pulsatil olarak kullanilabilir. Pompanin debisi rollerin doniis hiz1 ve i¢ine yerlestirilen

tiip setin ¢api ile olusur.
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Roller pompalarda 6nemli bir kavram okliizyon miktaridir. Basi derecesini tarif eden
okliizyon, silindirlerin tiipe baskisi arttirilarak veya azaltilarak ayarlanabilir. Okliizyon
onemlidir ¢linkii agir1 kompresyon hemoliz ve hatlarin asinmasina neden olur iken bunun
aksine az okliizyon da hemolizi agreve edebilir, daha da 6nemlisi ileri akim1 azaltir. Roller
pompanin sagladigi akim KPB sirasinda degiskenlik gdsterebilir ve bypass boyunca
okliizyondaki degisme gercek akimi belirlemede zorluk yaratir(Gravlee ve dig. 2000). Roller
pompalar dirence bagimsiz ¢alistiklarindan dolayi arteriyel hatta herhangi bir biikiilme ya da

asir1 basing olusumunda tiipler yirtilabilir.

Sekil 2.10. Roller pompa

2.3.9.2. Santrifugal pompa

Santrifugal pompalar pervane goriiniimiinde olup, merkezka¢ kuvvet esasi ile

calisarak hizla donerek kana hareket verirler.

Elektromanyetik alanda donen bir koniden olusan merkezkac¢ kuvvet, inlet tiip
yoluyla hastadan gelen kani sirkiiler olarak dondiirlip kam1 odacigin disina dogru
hareketlendirir ve bu boliimde yer alan outlet tiipten hastaya nonpulsatil bir akim seklinde

gonderir.(AKSOYEK ve dig.2004)
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Santrifugal pompalar basing duyarli olarak c¢alisirlar. Kan akimi ile direng arasi
uyumludur ve emniyet olusturur. Direngteki anormal artig durumlarinda tehlike olusturmaz

ve bu yoniiyle de roller pompadan tstiindiir.

Sekil 2.11. Santrifugal pompa bas1 semasi

2.4. Prime Soliisyonu ve Hemodiliisyon

KBP’ ye baglamadan 6nce oksijenator, arteriyel filtre, biitiin vendz ve arteriyel hattin
heparin eklenmis bir baslangi¢ soliisyonu ile dolu hale getirilmesi gerekmektedir. Hatlar
kendi igerisinde dondiiriilerek sistemde emboliye neden olabilecek hava kabarcig

kalmamasi saglanmalidir.

Acik kalp cerrahisinde KPB’nin kullanilmaya basladigi ilk yillarda dolasim
hatlarinin baslangi¢ soliisyonu olarak kullanilan taze heparinize edilmis kan, viral
enfeksiyonlar, koagiilasyon bozukluklari, organ perfiizyon hasarlarina, norolojik sorunlara

yol agmiglardir(Demirkili¢ ve dig. 2008).

Giliniimlizde priming sollisyonlar1 hazirlanirken genelde kristalloid ve kolloid

mayiler birlikte kullanilmaktadir.
Prime Soliisyonu

1. Isolayt S

2. Mannitol %20 (2.5ml/kg)
3. Heparin (5000 U)

4. Gelofusine(500ml)

5. Sefazolin Sodyum 1gr
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6. Sodyum bikarbonat (5 amp)
7. Metilprednizolon 250mg

8. HCT(hematokrit) < 32 ise 1U ES (eritrosit siispansiyonu)
Bu soliisyona hastanin HCT degerine gore eritrosit siispansiyonu eklenebilir.

Priming soliisyonunun sistemin havasini ¢ikarabilecek en az miktarda olmasi,
hemodiliisyonu azaltacagi icin bu konuda hassas davranilmalidir. Priming soliisyonu

yetigkin bir hasta i¢in ortalama 1150-1300 ml civarindadir.

2.5. Koagiilasyon Sistemi

Koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu, her biri bir dizi enzimden olusan intrinsik veya
ekstrinsik yollarla olabilir. Intrinsik yol, kanin hasarli vaskiiler duvarda kollajen ile temas
etmesi veya yapay bir ylizeye maruz kalmasi iizerine faktor XII'nin aktivasyonu ile baslar ve
aktive edilmis faktor XI, IX, X ve trombin iceren bir kademeli fibrin olusumu ile sona erer.
Ekstrinsik yol, kanin, faktér VII'ye baglanan ve onu aktive eden doku faktorii adi verilen bir
proteini ifade eden nonvaskiiler doku hiicrelerine maruz birakilmasiyla baslatilir. Bu da
faktor X't aktive eder. Faktor Xa iiretildikten sonra, kaskadin geri kalani intrensek yola

benzer(Gravlee ve dig. 2008).

