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KISALTMALAR:

A-aDO:: Alveolo-arteriyel

oksijen farki

ACT: Aktive koagiilasyon

zamani

ARDS:Erigkin sikintili solunum

sendromu

APTT: Aktive edilmis parsiyel

tromboplastin zamant

C3a: Kompleman 3a

C5a: Kompleman 5a

D: Dalton

DAB: Diastolik arter basinci
DS: Molar substitiisyon derecesi
EF: Ejeksiyon fraksiyonu

FEF2s.4s: zorlu ekspiratuvar orta

akim hiz1

FEVI: 1.saniyede zorlu

ekspirasyon hacmi
FFP: Taze donmus plazma

FVC: zorlu ekspiratuvar vital

kapasite

HES: Hidroksietil nisasta
Hgb: Hemoglobin

Htc: Hemotakrit

IL: interl6kin

KAH: Kalp atim hiz1

KABG: Koroner arter baypas
greft

kD: Kilo dalton

KD: Kalp debisi

KI: Kalp indeksi

KOB: Kolloid osmotik basing
KPB: Kardiyopulmoner baypass
Mw: Molekiiler agirlik

NO: Nitrik oksit

PAB: Pulmoner arter basinci

PAF: Trombosit aktive edici
faktor

PDD: Pulmoner damar direnci

PEEP: Pozitif ekspiryum sonu

basinci
PGI2: Prostasiklin

PKUB: Pulmoner kapiller ug

basinci

SAB: Sistolik arter basinci
SDD: Sistemik damar direnci
SVB: Santral vendz basing
TKYV: Total kan voliimii

t-PA: Doku plazminojen

aktivatori



GIRIS VE AMAC:

Cesitli  kolloid ve kristalloid soliisyonlar kardiopulmoner baypas
(KPB) sirasinda baslangi¢ soliisyonu olarak kullanilmaktadir. Yapilan
bir¢ok calismaya ragmen baypas sonrasi organ fonksiyon bozukluklarini
tyilestirebilecek optimal baslangi¢ siv1 bilesikleri konusunda heniiz kesin
bir sonu¢ elde edilememistir(1). Ozellikle baslangi¢ sivi soliisyonuna
eklenen kristalloid sollisyonlarinin yaptigi hemodiliisyon ve kolloid
osmotik basingtaki diisme(KOB) pompa sonrasi organ fonksiyon

bozukluklarinda 6nemli rol oynamaktadir(2-3).

KPB sirasinda voliim tedavisinde hangi tiir soliisyonun kullanilacagi
da heniiz tartisma konusudur. Ancak operasyon sirasinda damar i¢i hacmi
koruyarak kalp debisini iist seviyede tutmak, 6zellikle yiiksek risk tasiyan
hastalarda, postoperatif morbiditeyi ve hastanede kalim siiresini
kisaltmistir(4-5). Kristalloidlerle kolloidler karsilastirildiginda, kristalloid
baslangis soliisyonlar1 alanlarin erken postoperatif donemde kilo alimi ve
pulmoner sant fraksiyonunun kristalloid-kolloid baslangi¢c soliisyonu
alanlara gore daha fazla oldugu goriilmistiir(6). Elde edilen
farmakokinetik verilere gore, orta agirlikli HES soliisyonlariin plazmayi
genisletici etkilerinin jelatine gore daha fazla oldugu diisiiniilmektedir
(7,8). Ayrica volim tedavisindeki basarisina, kolloid osmotik basinci
artirmasma ve mikroperfiizyona olan olumlu etkilerinden dolayi,

kolloidler kristalloidlere gore avantaj saglamaktadir(9-10).

Kardiak cerrahide mutlak veya goreceli bir voliim agig1 siklikla
meydana gelmektedir. Ozellikle postoperatif ilk 24 saat. i¢inde kan ve
plasma voliimiindeki azalma ¢ok yaygin goriilen bir durumdur(11).
Kanama, soguma/tekrar 1sinma devresi, anestezi ve vasodilatator

mediatorlerin salimmmi hastanin sirkille eden kan ve serum hacminde



onemli derecede azalma meydana getirmektedir. Aciga ¢ikan vazoaktif
mediatorler ve endotel biitiinliiglinlin bozulmas1 damar i¢i alandan
hiicreleraras1 alana net sivi akisina ve sonu¢ olarak goreceli bir
hipovolemiye yol ag¢maktadir. Ortaya ¢ikan hipovolemide organ
perflizyonunda bozulmaya ve hatta coklu organ yetmezligi ile
sonuglanacak lezyonlara sebep olmaktadir(12,13). Bu nedenle volim
tedavisinde kullanilacak soliisyonun se¢iminde olasi periferik etkileride

g6z onilinde bulundurmalidir.

KPB sirasinda kolloid soliisyonlarin1  baglangi¢  soliisyonuna
eklenmesinin amaci, kolloid osmotik basinci korumak ve dolayisi ile
damar disina sivi kagisini engelleyerek interstisyel 6demi azaltmaktadir
(14). Bu konuda yapilan caligmalar gostermistir ki, HES alblimin kadar
etkili bir plazma genisleticidir(15). Dolayis1 ile hiperonkotik baslangi¢
soliisyonu kullanmak, kristalloid baslangi¢ soliisyonu kullanilan olgulara
gore, hem damar disimna ¢ikan sivi miktarini azaltmis hemde kardiak
fonksiyonlarda iyilesme saglamistir. Maliyetinin diisiik olmas1 nedeniyle
de albiimine alternatif en 6nemli kolloid soliisyonudur. Ayn1 zamanda
kanamaya olan etkileri diisiiniildiiglinde albiimin ile HES arasinda 6nemli
bir fark goriilmedigi ortaya c¢ikmistir(16). Sonug¢ olarak baslangi¢
sollisyonunun postoperatif komplikasyonlarda onemli bir belirleyici
oldugunu ve human albumin ile HES'in kullanilabilecegini, ekonomik
acidan HES'in human albumin'e iyi bir alternatif olusturacagini

diisiinmekteyiz.

Kardiopulmoner bypas sirasinda, damar i¢i ve damar dis1 voliim
durumunda meydana gelen degisiklikler, siklikla postoperatif donemde
kalp-akciger fonksiyonlarinda bozulmaya yol agmaktadir. Ozellikle
kristalloid baslangi¢c soliisyonunun kullanildigt durumlarda, plazma
kolloid osmotik basingtaki diisme de, voliim degisikliklerinin olusumunda
onemli rol oynamaktadir(48). Daha oOnce yapilmis olan caligmalarin
sonuglar1 da g6z Oniinde bulunduruldugunda, baslangi¢ soliisyonu olarak
HES130/0,4(voluven) kullaniminin, ringer soliisyonuna gore damar ici
volim durumunu daha stabil hale getirdigini ve damar dis1 akciger

suyunun Dbirikimini 6nledigini, bununda pompa sonrast kalp ve



akcigerlerde fonksiyonlarinda meydana gelen hasart Onleyecegini

diisiinmekteyiz.