Koagiilasyon kaskadinin aktivasyonu ile, fibrinolitik sistem koaktive edilir, bu da
olusan fibrin pitht1 miktarini siirlar ve pihti olusumunu yaralanma bolgesinde lokalize eder.
KPB, hem pihtilasma hem de fibrinoliz yollarin aktivasyonu ile sonuglanir. Siire¢ sadece
fibrin olusumuna ve trombosit aktivasyonuna yol agmakla kalmaz, ayn1 zamanda vaskiiler
endotelyumun aktivasyonuna da yol agar. Trombin aracili endotelyal hiicre aktivasyonu,
selektin ailesinin ekspresyonuna bagli olarak 16kosit yapismasinda artisa neden olur. Bunun
yani sira, faktdr VIIa-doku faktor kompleksi ve faktor Xa'nin, hiicreleri proteaz ile aktive
olan reseptorler araciligiyla aktive ettigi ve bunun da, proteaz aktive reseptor-1'in trombin
aktivasyonunun aracilik ettiklerine benzer hiicresel reaksiyonlar iirettigi gosterilmistir. KPB,
yiiksek faktor XIla ve kallikrein seviyelerinin neden oldugu artmis fibrinolitik aktiviteye
neden olur ve artan postoperatif kanama siiresi, kan kayb1 ve glikoprotein Ib ve IIb / Illa
reseptOrlerinin yeniden dagilmasina bagl trombosit adezyonu ve agregasyon yeteneklerinde

azalma ile iligkilendirilmistir(Gravlee ve dig. 2008).
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Koagulasyon Kaskadi

intrinsik Yol Extrinsik Yol
12 (Kontakt Aktivasyon) ~ (Tissue Factor) 3+7
\ (Hasrali Damar) (Doku Hasari, Travma)
11 -
9+8

"y
10+5

b

Protrombin —» Trombin

Fibrinojen —— Fibrin 18, Polimer

Sekil 2.12. Koagiilasyon Kaskad1

2.6. Antikoagiilasyon

KPB’de kanin ekstrakorporeal devrelerde pihtilasmadan dolasmasi igin sisteme bir
antikoagiilan ila¢ verilmesi gereklidir. Bu ila¢ gliniimiizde gegerligini kanitlamis olan
heparindir. Heparin 3mg/kg (200-400 iinite/kg) olarak uygulanir. Heparin antitrombin 3’
(AT- 1) aktif hale getirir, AT- III trombini inhibe eder ve pihtilasmay1 6nler. AT- Il
eksikliginde heparin dozu artirilarak istenen ACT diizeyine ulasilabilir. Heparin yarilanma
omrii uygulamadan sonra 60 — 90 dk’dir(21). KPB basladiktan sonra 20-30 dk. araliklarla

ACT olgtimii yapilir ve gerekteginde sisteme heparin ilave edilir.

2.6.1 Heparin Notralizasyonu

Heparin nétralize edilmez ise kanama artacak ve daha ¢ok kan {iriiniine ihtiyag
duyulacaktir. Heparinin antikoagiilan etkisini ortadan kaldirmak i¢in protamin kullanilir.
Heparinin nétralizasyonunda kullanilan protaminin dozu 100 U heparin igin 1-1,3 mg olarak

hesaplanir. Hasta ekstrakorporeal dolagimdan ayrildiktan sonra protamin yapilir.

Protamin uygulamasina baglh olarak gelisebilecek istenmeyen reaksiyonlar vardir.

En sik rastlanan yan etki hipotansiyondur bunun yani sira allerjik reaksiyonlar, kardiyonik
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pulmoner 6dem ve mortaliteye dahi sebep olabilecek pulmoner hipertansiyona bagli sag kalp

yetmezligidir(Gravlee ve dig. 2008).

Protaminin pihtilasma mekanizmasi {izerine de olumsuz etkileri mevcuttur. Yiiksek
dozlarda yapilan protamin, trombin inhibisyonu ile ACT‘ nin uzamasina neden olur.
Protaminin neden oldugu diger bir durumda kompleman aktivasyonuna yol agip

trombositopeni yapabilmesidir(Gravlee ve dig.1993).

2.6.2. Heparin Ribaundu

Heparin etkisinin ortadan kalktiktan sonra yeniden antikoagiilasyon bir etkinin
olusmasina heparin ribaundu denir. Protaminin verildikten hemen sonra hizla dagilip elimine
olmasiyla, baglanamamis heparinin etkisinin ortaya ¢ikmasi en 6nemli sebebidir(Kuitunen

ve dig. 1991).