Calismamizda, HES130/0,4(voluven)’li baslangi¢ soliisyonu
kullanarak, ringer soliisyonuna gore peroperatif ve postoperatif sivi ve kan
gereksiniminin, dolayisiyle kanama miktarlarinin azaldigini, damar igi
kolloid osmotik basingtaki artisin, pompa sirasinda meydana gelebilecek
damar dis1 akciger suyunun olusumunda azalmaya yol actigin1 ve bununda
postoperatif donemde solunum fonksiyon testine olumlu olarak
yansidigimi gostermeyi amagladik. Belirlenen donemlerde kan ornekleri
alarak, hemodinamik parametreler ve renal fonksiyonlar siirekli izleyerek,

HES ve Ringer soliisyonlarinin etkilerilerini karsilastirmay1 planladik.



GENEL BIiLGILER:

Kardiyopulmoner Baypas’in  Organlar  Uzerine

Etkileri:

1) Santral Sinir Sistemi: Serebral fonksiyon ile preoperatif
ventrikiil bozukluklari, ileri yas, ve KPB siiresi arasinda sik1 bir baglanti
vardir. Intraoperatif dénemde hipotansiyon diffiiz néronal dejenerasyona
yol acarken, fokal serebral nekrozlar genellikle embolik etyolojiden
kaynaklanir. KPB sirasinda beyin kan akimim etkileyen iki ana faktoriin,
nazofarengeal 1s1 ve arteryel karbondioksit basinct oldugu bildirilmektedir
(17). KPB sirasinda serebral hasar olusmasinda serebral iskemi olusturan
bir nedene bagl olarak kan-beyin bariyerinin bozulmasi(18). ve KPB’in
sistemik inflamatuvar reaksiyonu aktive etmesi gibi faktorlerde sorumlu

tutulmaktadir.

2) Kalp: Ekstrakorporeal dolasim miyokard édemini artirmaktadir
(19). Bu patolojinin gelisiminde proinflamatuvar mediyatorlerin
aktivasyonunun 6nemi vardir. Bu medyatorler daha 6nce agiklandigi gibi
degisik yollarla aktive olarak notrofilleri, trombositleri ve damar
endotelini etkileyerek hidrojen peroksit, miyeloperoksidaz ve elastaz gibi
enzimleri salgilar ve miyokard hasar1 gelistirebilir (19). Bu hasar gerek
hiicreler aras1 baglantilarin yikilmas1 ve gerekse KPB sirasinda diisen
damar i¢i osmotik basinca bagl olarak hiicrelerarasi ortama sivi ¢ikisinin

ve doku 6deminin sonucudur(19) .

3) Akcigerler: KPB akcigerlerde de sistemik inflamatuvar yaniti
artirarak etki eder. Bu olay KPB sirasinda kompleman aktivasyonu ile C3a
ve C5a gibi anafilatoksinlerin salinmasiyla iligkilidir (20). Bu pulmoner
dolasimda aktive noétrofillerin birikimiyle sonuglanir ve bu nétrofiller,
elastaz ve myeloperoksidaz gibi ¢esitli enzimler salgilayarak degisen
derecelerde pulmoner hasarlar gelismesine neden olurlar. Alveolar
surfaktan yapiminda ve etkinliginde azalma gelisebilir (19). Pulmoner

hiicrelerarasi 6dem olusumlarini izleyen KPB sonrasi ilk 48 saatte



atelektaziler olusabilmektedir. Ayrica alveolar-arteriyel oksijen farkinda
artmalar, statik akciger kompliyansinda azalma ve havayollar1 direncine
yiikselme  goriilmektedir(21). KPB’in  akcigerlerde  olusturdugu
degisiklikler genellikle hastalar tarafindan iyi tolere edilir, fakat nadiren
literatiirde belirtildigi gibi % 1-3 arasinda “adult” respiratuvar distres
sendromu (ARDS-Eriskin sikintili solunum sendromu) gelisebilmektedir

(20).

4) Bobrekler: KPB, total renal kan akimini degistirmez. Ancak
bobregin korteksine olan kan akimmi azaltir. Ozellikle nonpulsatil kan
akimi, katekolamin seviyelerinde artma, inflamatuar mediatorler, makro
ve mikroembolilerin bobrege ulagmasi, hemoliz sonucu tubuluslarda
biriken hemoglobin ¢dkeltileri bobrek fonksiyonlarint bozabilir(19). Bu da
idrar ozmolarite, sodyum, kreatinin ve serbest su klirensini azaltmaktadr.
KPB sonrasi hemodiyaliz gereken oligiirik renal yetmezlik oran1 % 1-5
oranindadir. Onceden gegirilmis koroner baypas cerrahisi, insiiliin bagimli
diabetes mellitus, reaktif hiperglisemi ve 6nceden var olan renal fonksiyon

bozuklugu varliginda renal sorunlar gelisme riski daha fazladir (23,24).

5) Gastrointestinal Sistem: Gastrointestinal organlar sistemik
inflamatuvar yanitin artisina kosut olarak vazoaktif maddelerin etkisi ve
mikroembolizm nedeniyle etkilenebilir. Ancak hastalarda klinik bulgu
goriilmesi nadirdir. KPB’tan hemen sonrasinda bazi karaciger enzimleri
(alanin amino transferaz, aspartat amino transferaz, alkalen fosfataz)
yiikselir ve % 10-20 hastada hafif bir sarilik goriilebilmektedir(19). Bazi
hastalarda hafif bir kan amilaz yiiksekligi goriiliir ancak % 1’den az

hastada klinik pankreatit gelismektedir(22) .

6)Hematolojik Sistem: Genel olarak hemodiliisyona sebep olur.
Nonendotelyal KPB yiizeyleri ile kanin temasi ,kan elemanlarinin aktive
olmasina ve mikroemboli gelismesine neden olur. Koagiilasyon sisteminde
ve fibrinoliziste asir1 bir aktivasyon sozkonusudur. Kalp cerrahisinde
gbzlenen kanama probleminden biiyiik oranda sorumlu tutulmaktadir.

KPB trombositlerde aktivasyona neden olur. Hemodiliisyon, adhezyon,



agregasyon ve destriiksiyon sonucu total trombosit sayisinda % 30-35

oraninda azalma goriiliir.

KPB, 5 plazma protein sistemini ve kan hiicresini aktive eder.