2.7. Heparinin Indiikledigi Trombositopeni (HIT)

Heparinin en dnemli yan etkisi neden oldugu trombositopenidir. Sik karsilasilan
heparine bagli non-immiin trombositopeni (eskiden tip I HIT adi verilen) HIT’den
ayrilmahdr. Bu tip trombositopeni heparin verilmesinden sonraki ilk birkac giin iginde
ortaya cikar, hafiftir, ilerleyici degildir ve kanama veya tromboza yol agmaz. Heparinin
direkt olarak trombosit membranina baglanmasinin bu durumdan sorumlu mekanizma
oldugu ileri siiriilmektedir (Shantsila ve dig. 2009). Heparin tedavisinin baslanmasin
takiben 5-14. giinler arasinda trombositopeni veya trombosit sayisinda 6nemli derecede

azalma ortaya ¢ikarsa HIT den siiphelenilmelidir(John ve dig. 2008).

HIT’in meydana geldigi klinik durum tromboz yerini biiyiik 6l¢lide belirler. Venoz
trombozlar tipik olarak cerrahiden sonra, arteriyel trombozlar ise kardiovaskiiler girisim
uygulanan hastalarda ortaya ¢ikar(John ve dig. 2008). Intravendz heparin uygulamasi sonrasi
30 dakika i¢inde kardiyojenik, solunumsal veya norolojik semptomlar gelisen hastalarda

trombosit sayisina derhal bakilmalidir(Warkentin ve dig. 2008).

HIT antikorlar HIT’in baglangicindan yaklagik 100 giin sonra genellikle ortadan
kalkar, bundan kisa siire sonra bile heparin ile yeniden karsilagmanin HIT in tekrarlamasina
neden olmas1 muhtemel degildir. Buna ragmen bu gibi hastalarda heparin kullanimindan

kaginilmasi 6nerilir(Lubnenow ve dig. 2004).
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2.8. ACT

ACT testi tam kanin aktivator olarak diatomaceous topragi (celite) veya kaolin i¢eren
tipe ilave edilmesi ile yapilir. Tiip igerisindeki aktivator, intrinsik pihtilasma
mekanizmasinda, pihtilasmanin temas boliimiine katkida bulunmaktadir(Gravlee ve dig.
1993). ACT elle ya da otomatik olarak Hemochron ve Hemotec gibi sistemleriyle dl¢iilebilir.
ACT o6l¢limii yapan cihazlar test tiipilinii igerisinde 37°C’ye kadar 1sitir ve hastadan alinmis
kan eklendikten sonra pihtilasma zamanini saymaya baslar. ACT nin deger aralig cesitli
calismalarda birbirine yakin sonuglar ¢ikmakla birlikte 70-120 saniye normal kabul
edilmektedir.

Hemochron sisteminde tiip icerisinde aktivator olarak koalin ya da celite ve kiiclik
demir silindirler bulunur. Bu tiip i¢ine 2 ml. tam kan ilave edilerek tiip cihaz igine
yerlestirilmekte cihaz tiipe donme hareketi uygulamaktadir. Pihti olusmadan Once tiip
igerisindeki silindirler yalniz tiipiin dibinde donme hareketi yaparken, pithti olustugunda
demir silindirler magnetik detektorden uzaklasmakta (demir silindirler tiipiin dibinde olusan
pihtinin iistiine ¢gikmakta) ve boylece demir silindirlerin donme hareketi bitmektedir. Demir
silindirlerin donme hareketinin bitmesi pihtilasmanin gergeklestigini ve pihtilagma

zamaninin olustugunun isaretidir(Demirkili¢ ve dig. 2008).

Hemotec ACT cihazi koalin i¢eren iki bélmeli kartusun her bir boliimiine 0,4 ml. kan
ilavesi yapilir. Kan eklendikten sonra kartus icinde ucunda papatya seklinde bir aparat
bulunan piston yukariya dogru kalkar ve daha sonra pasif olarak diiser. Piht1 pistonun diisme
hizin1 yavaglatir ve foto-optik sistem bu diisme hizini tespit ederek pihtilasma zamanin
Olcer. Hemotec sistem ACT kartuslar {i¢ farkli tipte bulunmaktadir. Kartuslarin heparine
duyarhiliklart farkliliklar gostererek farkli doz cevap egrilerinin olugmasima neden

olmaktadir(Giinaydin ve Yilmaz 2008).