1. Kontakt sistem — Kallikrein,
2. Intrensek koagiilasyon yolu
3. Extrensek koagiilasyon yolu
4. Kompleman sistemi
5. Fibrinolitik sistem

Hiicreler:

1. Trombosit; tromboksan A2 salgilanir

2. Notrofil; aktive olan noétrofiller akcigerde birikir, kapiller
gecirgenlik artar ve hiicreleraras1 6dem gelisir.
Monosit; sitokinleri salar(IL-1, 2, 4, 6, 8)

4. Endotel hiicreleri; NO, PGI2, endotelin, PAF salgilar, t-PA
salgilar ve kanama olusur.

5. Lenfositler; sayilar1 azalir, T hiicrelerinin fonksiyonlarin1 bozar

ve enfeksiyon gelisir.

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarin yaklasik % 10-20'inde,
hemostazda bozulma goriilmektedir. Bu hastalarin siklikla, homolog kan
veya kan triinleriyle tedavisi gerekmektedir. Keza bu hastalarin yaklasik

% 3'tinde cerrahi olarak tekrar ameliyat gerekebilmektedir (25,26).
Baslangic Soliisyonu’nun Onemi:

Viicut disi dolasima baslamadan oOnce, tiim sistemin hasta ile
devamliligin1 saglayacak ve sistem iginde emboli yaratabilecek hava
kalmasina engel olunacak sekilde baslangi¢ soliisyonu(prime soliisyonu)
ile doldurulmasi1 gerekir.Daha o©nceleri yiiksek hacimli dondr kani

kullanilarak hazirlanan baglangi¢ soliisyonlari, postoperatif donemde sivi
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yiklenmesi, kapiler tikamiklik, doku perfiizyon bozukluklari,
konviilsiyonlar, inme, pompa akcigeri gibi komplikasyonlara neden
olmustur. Bu nedenle genellikle kandan fakir baslangi¢ soliisyonlar1 tercih
edilir (agir anemi disinda). Boylece normovolemik hemodiliisyon olusur.
Hemodiliisyon yontemi, hipoterminin viskoziteyi arttirici  etkisini
azaltmakta ve baypas sirasinda diisiik akim hizinda yeterli doku
perfiizyonunu saglamada etkili olmaktadir. KPB’da sistemik hipotermi ile

birlikte, hemodiliisyonun da bazi avantajlar1 oldugu tesbit edilmistir;

- Daha az kan ve kan tirtinleri kullanilir,

- Kan hiicre ve proteinlerine travma daha az olur ,
- Plazma hemoglobin iiretimi azalir,

- Idrar atimi, Na', K* ve kreatinin klirensi artar,

- Oligtiri ve akut tiibiiler nekroz daha az gelisir,

- Kanin viskozitesi azalir, akim karakteristikleri daha iyi olur.

Hemodiliisyon, plazma hacmindeki goreceli artisla beraber basta
eritrosit olmak iizere kanin sekilli elemanlarindaki azalmaya yol acgar.. Bu
olay bir nevi, doku perflizyonunun daha iyi olmasini saglamak amaciyla
olusan koruyucu bir mekanizmadir. Boylece, yiiksek perfiizyon basinci
olusumuna gerek kalmadan yeterli kan akimi ve dolasimida saglanmis
olur. Hemodiliisyon nedeniyle kanin O, tagima kapasitesi azalsa da,
viskozite azalmasi sayesinde perflizyon artar ve bu sayede O, sunumu
dengede kalir.Bu amagla sistemik hipotermide olusan viskozite artis1 da
tolere edilebilir hale gelmisti. Ancak KPB sirasinda hipoterminin
olugmas1 da, hiicrelerin oksijen gereksinimini azaltmasindan dolay1
organlarin belirli bir siire dolasimdan ayrilmasini  miimkiin kilmistir.
Viicut 1sisindaki her 10°C’lik diisiis viicut oksijen tliketimini % 50
azaltarak, O,-Hgb disosiasyon egrisini sola kaydirir. Ayrica hipotermi
heparinin metabolizma hizinida azaltir. Hemodiliisyonun dezavantaji ise;

damar i¢i osmotik basinci diislirerek 6deme neden olmasidir.

Kristalloid baglangic soliisyonlart1 genellikle laktatli ringer,
kristalloid-kolloid, ya % 5-% 25 albumin ya da % 6 hidroksietil nisasta
(HES) eklenmis laktatl ringer soliisyonlaridir.
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Baslangic soliisyonu bileseni olarak HES kullaniminin, klinikte
ihmal edilebilir PT uzamasi ve trombosit sayisinda azalma yaptigi
gosterilmistir(27). Albumin eklenen baslangic soliisyonlarinin idrar
hacmini azalttigt ve KPB’da serbest su klirensinin azalmasi ile iliskili

oldugu diisiiniilmektedir(28).

KPB, damar i¢i voliim ve damar dig1 viicut sivisinin igeriginde bir
takim degisikliklerin olusumunu uyarmaktadir(29,30), ki bu degisiklikler
6dem ve sonugcta kalp ve akciger fonksiyonlarinda bozulmaya yol acabilir
(31,32). KPB’in baslangic1 ile birlikte, baslangi¢c soliisyonu nedeniyle
olusan hemodiliisyon, KOB diismeye neden olur(33,34,35). Ayrica aktive
olan birtakim inflamatuar mediyatorler de kapiller gegirgenligi
artirmaktadir(36,37,38). Kapillerlerdeki hidrostatik basing, hipotermi(39)
ve postiskemik miyokardial fonksiyon bozuklugu(40) (kardioplejik arrest
sonras1t degisen miyokardial lenfatik dolasim nedeniyle) ile degisime
ugramaktadir. Sonug olarak viicut dis1 dolasim sirasinda hiicreler arasi net
stvi gecisi olmakta, bu da damar dis1 akciger suyunda artisa yol
acmaktadir(32,41). Bununla birlikte, KPB’1n olumsuz periferik etkilerinin
baslangi¢ soliisyonu igeriginden etkilenip etkilenmedigi hala tartismaya
acgik bir konudur(32,34,35,41-44). Kristalloid ve kolloidlerin her ikiside
baslangi¢ sollisyonu olarak kullanilmakta olmasina ragmen, heniiz genel
bir goriis elde edilememistir(45-47). Ancak yapilan caligmalar gostermistir
ki kolloid igerikli baslangi¢ soliisyonu kullanilmasi; KPB sirasinda; damar
dismma ¢ikan sivi miktarinda, pozitif sivi dengesinde ve operasyon
sirasindaki voliim gereksiniminde belirgin azalmaya yol ag¢mistir(48).
Hiperonkotik baglangi¢ soliisyonunun kullanimi kardiyak debi(KD)’de %
10 iyilesme saglamis, pompa sonrasi erken donemde akciger disi sivi
birikimini Onleyerek, akciger fonksiyonlarinda herhangi bir degisikligin
olusmasini onlemistir. Bu etki 6zellikle konjestif kalp yetmezligi olan

hastalarda yararli olmaktadir(34).

Baglangi¢ sollisyonuna, tampon olarak bikarbonat, ayrica bobrek
koruyucu olarak mannitol ve heparin eklenmektedir. Heparin,

Antithrombin III’e baglanarak onu aktive eder ve trombinin
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notralizasyonunu saglar. KPB’da verilen heparin dozu 3.5-4 U/ml
olmalidir. Ancak tiim bunlara ragmen KPB sirasinda koagiilasyon kaskadi
tamamen notralize edilemez. Faktor XII, XI ve prekallikrein KPB’de
aktiflesebilir. Bunun sonucunda KPB sirasinda ve hemen sonrasinda fibrin

formasyonu ve embolisi goriilebilir.
Filtrasyon:

Filtrasyon, konsantrasyon farkina bagli olarak olusan kitlesel sivi
hareketidir ve membranin iki tarafindaki hidrostatik ve osmotik basing
farklar tarafindan belirlenir. Albiimin ve globulin gibi plazma proteinleri
kan kompartimani i¢inde yiiksek konsantrasyonda (6-8 g/dl) bulunurken,
hiicreleraras1 sividaki oranlar diisiiktiir ve KOB farki yaratirlar. Kapiller

membrandan sivi filtrasyon hizini belirleyen bir¢ok faktor vardir:

1. Belirli bir kapiller duvara spesifik filtrasyon sabitesi
Kapiller hidrostatik basing
Hiicrelerarasi sivi hidrostatik basinct

Plazma kolloid ozmotik basinci

w»ok »w N

Hiicrelerarasi sivi KOB

Dokudan dokuya ve hatta ayni dokunun farkli bolgelerine gore
degisiklikler gosterse de genel olarak kapillerlerin arteriyel ucunda
filtrasyon, vendéz ucundaysa absorbsiyon gelisir.  Starling’in
Ultrafiltrasyon Kanunu’na gore;

FM=Kx(Pc+mu—Pi-Tic) esitligi gecerlidir.

FM(ml/zaman/basing {initesi) total s1v1 hareketini,

K filtrasyon sabitesini,

Pc kapiller hidrostatik basincini,

Pi interstisyel s1v1 hidrostatik basincini,

Tc plazma onkotik basincini,

TU interstisyel sivi onkotik basincini gosterir
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Burada K kapiller yilizey alanina baglidir. Boylece net filtrasyon
hiz1 siviy1 dokuya iten (Pc+11) ve kapillerlere ¢eken (Pi-Tic) giigler giigler
arasindaki farkla belirlenir. Bu mekanizmay1 Ozellikle vazomosyon
belirgin olarak etkiler. Prekapiller direng artisi Pc’1 diislirerek net sivi
filtrasyonunu azaltirken, postkapiller diren¢ artis1 aksi yonde bir etki
gosterir. Prekapiller/postkapiller direng orani 4/1°dir. Bu oran oldukga
sabit tutulmaya caligsilarak mikrodolasimin hemodinamisi olabildigince
ideal degerlerde korunur. Ornegin ani vendz basing artis1 sonucu
postkapiller direncin artmasiyla prekapiller direngli damarlarin transmural
basincindaki artis miyojenik reflekslerle miiskiiler toniisii arttirir ve
kapiller perfiizyon basinci dolayisi ile net filtrasyon hizi normale ¢ekilmis
olur. Boylece 6dem olusmaz. Aralikli vazomotor degisimler filtrasyon

acisindan dnemli role sahiptir(49).

Fenomen A: KPB basinda miyojenik vaskiiler tonusun
nonpulsatil akim nedeniyle ortadan kalkmasi sonucu 4-5 dakika siiren ve
40 mmHg altinda ortalama arter basinci ile karakterize bir durumdur.

Nedenleri:
* histamin salinmasi
* katekolaminlerin diliisyonu,
* homolog kan sendromu

* soguk baslangic soliisyonu ile vaskiiler diiz kaslarda paralizi

gelismesi
Fenomen B: SDD derece derece yiikselerek eski haline gelir.

Kolloidal Sivilar:

Bunlar plazma yerine gecebilen, plazma proteinlerinin bazi
islevlerini iistlenebilen maddelerdir. Bu islevlerin en 6nemlisi onkotik
basing, yani sivi baglama kapasitesidir ve buna kolloid osmotik basing

(KOB) ad1 verilir. Bu nedenle bu maddelere plazma genisleticilerde denir.
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Kapiller ve glomeriiler membrandan ge¢me Ozellikleri kristalloidlerden
daha az ve smirlidir. Kolloid sivilarin damar iginde kalma o6zelligi ve
stiresi ile s1vi baglama kapasitesi ortalama molekiil agirliklari, i¢lerindeki
farkli molekiillerin dagilimi, kolloid madde yogunlugu ve biyolojik yikim
sekillerine baghdir. Ayrica bireysel Ozelliklerde kolloidin kinetigini
etkileyebilir(plazma onkotik basinci, endotel hasari, bobrek ve karaciger
yetmezligi, pankreas fonksiyon bozuklugu gibi). Diger bir onemli
konuda s1vinin tonisitesidir. Eger verilen kolloidin onkotik basinci plazma
onkotik basmcini (normalde 25mmHg) agmaktaysa plazma hacmindeki
artis verilen hacmin {izerine ¢ikabilir. Ornegin % 25’lik albiiminin KOB
70mmHg kadardir ve bu nedenle plazma hacminde 4-5 kati artisa yol
acarlar. Boyle  hiperonkotik bir sivi hiicrelerarast sivi ¢ekerek,
hiicreleraras1 6dem ve mikrosirkiilasyon bozuklugu durumunda yararl
olabilirken, dehidrate veya bobrek fonksiyonu bozuk hastada sakincali
olabilir. Giinlimiizde kullanilan kolloidler dogal(insan alblimini ve plazma

proteini) veya yapay(dextran, jelatin, nigasta) olarak ikiye ayrilir.
A-Dogal Kolloidler:
Plazma protein bileskesi:

Insan plazmasinin soguk etandlle ¢oktiiriilmesi isleminden sonra
elde edilir. Pastorizasyonla hazirlanir.% 85 alblimin yaninda % 15
globulinde igerir. Kullanim sekli ve etkileri albiimine benzer. igerigindeki
prekallikrein aktivatoriinden dolay1r ve allerjik dogasi nedeniyle asiri
hipotansiyon ve damar disiagikisa neden olabilir(50). Sadece voliim
tedavisi i¢in kullamilir. Intravendz besleyici olarak etkisizdir.% 4-5’lik

soliisyon halindedir.
Insan serum albiimini:

Biiyilk miktarda plazmanin asamali olarak fraksiyone edilmesi ile
elde edilir. Tek tip(alblimin) ve uygun agirlikta molekiil icermesi

nedeniyle en 1yi replasman sivisidir. Su baglama kapasitesi 17 m/g ve yar1
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omrii 10-15 giindiir. insan plazmasi veya plasentasindan elde edilir.% 5,

20, 25°lik soliisyonlar1 bulunur.