Hemotec ACT ile Hemochron ACT 6l¢limlerinin karsilastirildigi cok sayida ¢alisma
olup, bu calismalarda yiiksek doz heparinin varliginda (300 U/kg) her iki yonteminde klinik
olarak uygulanabilir oldugunu, ancak pediyatrik hastalarda ve hipotermi uygulanan
vakalarda Hemochron ACT sonuglarinin istatistiksel olarak daha yiliksek ¢iktig
bulunmustur(Horkay ve dig. 1992). Diislik heparin konsantrasyonu varliginda iki sistem

arasindaki farklilik daha da belirgindir(Reich ve dig. 1992). Hemochron ve Hemotec
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sistemlerinin sonuclart arasindaki farkliliklara ek olarak hastalarin heparin uygulamasina
verdikleri cevaplarda ¢ok biiyiik degiskenlikler gostermektedir(Mabry ve dig. 1991). Bu
degiskenligin nedeni ise trombosit faktor 4 (PF-4) ve vitronectin gibi endojen heparin

baglayan protein konsantrasyonundaki farkliliklardir.

KBP’de priming soliisyonunun hasta kaniyla birlesmesinin sagladigi
hemodiliisyonun ACT’yi tek basina degistiremeyecegi i¢in sisteme heparin eklenmelidir.
Sisteme heparin yapildiktan bir ka¢ dakika sonra ACT olgtimii yapilir. Eksrtakorporeal
dolasimin baslatilmasi i¢in ACT nin en az 400-480 sn. iizerinde olmas1 beklenir. ACT yani
etkinlestirilmis pthtilasma zamani 6l¢iimii KPB’ de yapilan heparin ve protamin dozunun

ayarlanabilmesi i¢in elzemdir.

2.9. KBP’ nin Trombositler Uzerine Etkisi

Kardiyopulmoner bypass, trombosit fonksiyonunda ve sayisinda gegici bir eksiklik
olusturarak, postoperatif donemde hemostazin bozulmasina neden olur. Normal plateletler,
hasar gormiis bir endotel hiicresine veya subendotelyal tabakaya yapigsma yani adezyon
ozelligine sahiptir.Adezyon, endotel yiizeyindeki von Willebrand faktor ile plateletlerdeki
glikoprotein (Gplb) reseptorleri arasinda koprii formasyonu ile olusur. Fibrinojene
baglanabilen Gpllb/Illa kompleksi gibi farkli proteinlere maruziyet sonrasi plateletler
degisiklige ugrar. Fibrinojen, platelet adezyonu icin onemli bir kofaktordiir ve
irreversibl(geri dondiirelemez) agregasyonun olusmasi sirasinda plateletlerin birbirine
baglanabilmesi icin gereklidir. Protein kompleksi olan trombospondin tarafindan agregat
stabilize edilir. Ayrica ayni anda vazokonstriiksiyon ve platelet agregasyonu yapan

tromboksan A2 salinir(Ferraris ve dig. 1998).

Kardiyopulmoner bypass esnasinda cesitli nedenlerden dolayr plateletlerde
degisiklik meydana gelir.. Bunlar;hipotermi gibi fiziksel faktorler, yabanci yiizeyle temas,
kullanilan ilaglar ve salinan endojen kimyasallar olarak siralanabilir. Ilk olarak priming
soliisyonun neden oldugu hemodiliisyon ile bir miktar erken trombositopeni olusturulur.
Bununla birlikte, mekanik hasar, ekstrakorporeal devreye yapisma ve organlarda
sekestrasyon, dolagimdaki trombosit sayisindaki diisiisii agiklayabilir, bu da baslangica gore

%30 ila %50 olabilir(Weerasinhe ve Taylor 1998).

Trombositlerin KPB'ye tepkisi karmasik ve ¢ok faktorliidiir; bypass sirasinda hizli

trombosit tiiketimi, bilinen agonistlere karsi azalmis reaktivite, plazmadaki o-graniil
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bilesiklerinin konsantrasyonunda bir artis ve kiimelenen trombositlerden salinan stabil
tromboksan A2 (tromboksan B) metabolitinde bir artis olarak siralanabilir. KPB'nin bir
sonucu olarak kiiresel goriinim ve psodopodlarin gelisimi dahil olmak {izere morfolojik

degisiklikler de goriilmistiir(Jung ve dig. 1995).

Ekstrakorporeal dolasimdan sonra kanama siiresinin uzadigr gozlemi, dogrudan
bypassta gegen siire ile iliskilendirilmistir; ancak, bu gézlemlerin tam olarak mekanizmasi
aciklanamamistir(Harker ve dig. 1990). Gpllb / Illa kompleksinde eksik olan hastalarin
trombositlerinin yabanci bir yiizeye baglanmadigi ve ekstrakorporeal sisteme yapisan
proteinlerin dncelikle GplIb reseptoriiniin pargalarindan olustugu goriilmiistiir. Bu durum,
Gpllb / Illa kompleksinin ekstrakorporeal dolagimdan etkilenen en olasi glikoprotein
oldugunu gostermektedir(Kondo ve dig. 1993).

KPB sirasinda aktive olan trombositler hem kendi aralarinda hem de l6kositlerle
birlesir. P-selektin, PSGL-1'i baglayarak l6kosit konjugat olusumuna katkida bulunan aktive
trombositler tarafindan eksprese edilir. Aktive edilmis trombositler, bu P-selektin / PSGL-1
adhezyon yolunu yapisik monositleri uyarmak ic¢in kullanir ve bdylelikle proinflamatuar
sitokinler IL-1-, IL-8 ve MCP-1'in salgilanmasina yol agar(Neumann ve dig. 1997, Weyrich
ve dig. 1996). P-selektin ayrica monositler tarafindan doku faktor ekspresyonunu ve fibrin
saliimini indiikleyerek trombiisiin gelisimine katkida bulunur(Celi ve dig. 1994, Palabrica

ve dig. 1992).

Vaskiiler endotele yapisan aktive plateletlerin  notrofil adezyon ve
transmigrasyonunda onemli bir rol oynadiklarina dair kanitlar giderek artmaktadir. Endotel
hiicreleri, CD40 olarak bilinen bir adezyon molekiiliinii ifade eder ve aktive edilmis
trombositler yiizeylerinde CD40L olarak bilinen tamamlayict bir baglanma molekiiliinii
(ligand) ifade eder. Bu transmembran ligand proteini yapisal olarak TNF-a ile iliskilidir ve
endotelyumun kemokinleri salgilamasini ve baska adezyon molekiillerini eksprese etmesini
indiikler. Endotelyuma baglanan trombositlerin etkisiyle sekresyona ugrayan IL-8 ve MCP-
1 nétrofiller ve monositler icin kemotaktik molekiillerdir. Bu nedenle, endotele bagli aktive

trombositler ntrofil ve monositlerin kiimelenmesini baglatabilir(Henn ve dig. 1998).
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3. GEREC VE YONTEM

Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda;
kardiyopulmoner bypass uygulanmis 20’ser kisiden olusan iki hasta grubu olusturulmus ve
toplamda 40 hasta geriye doniik olarak degerlendirilmistir. Verilerin elde edilmesinde

hastanemizin veri tabani sistemi kullanildi.

3.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

e Acik kalp cerrahisi ve KPB uygulanan eriskin hastalar,

e 18-55 yas araliginda olan hastalar,

e Viicut agirhig1 68-80 kg arasinda olan hastalar,

e KPB siiresi 60-90 dk. olan hastalar,

e Ameliyat siiresince Ol¢iilmiis ACT degerini en az 480 saniye olan hastalar,

o Elektif sartlarda operasyona alinan hastalar,

3.2. Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

e Bilinen bir kanama problemi olan hastalar,
e Acil operasyon gecirmis hastalar,

e Reoperasyon ge¢irmis hastalar,

e Kanser oykiisii olan hastalar,

e Ameliyat sirasinda kaybedilen hastalar,
Sonuglar etkilememesi agisindan ¢alismaya dahil edilmedi.

3.3. Calisma Protokolii

Calismaya dahil edilen hastalar ACT degeri 480-700 aras1 ve 700 {izeri olmak iizere
20’ser kisilik iki gruba ayrildu.

Bu calismaya medyan sternotomi yapilarak ile opere edilen, heparin 300 [U/kg yapilan ve
ACT 480 fizeri olan hastalar dahil edildi. Kalp — akciger makinesi Stockert
S5(StockertGmbH, Freiburg, Almanya), yetiskin oksijenatdr Sorin Inspire (Sorin Group
Italia S.r.I,), eriskin tiip set (Bigakgcilar A.S, Istanbul, Tiirkiye) kullanilmistir.

Prime soliisyonu olarak; isolyte (Eczacibasi-Baxter Hastane iiriinleri San.Tic.A.S),

voluven %6 (Fresenius Kabi Ila¢ San.), heparin (Nevparine, Mustafa Nevzat, Istanbul,
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Tiirkiye), sodyum bikarbonat (% 8.4 molar, Osel, Istanbul, Tiirkiye), %20 mannitol
(Mediflex ,Eczacibas1, Istanbul, Tiirkiye),Metil Prednizolon (Prednol, Mustafa Nevzat,
Istanbul, Tiirkiye), Sefazolin sodyum ( Cezol 1 gr, Mustafa Nevzat, Istanbul, Tiirkiye)
kullanildi.