Alblimin, plazma onkotik basincinin % 75’inden sorumludur. Viicut
albiimin depolarinin % 50-60 kadar1 lenfatik dolasimdadir, geri kalani ise
damar ile doku arasinda degisime hazir durumdadir. % 25’lik albiiminin
yalniz hipovolemisi olan hastada kullanimi uygun degildir ve esas olarak
O0demli durumlarin tedavisinde kullanilir. Ancak ©6deme neden olan
fizyopatalojik mekanizmalar nedeniyle damar disina ¢ikarak doku 6demini
dahada artirabilme giicline sahiptir. Allerjik ve anafilaktoid reaksiyon
siklig1 yiiksektir.Damari¢i voliimde ani genisleme yaptigindan pulmoner

O0dem riski tagir.
Taze donmus plazma:

Donérden alindiktan sonra 6 saat icinde dondurulur. Normal diizeyde
pihtilagsma faktorleri, albiimin, gamaglobulin, 400-800 mg fibrinojen, 100-
300U faktor 8 icerir.

ABO ve 45 yas alt1 kadinlarda R uyumu aranir. Coziiliir ¢oziilmez
verilmelidir. Taze donmus plazma( FFP) voliim tedavisinden ¢ok faktor
yetmezligine baghh kanama diatezi, asir1 dozda varfarin kullanimi
durumunda, immiin sistem ve karaciger hasarina bagli koagiilasyon
defektleri ve yogun kan transfiizyon sonrasinda kullanilmaktadir.
Genellikle giinde 2-4 paket (5-15ml/kg) yeterlidir. Hepatit B ve AIDS

enfeksiyon riski tasir.

B-Yapay Kolloidler:

Voliim etkilerinin dogal kolloidler kadar olmasi, enfeksiyon riski
tasimamalari, kolay elde edilebilmeleri ve yan etkileri bakimindan belirgin
fark olmamasi nedeniyle voliim tedavisi ve hemodiliisyon saglanmasi

istenen durumlarda yapay kolloidler tercih edilmektedir.

Dekstran soliisyonlari:
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Yiiksek molekiil agirlikli dogal polisakkaritlerin hidrolizi ile elde
edilmektedir. Dextran 70(makrodex) ve dextran 40(reomakrodex) en ¢ok
kullanilan dextanlar olup sirasiyla % 6 ve % 10’luk soliisyonlar halinde
kullanilmaktadir. Kanda amilaz tarafindan depolimerize edilerek yikilirlar.
Dextran 70 uzun etkili olusu nedeniyle(yar1 omrii 12 saat) volim
tedavisine uygun bir sividir. Dextran 40 ise kan vizkositesini azaltarak
mikrosirkiilasyonu diizeltmektedir. Diistik tiibiiler akim durumlarinda
proksimal tiibiilde ¢okerek tiibiiler akimda azalmaya glomertiler filtrasyon
basincinda azalmaya yol agmislardir. Dextran eritrosit yiizeyini kaplayarak
eritrositlerin rulo formasyonunu kolaylastirmis ve kapiler akimda
bozulmaya yol a¢mistir. Dextanlarin antiplatelet etkileri vardir,
antitrombin3 ve fibrinojen diizeylerini ileri derecede diisiiriir. Bu 6zellikle
yiiksek molekiil agirlikli dexran 70 ile belirgindir. Ozellikle giinde 20 ml/
kg’t asan dozlarda verildiginde kanama zamaninda uzamaya ve renal
yetmezlige neden olmaktadir. Dextranlar antijenik 6zellik tagimaktadir ve

her ikisiylede siddetli anaflaktoid reaksiyonlar tanimlanmastir.
Nisasta soliisyonlari:

Hidroksietil nisasta(HES), musir nisastasindaki amilopektinden,
hidroksietil substitusyonu ile elde edilen ¢esitli molekiiler agirliklarda
olabilen(10 bin-2 milyon dalton), ticari olarak nonhomojen % 6 ve % 10’
luk soliisyonlar1 bulunan bir kolloiddir(50). Ortalama molekiil agirlig
diisiik(120.000 D), orta-diisiik(200.000 D) ve yiiksek(450.000 D) formlari
vardir(51). HES’in temel kimyasal o0zelligi yapisina girmis olan
hidroksietil molekiilleridir, bunar glukoz molekiillerindeki en ¢cok C2 ve
daha az C6, kismende C3 karbon molekiillerine baglanirlar(52).
Pankreastan kana artan miktarda amilaz salinarak amilopektin molekiilleri
parcalanir, ancak hidroksietil molekiillerinin varligt ve sayist (Molar
Substitusyon Derecesi) yikilma derecesini ve hizim etkiler ayrica bunlar
HES’1 inaktif yapan molekiillerdir(53). Hidroksietil molekiillerinin molar
oranlarinin yanisira glikoz molekiili iizerindeki dagilim oram1 da
O6nemlidir(C2/C6 substitusyon orani). Bir¢ok yeni ¢alisma HES’in

konsantrasyon ve molekiil agirliginin yanisira ,gerek molar substitusyon
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derecesi, gerekse C2/C6 substitusyon oraninin, kolloidin farmakokinetik
ve farmakodinamigi lizerine ¢ok etkili oldugunu gdstermistir(53,54,55).
Bu her iki deger arttikca HES’in amilaz tarafindan yikilmasi gecikmekte
ve yikilan pargalarin yiiksek molekiil agirligina sahip oldugu
goriilmektedir. HES molekiili  50.000 dalton agirhigima indiginde
glomeriilden filtre olur ve geri alinmaz, dolayisi ile yiiksek molar ve C2/
C6 substitusyon oranlart HES’in dolagimdan atilmasini da geciktirir(51).
Bununla birlikte HES’in molekiiler agirlig1 ise, onun periferik etkilerini
belirleyen esas gostergedir, farmakokinetigini belirleyen bir gosterge
degildir.

HES’in temel eliminasyonu bobreklerden olmaktadir. Uygulamayi
takiben iiriner yoldan atilma hizi yaklasik 24 saattir ve temel olarak
hidroksietilasyon derecelerine dayanmaktadir. HES infiizyonunu takiben,
Mw’da ve molekiiler yapisinda birtakim degisiklikler meydana
gelmektedir. Ilk olarak, kiicik Mw sahip nisasta  molekiillerinin
eliminasyon hizinin daha fazla olmasindan dolayi, biliyilk Mw’a sahip
olanlar, orta Mw’li molekiiller haline gelene kadar parsiyel hidrolize
ugrarlar. Bu parsiyel hidroliz sonucu, plazma hacmini genisletici veya
stabilize edici etki ortaya ¢ikar ki bu olay inflizyonu takiben 2-4 saat
icinde meydana gelmektedir. Alfa-amilaz ile intravaskiiler hidrolizde bazi
HES iiriinlerinde ytiksek hidroksietilasyon derecelerinden dolay1 oldukca
sinirlama meydana gelmistir(56). Retikiiloendotelyal sistemde, 6zellikle
dalakta, HES olduk¢a uzun siire akiimiile olmakta ve burada da
katabolizmas1 maltaz ve siikraz-izomaltaz kompleksi ile olmaktadir. Ve bu
metabolizma tirlinleri kan ve idrar glukoz seviyelerinde hig¢bir degisiklik
meydana getirmemektedir(57). HES’in metabolizmas1 yaklasik 40.000 ila
50.000D molekiiler agirlikta iiriinleri meydana gelene kadar stirmektedir

ve bu molekiiller idrarla atilmasi i¢in gereken biiyiikliiktedir.

Molekiiler agirhik(Mw), HES’in  kolloid osmotik  giiciinii,
farmakokinetigini, doku ve plazmadaki akiimiilasyonunu ve periferik
etkilerini(koagiilasyon ve bobrek fonksiyonlari {izerine olan) belirlemede
anahtar rol oynamaktadir. Biri digerinin yaris1 kadar molekiiler agirliginda

olan iki ayrnn HES soliisyonunu karsilastirdigimizda, diisik Mw olan
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soliisyon ile kolloid osmotik basingta digerine gore iki kat artis elde
edilmistir. Diger bir deyisle yar1 konsantrasyonda diisitk Mw sahip nisasta
soliisyonu ile,digerine esit etkiler ortaya cikmistir(58). Ayn1 zamanda
diisik Mw, plazma ve retikiiloendotelyal sistemdeki akiimiilasyonunuda
azaltmig,periferik etkilerininde daha az oranda goriilmesine neden

olmustur.

HES ile ,uzamigs APTT ve azalmis FaktorVIII ve von Willebrand
faktor seviyeleri bildirilmistir. Koagiilasyon iizerine olan etkileri, yiiksek
molar substitusyon derecesi ve yiiksek C2/C6 substitusyon oranindan
ziyade, genellikle yiiksek Mw’li bu iriinlerle yapilan 10 giinliik
hemodiliisyon terapisi gibi, tekrarlayan uygulamalar sonucu goriilmektedir
(59-61). Koagiilasyon parametreleri {iizerine olan etkiler plazma
konsantrasyonu ile orantilidir. Kisalmis trombin zamani ve azalmis
fibrinojen seviyeleri muhtemelen fibrin polimerizasyonunun hizlanmasi
sonucudur.Parsiyel protrombin zamaninin uzamasi ise temel olarak
Faktor VIII ve von Willebrand faktor seviyelerinin azalmasi ile iliskilidir.
Bu Faktor XI ve XII seviyelerindeki azalma ise sadece ¢ok yliksek Mw’l1
HES uygulamasi sonrast goriilmektedir.Ve bu anormallikler genellikle

tekrarlayan uygulamalar sonucu daha belirgindir.

Akut hiperonkotik bobrek yetmezligi sendromu ilk olarak dextran
kullanim1 ile birlikte goriilmesine ragmen(62) plazma seviyelerinin
yiikselmesi ve tekrarlayan uygulamalar sonucu kolloid kullanimindan
sonrada goriilebilmektedir. Bu sendrom, kolloidin, glomeriil i¢i hidrostatik
basinct artirip, filtrasyonu durdurana kadar kolloid osmotik basinci
yiikseltmesi ve idrar ¢ikisini durdurmasi sonucu meydana gelmektedir.
Hatta sok ,arteriopati veya renal arter stenozu gibi durumlarda antiriye
kadar gitmektedir(63). Bu sendromun gelisimi, teorik olarak yiiksek
Mw’li HES’in tekrarlayan uygulamalar sonucu plazma seviyelerinin agir1
yiikselmesine baglanmaktadir. Bununla birlikte, HES’in, torasik-aortik
veya torakoabdominal-aortik(64) veya ortopedik cerrahigibi biiyiik
operasyonlarda intraoperatif olarak fazla miktarda kullaninimda dahi
postoperatif renal yetmezlik gelisimi acisindan belirgin bir risk artisi

goriilmemistir(65). Idrarla atilan HES molekiilleri idrarm yogunlugundan
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cok osmolaritesini artirdifindan bu hastalarin {iriner sistemin izleminde

osmolaritenin 6n planda tutulmasi 6nerilmektedir.

HES ¢ok etkili bir o kadarda ucuz bir volim genisleticidir.
Immiinolojik tolerans miikemmeldir. Allerjik reaksiyonlarm sikligida
dextran ve jelatinlerden daha azdir. En sik goriilen yan etkiler kasinti
(6zellikle uygunsuz saklama ile), bulanti, kusma, ates, iisiime ve cilt
dokiintlistidiir. Degisen farmakokinetigi nedeniyle daha ileri arastirma

gerektirmektedirler.
Jelatin preparatlar:

Kollajenin hidrolizi ile elde edilmektedir.35.000D molekiil agirlikl
% 3,5 tire bagl jelatin ve 30.000d agirliklt % 40’lik modifiye siv1 jelatin
(stiksinile jelatin) olarak iki tiirii vardir. Her ne kadar kanama egilimi
yaratmadig1 sdylensede bunun aksini gosteren ¢alismalarda vardir. Biiytlik
oranda bobrekten atilirlar. Hafifge ditiretik etkinlik gdsterirler ve idrarin
ozgil agirhigini artirirlar. Kan grubu tayini ve cross-match’i etkileme

potansiyeli gdstermektedirler.

Molekiil agirliklar1 nisbeten kiiciik oldugu icin etkileri kisa (2-3
saat) siirer.Erken ve hafif hipovolemi durumlarinda akut gelisen
interstisyel sivi kaybini hizla kristalloidlerle giderilmesi daha mantiklidir.
Ancak orta derecede ve hafif gecikilmis bir olguda hemodinaminin
diizeltilmesi daha Onemlidir; hizla verilecek kristalloidlerin iskemi vb.
nedenlerle beklenenden daha fazla damar disina ¢ikarak 6deme neden
olmalar1 dolagim agisindan fayda yerine zarar getirebilir. Bu durumlarda
kolloidin tek basina veya kristalloidlerle kombine kullanimi tercih
edilebilir. Endotel gegirgenligi ve hasarinin arttigi durumlarda , 6zellikle
diisiik molekiiler hacimli kolloidlerin damar dis1 olarak lenfatik dolasima
yiiklenmeleri ve doku odemini artirma potansiyellerinden dolay1
kullanimlar1 tartigmalidir. KPB sirasinda kompleman aktivasyonunun
0dem gelisimine yol actig1 bilinmektedir. Ringer laktat , HES ve albiimin
ile ilgili yapilan caligmalarda kolloid grubunda daha az pulmoner ve
somatik sivi akiimiilasyonu oldugu gosterilmistir(66). % 3,5 iire bagh

jelatin ve 6 % HES 200/0,5 ile yapilan karsilastirmali bir ¢aligmada da
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HES grubunda, total kan kaybi ve allogenik kan transfiizyonu ihtiyaci bir
miktar artmig olarak bulunmus, damar i¢i volim genisletici etkileri
acisindan iki grup arasinda belirgin bir fark goriilmemistir(67).Yapilan
cesitli calismalar gostermistir ki, HES ile jelatinin kolloid osmotik basing

(KOB)’a etkileri birbirine ¢ok benzerdir(68).