KPB’ ye arteriyal ve vendz kaniilasyon yapildiktan sonra 2.4 L /dk / m2 akim ile
baslandi. Hastalarin ortalama arter basinglart 50—70 mmHg olacak sekilde takip edildi. Kros
klemp ve antegrad kardiyopleji sonrasi hastalarin viicut 1sis1 30-36 °C olacak sekilde

ayarlandi. Calismaya dahil edilmis biitiin hastalara ayn1 anestezi protokolii uygulandi.

Her iki grupta da kardiyopleji soliisyonu igerigi, verilis teknigi ve akimi ayni sekilde
ayarlandi ve uygulandi. Kan kardiyoplejisi, kristaloid kardiyopleji soliisyonu ile oksijenize
kanin karisimi ile hazirlanmistir. Her iki gruptada diastolik kardiyak arrest, 22,5-25 mEgq/Lt
potasyum icerikli 32-34°C 'deki kan kardiyoplejisinin, aort kokii basinct 40- 50 mmHg
olacak sekilde antegrad yoldan 10 cc/kg dozunda verilmesiyle saglanmistir. Daha sonra
kardiyopleji soliisyonu antegrad olarak 10 cc/kg dozunda, potasyum igerigi 20 mEq/Lt

olacak sekilde aralikli olarak her 20 dakikada bir izotermik olarak uygulanmistir.

Operasyon boyunca hastalarm ACT degeri 20-30 dk. araliklarla 6lgiilmiistiir. Idrar,
ortalama arter basinci ve kan gazi parametreleri diizenli kayit altina alindi. KPB
sonlandirilinca protamin ile notralize edilen hastalar dekaniile edildi. Entiibe sekilde KVC

yogun bakim iinitesine transfer edildi.

3.4. istatistiksel Yontem

Arastirmada elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 22.0 programi kullanilarak analiz edilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayict istatistiksel yoOntemleri olarak sayi, yilizde, ortalama, standart sapma
kullanilmustir. Tki bagimsiz grup arasinda niceliksel siirekli verilerin karsilastirilmasinda t-
testi kullanilmistir. Tekrarli 6lglimler arasindaki degisim eslesmis grup t-testi ile analiz

edilmistir. Gruplu degiskenler arasindaki iliski ki-kare analizi ile test edilmistir.



4. BULGULAR

Tablo 4.1. Cinsiyet ile Grup Arasindaki Iliski
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Grup
Cinsiyet 1 2 Toplam X?p
n % n % n %
Erkek |14 %70,0 (13 %65,0 (27 %67,5
2_
Kadin |6 %30,0 |7 %35,0 (13 %32,5 X__O’114
p=0,500
Toplam |20 %2100,0 {20 %100,0 {40 %100,0
Cinsiyet ile grup arasinda anlamh iliski bulunmamistir (X2:0,114;

p=0,500>0.05). Grubu 1 olanlarin 14' iiniin (%70,0) erkek, 6' sinin (%30,0) kadin; Grubu 2
olanlarin 13' liniin (%65,0) erkek, 7'si (%35,0) kadin oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.2. Demografik ve operatif veriler

1 (n=20) 2 (n=20)
Gruplar t sd |p
Ort Ss Ort Ss
Yas 46,7 6,4 45,6 8,8 0,449 38 (0,656
Kilo 72,0 6,7 73, 6,2 -0,872 38 0,388
Pre-op. PLT 263,7 92,6 278,7 87,1 -0,529 38 0,600
Post-op. PLT 239,5 83,5 253,3 81,1 -0,528 38 (0,601
ACT 558,7 64,1 804,4 65,3 -12,001 |38 |0,000
KPB siiresi 74,9 10,1 78,1 9,6 -1,020 38 10,314
Diisiis Orani 8,55 3,2 8,7 3,2 -0,196 38 10,846
Diisiis Miktar1 24,1 11,8 25,4 9,5 -0,381 38 10,705

Bagimsiz Gruplar T-Testi

Gruplar arasinda demografik ve operatif veriler agisindan istatistiksel bir farklilik

yoktur. Hastalarin gruplara goére ACT degerleri anlamli farklilik gostermektedir(t(sg)=-
12.001; p=0.000<0,05). Grup 2’ nin ACT degeri (X=804,4), Grup 1’ in ACT degerinden

(x=558,7) yiiksek bulunmustur.