Kristalloid Sivilar:

Kritalloid sivilarin temel kompanenti NaCl’diir. Na extrselliiler
stvinin temel soliitiidiir. Damar dig1 sivinin % 75-80’ini olusturan damar
dist kompartiman Na’unda % 75-80’ini igermektedir. Dolayis1 ile damar
icine verilen kristalloidler bu dagilimi izleyerek tiim hiicre dis1 alana

dagilirlar(69).

Kristalloid sollisyonlarin  se¢imi sivi  kaybinin tipine gore
yapilmaktadir. Intraoperatif sivi kayiplarinin ¢ogu izotoniktir.Genellikle
kullanilan siv1 laktatl ringer soliisyonudur. Serum Na’unda 130mEq/L’ye
kadar diisiise yol acmaktadir. Laktat karacigerde bikarbonata doniisiir.
Normal salin solusyonu igerigindeki yiiksek Na ve C1’den dolay1(154mEq/
L) genis hacimde verildiginde diliisyonal hiperkloremik metabolik
asidoza yol agmaktadir. Bu yiizden hipokloremik metabolik alkalozda,
hiponatremi,beyin hasar1 ve eritrosit konsantresinin diliie edilmesi
durumlarinda tercih edilir(70). % 5 dextrozun hacim genisletici etkisi
yoktur ve dzellikle ringer soliisyonlar1 veya izotonik saline eklenirse ¢ok
yiksek osmotik basing etkisi yaratir. Buda hiicrenin  glikoz
metabolizmasiin bozuldugu durumlarda tehlikeli hiicre dehidratasyonu
ve hiperosmolar komaya neden olabilir. % 5 dextrozun sudaki soliisyonu
Na kisitlamasi olan gereken durumlarda ve saf su kaybi olan durumlarda
replasman stvist olarak kullanilir. Cok gerekli olmadik¢a hacim genigletme
amaghi  dextroz  kullanilmamalidir(69). Siddetli  semptomatik
hiponatremilerde, hipertonik % 3 salin uygulanir. % 3-7,5’luk salin
sollisyonlart ise hipovolemik sok durumlarinda resiisitasyon sirasinda

santral venden yavas bir sekilde uygulanir.
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HES130/0,4 (Voluven):

Voluven (HES130/0,4) orta molekiiler agirliktaki nisasta
solusyonudur.130 kD Mw ve 0,4 molar substitiisyon derecesine sahiptir.
C2/C6 substitiisyon orani ise 8’den daha biiyiiktiir. Bu yeni HES’in
gelistirilmesindeki amag, molekiiliin farmakokinetigini ve dagilim
karakterini Haes-steril (HES 200/0,5)’e gore diizeltmektir.Bu gelisme,
Ozellikle tekrarlayan uygulamalarla, plazma ve dokuda olusan
depolanmay1 ve belkide koagiilasyona olan etkilerini azaltmak i¢indir.Mw
dagilim egrisine bakildiginda da,genis molekiillii olanlara gore daralmis
oldugu goriiliir. Molar substitiisyon derecesinin Haes —steril’den diisiik
olmasi, onun metabolik yikimin1 hizlandirmasima karsin(71,72), C2/C6
substitiisyon oraninin ise Haes-steril’den nisbeten yiiksek olmasi , bu
etkiye karsi koymaktadir. Tiim bu degisikliklerin Voluven’in metabolik

eliminasyonu hizinda artisa yol agmas1 beklenmektedir.

Tek doz ve tekrarlayan uygulamalarla yapilan c¢alismalarla
farmakokinetik uygunluk gosterilmeye c¢alisilmistir. Bu amacla yapilan
acik, randomize, paralel grup calismasina(73), 24 goniillii hasta dahil
edilmis ve HES130/0,4 iin % 6 ve % 10’luk soliisyonlarinin tek doz
uygulamadaki farmakokinetik parametreleri degerlendirilmistir. Elde
edilen farmakokinetik verilerde gorilmistir ki, HES130/0,4’lin
plazmadan eliminasyonu ¢ok hizlidir.Ortalama serum konsantrasyonu da
yaklasik 24 saat sonra bazal seviyeye inmektedir.Bobrek klirensi ise,
10%’luk grupta biraz hizli olmasina karsin , klinik olarak 6nemsizdir. HES
polimerleri serum ve dokuda a-amilaz ile hidrolize edilerek kiiciik
molekiillere pargalanmaktadir(74). Bu kiigiik HES molekiilleri renal
atilim esigine uygun agirhiga sahiptir(50 kD) ve hizlica eliminasyona
ugramaktadir.%6 HES 130/0,4’in uygulamasini takiben 72 saat iginde,
ilacin %62°si ekskrete edilmektedir ve bu oran %10’luk HES130/0,4’da
%68°dir.  Kiigiik bir miktar HES ise muhtemelen dokularda
depolanmaktadir. Diger HES soliisyonlari ile karsilastirildiginda HES130/
0,4 plazmadan kolayca elimine edilmektedir. Plazmadan baslangic
eliminasyonu 30-45 dakika siirmektedir(0—yar1 Omiir), terminal faz

eliminasyonu ise(—yar1 6miir), yaklasik 12 saattir. Hizli eliminasyonuna
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ve disiik serum konsantrasyonuna ragmen plazma genisletici etkisi
sanilandan daha uzun siirmektedir. Bu etki orta molekiiler agirlikli
olusuyla agiklanmaktadir ki  bu boydaki molekiiller kolloid osmotik
basingta da artisa yol agmaktadir.

Voluven ve Haes-Steril(HES 200/0,5) ile yapilan ¢ok merkezli,
randomize, karsilastirmali ¢alismalarda esit miktarda kullanilan iki ilacin,
voliim tedavisindeki etkinligi degerlendirilmistir. Buna gore postoperatif
vWF (von Willebrand faktor) diizeyleri, voluven kullanilan grupta belirgin
olarak yiliksek bulunmustur ve aPTT ‘de Haes-Steril grubunda belirgin bir
sekilde uzamisken voluven kullanilan grupta normal bulunmustur. Kan
kaybinin derecesi, voluven kullanilan grupta Haes-Steril grubuna gore
daha az gozlemlenmistir ve transfiizyongereksinimide daha az olmasina
karsin, onemsizdir. Haes-Steril’den daha diisiik konsantrasyonda verildigi
halde voluven’le de benzer voliim genisletici etki elde edilmistir, ve bu

etkide onun daha diisiik olan Mw’dan kaynaklanmaktadir.