Hastalarin yas, kilo, KPB siiresi, diislis orani, diisiis miktar1 degerleri grup

degiskenine gore anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Tablo 4.3. PLT degerlerinin Gruplara Gore Farklilasma Durumu

1 (n=20) 2 (n=20)
Gruplar t p
Ort Ss Ort Ss
PRE-OP. PLT |263,700 92,661 278,750 87,151 -0,529 (0,600
EE_?T-OP' 239,550 83,595 253,300 81,144 -0,528 0,601
t 9,089 11,904
Y 0,000 0,000

Hastalarin preoperatif PLT, postoperatif PLT degerleri grup degiskenine gore

anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Grup 1 de preoperatif PLT degerine (x=263,700) gore postoperatif PLT degerindeki

(x=239,550) diistis anlamli bulunmustur(p=0,000<0,05).

Grup 2 de preoperatif PLT degerine (x=278,750) gore postoperatif PLT degerindeki

(x=253,300) diistis anlaml1 bulunmustur(p=0,000<0,05).

290
280 278,75
270
260
250
240
230
220

210
PREOPPLT

Sekil 4.1. Diyagram

POSTOPPLT
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5. TARTISMA VE SONUC

Ekstrakorporeal dolasim devrelerinin kardiyak cerrahisinde énemli bir yeri vardir.
Yaygin olarak kullanilan bu devreler, yabanci yiizey temasindan dolay1r hemostatik dengeyi
bozmaktadir. Kanin non-endoteliyal yiizey ile temasi, oksijenatoriin olusturdugu shear stresi,
prime soliisyonundan kaynaklanan hemodiliisyon, priming sirasinda ve kardiyopulmoner
bypass sirasinda kullanilan farmakolojik ajanlar, kalp-akciger makinasinin olusturdugu
mekanik travma ve heparinizasyon, hem kanda, hem de doku ve organlarda bir kaos
olusturmaktadir. Kardiyopulmoner bypassin ve devre elemanlarinin etkileri hakkinda bir¢ok

calisma yayinlanmistir ve yayinlanmaya devam etmektedir.

Normal hemostazda endotel, protrombotik sistemle antikoagiilanlar arasindaki
iligkiyi regiile eder. Kanin non-endoteliyal ekstrakorporeal devre yiizeyiyle temasi sonucu
protrombotik duruma yatkinlik ortaya ¢ikar (Ontaneda 2018). Kardiyopulmoner bypassta en
stk kullanilan antikoagiilan heparindir ve heparinin etkisi yeterli miktarda antitrombine
baglidir. Verilen dozun yalnizca 1/3’{iniin antitrombine baglandig1 ve olusan kompleksin
trombin aktivasyonunu, faktor X aktivasyonunu ve diisiik oranlarda faktor IX, XI ve XII
aktivasyonlarini inhibe ettigini ortaya koyan caligmalar bulunmaktadir (Coughlin 2015,

Eytan 2018).

Kanin, non-endoteliyal yiizeyle temasinin 6nce trombin sonrasinda fibrin olusumuna
devaminda da plazminojen aktivasyonuna neden oldugunu ortaya koyan ¢alismalar
bulunmaktadir. Kardiyopulmoner bypass baslangicindan bes dakika sonra trombin
olusumunun 20 kat arttig1 bir trombin patlamasinin yasandig1 gosterilmistir. Arastirmacilar,
trombindeki bu artisin kanin non-endoteliyal ylizeyle temasi sonucu hemostatik olmayan bir

stire¢ oldugu seklinde tartismislardir (TOK 2019).

Aktive edilmis pihtilasma siiresi (ACT), intrinsik yolagin aktivatorleri tarafindan
baslatilan pitht1 olusumuna kadar gegen siire olarak tanimlanir ve heparin kullanan birgok
prosediir sirasinda antikoagiilasyonu izlemek i¢in kullanilir (Avandeno ve Ferguson 1994).
Hipotermi, hemodiliisyon ve trombosit gibi bir¢ok faktor ACT diizeyini etkileyebilmektedir
(Kaplan 2008). ACT tespiti icin ¢esitli cihazlar kullanilabilmektedir. Cihazlar 6l¢iim

yontemleri acisindan farklilik gosterebilmektedir. Lee ve ark., yaptiklar: calismada iki farkli
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ACT cihazin1 karsilastirmis genel olarak birbirleriyle korele olduklarini gézlemlemislerdir
(Lee 2017).

Yaptigimiz calismada trombosit diizeyinin ACT’den bagimsiz olarak azaldigini
tespit ettik. Hem Grup I’de (p=0,000) hem de Grup II’de (p=0,000) postoperatif trombosit
diizeyi preoperatif trombosit diizeyine oranla istatiksel olarak anlamli sekilde diisiis
gostermistir. Gruplarin kendi i¢indeki bu anlamli diisiise karsilik gruplar arasinda herhangi

bir degisim gozlemlenmemistir (p>0,05).

Trombosit diizeyinin her iki gruptaki istatiksel olarak anlamli diisiisiin sebebini ACT
diizeyi degil kardiyopulmoner bypassin ve ekstrakorporeal dolagim devre elemanlarinin
etkisiyle olustugunu diisiinmekteyiz. Elde ettigimiz sonuglar ve yaptigimiz ve yaptigimiz

literatiir taramasi bu fikrimizi desteklemektedir.

Ranucci ve arkadaglarinin 2017 yilinda kardiyopulmoner bypass gegirmis 793 hasta
tizerinde yaptiklar1 prospektif calismada, hastalari hemodiliisyon oranina gore ii¢ gruba
ayirmis ve trombosit diizeyi ve koagiilasyon durumlarini incelemislerdir. Hemodiliisyon
arttikga koagiilasyon yeteneginin zayifladigini buna bagl olarak postoperatif donemde
kanamanin arttigin tespit etmislerdir. Arastirmacilar bu bulgular1 hemodiliisyonun dolayli

etkilerinden kaynakli oldugu seklinde tartismiglardir (Ranucci ve dig. 2017).

Ekstrakorporeal membran oksijenatorii (ECMO) ve kardiyopulmoner bypass gegiren
hastalarda trombositopeni ve heparin indiiklii trombositopeni karsilastirmas1 yapan
Arachchillage ve ark (2020), ECMO’da trombositopeninin daha sik olustugunu
belirlemislerdir. Kardiyopulmoner bypass geciren hastalarda ise bizim ¢aligmamizla uyumlu
olarak postoperatif 1. giinde azalan trombosit diizeyi postop 5. giinde preoperatif diizeylerine
ulagsmustir (Arachchillage ve dig. 2020).

Ho ve arkadaglariin 2019 yilinda, 3010 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada kardiyak
cerrahi hastalarinda goriilen yan etkiler ile trombosit disfonksiyonu arasindaki iliskiyi
arastirmiglardir. Her iki grupta da birbirinden bagimsiz olarak trombosit disfonksiyonu tespit
eden arastirmacilart bu bulgular1 kardiyak cerrahi sirasinda ortaya ¢ikan yaygin hemostatik
aktivasyonun postoperatif siirecte onemli komplikasyonlara yol acabilecegi seklinde
tartismislardir (Ho ve dig. 2019).
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Griffin ve ark. (2020) yaptiklar1 ¢alismada kardiyak cerrahi ge¢irmis 2362 hastada
trombosit diizeyi ile morbidite ve mortalite arasindaki iliskiyi aragtirmislardir. Calismamizla
uyumlu olarak kardiyopulmoner bypassin trombosit diizeyini 6nemli dl¢iide azalttigini tespit
etmiglerdir. Trombosit diizeyindeki bu azalisin ekstrakorporeal devre elemanlarinin neden
oldugu trombosit aktivasyonu ve membran oksijanatoriin neden oldugu shear stresinden

kaynaklanan nedenlerle meydana geldigi seklinde tartismaktadirlar (Griffin ve dig. 2020).

Calismamizda elde ettigimiz bulgular 1s181nda, trombosit diizeyindeki azalmanin
ACT diizeyiyle iliskili olmadigini; ekstrakorporeal devre elemanlari, membran okjinatoriin
olusturdugu shear stresi, priming, heparinizasyon ve kanamaya bagli olarak olusan

hemodiliisyon sebepleriyle olustugunu diistinmekteyiz.

Hasta sayisinin azligi, uygun hasta bulunmasinda giigliik ¢ekilmesi, bazi olgularda
ACT olglimlerinin her iki grubunda deger araliklarinda yer almasi, intraoperatif donemde
ACT’nin yan1 sira aPTT nin ve postoperatif donemde bir diger koagiilasyon belirteci olan
faktor 10 (FXa) diizeyinin bakilamamasi, ek olarak trombosit fonksiyon testi olan

tromboelestrogram (TEG) 6l¢iimii yapilamamasi ¢alismamizin kisitlayici unsurlarindandir.

Sonug olarak, kardiyopulmoner bypassin neden oldugu trombosit sayisindaki

degisiklik ile ilgili ileri caligmalar yapilmasi gerektigini dnermekteyiz.
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