Sonu¢ olarak, bu yeni HES soliisyonu damar i¢i voliim
replasmaninda, digerlerine gore acik birtakim avantajlar saglamistir.
Benzer volim genisletici etkilerinin goriildiigli dozda, plazma ve
dokulardaki birikimi belirgin olarak diismiistiir. Koagiilasyon {izerine
etkileride daha az hasara yol actifi seklindedir ve, kan kaybi ve

transfiizyon gereksiniminde de diisiis gbzlenmistir.

YONTEM VE GEREC:

Hastane egitim planlama ve koordinasyon kurulu onayi alindiktan
sonra viicut dist dolasim kullanilarak koroner arter baypas cerrahisi
planlanan, ASA(Amerikan anesteziyoloji dernegi)lI-III smifina giren,

yaslar1 40-80 arasinda degisen 40 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Basta diabetes mellitus olmak iizere endokrinolojik veya metabolik
bir hastali§1 olmayan, serebrovaskiiler yetmezligi veya klinik bulgu veren
karotis hastaligi bulunmayan, hemodinamiyi bozacak herhangi bir ritm
bozuklugu olmayan, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45’in
tizerinde olan, konjestif kalp yetmezligine ait herhangi bir bulgu

saptanmayan (dispne, ortopne, 6dem, pulmoner raller, tasikardi vb.)
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hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Preoperatif koagiilasyon bozuklugu olan
kumadin, heparin ve asetilsalisilik asit gibi antikoagiilanlarin alinimini
operasyondan Once 5 giin i¢cinde kesmemis olan hastalar calisma disinda
birakildi. Hastalarin  preoperatif, FEV1/FVC, 1. saniyede zorlu
ekspirasyon hacmi (FEV1) ve zorlu ekspiratuvar vital kapasite (FVC)’leri
% 50 oraninin istiindeydi ve preoperatif renal yetmezlik bulgulari(iire,

kreatinin yiiksekligi) yoktu.

Hastalar randomize olarak; ringer soliisyonu kullanilan Grup I
(n=20), ve % 6 HES130/0,4 (Voluven, Fresenius) kullanilan Grup II
(n=20) seklinde iki gruba ayrildi. Grup I’de pompaya baslangi¢ soliisyonu
olarak ringer soliisyonu 1100ml, mannitol 20 % 3ml/kg, sodyum
bikarbonat % 4.2 5ml/kg, 5,5 mmol K", ve heparin 5000 IU kullanild:.
Grup II’de ise ringer soliisyonu yerine esit miktarda % 6 HES130/0,4
(Voluven) kullanildi.

Tiim hastalar anestezi indiiksiyonundan 12 saat 6nce oral diazepam
(0,15 mg/kg), 45 dakika once intramiiskiiler midazolam (0,1 mg/kg) ve
atropin (0,01 mg/kg) ile premedike edildikten sonra ameliyathaneye
alindi. Hastalar rutin olarak bes derivasyonlu (DI-V5) EKG ile
monitorizasyonu edildi. Sol sefalik veya brakiyal ven 16-18 gauge kateter
ile kantile edilerek 1000 ml ringer soliisyonu takildi, bu sirada sag radiyal
arter 20 gauge kateter ile kaniile edilerek arter basinci monitdrize edildi.
Maskeyle % 100 oksijen solutularak anestezi indiiksiyonu 10 pg/kg
fentanil, 2 mg/kg propofol ve kas gevsemesi 0.1 mg/kg pankuronyum
bromiir ile saglandi ve uygun boyda tip ile trakeal entiibasyon
gergeklestirildi. Fi02= 1,0, Tv= 10 ml/kg, solunum sayisi= 12/dak, T1:Te=
1:2, PEEP=0 mBar olacak sekilde voliim kontrollii vetilatorle ventilasyona

baslandi.

Idrar ¢ikismin izlenmesi igin mesaneye Foley sonda takildi. Steril
sartlarda, sag internal juguler venden, Seldinger metoduyla, termodiliisyon
kateteri takild1 ve bu yol {lizerinden santral ven6z basing (SVB), pulmoner
kapiller u¢ basinct (PKUB), pulmoner arter basinci (PAB) oOlgiimleri
kaydedildi. Ameliyat boyunca dijital pulse oksimetre ilr SpO,, EKG, kalp
hizi (KH), sistolik ve diastolik arter basinglari(SAB,DAB), SVB, PAB,
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PKUB, saatlik idrar miktar1 ve rengi takip edildi. Nazofarenks ve rektuma

birer termal alic1 konularak, viicut sicaklig1r monitorize edildi.

Anestezi idamesi baypas Oncesi ve sonrasi fentanil(6 pg/kg/sa),
propofol (1.5 mg/kg/sa) infiizyonu ve pankuronyum (saat bas1 0.05mg/kg)
ile ,baypas sirasinda ise fentanil(3 pg/kg/sa), propofol(1 mg/kg/sa) ve
pankuronyum (saat bast 0.02mg/kg) ile saglandi. KPB 6ncesi ve sonrasi
ortalama arter basinci(OAB) 70-105 mmHg, SAB 140 mmHg altinda, KH
60-100/dk diizeyinde, PKUB 10-12 mmHg,sistolik PAB 30 mmHg
altinda, ortalamasi 12-18 mmHg araliginda, SVB 6-8 mmHg (voliim

tedavisi, ditiretik, nitrogliserin) arali§inda tutuldu.

Cerrahi olarak her hastada midsternal cilt insizyonunu takiben
sternotomi uygulandi. Her hastada sol internal mammaryen arter (LIMA),
sag vena safena magna ve gerekirse sol radiyal arter diseke edilerek greft
olarak hazirlandi. LIMA diseksiyonu sonunda baslangig aktive
koagiilasyon zamanina (ACT) gore heparin siilfat 300-400 Ul/kg
verilerek, ACT=400-450 sn olacak sekilde gerekirse 50-100 Ul/kg ek
dozlar1 yapildi. Uygun ACT saglaninca standart aortik ve vendz
kaniilasyonlar yapildi. Ideal pompa akim hizina ¢ikilarak KPB’a girildi.
28-32 °C diizeyinde rektal sicaklikta, orta diizeyde tiim viicut hipotermisi
saglandi. Aorta kross-klemp konmasindan sonra soguk (4 °C),
hiperpotasemik kan kardiyopleji soliisyonu (10ml’kg) aort kokiinden
yiiksek basing ve akim hiziyla verildi. Kalbe "4 °C serum fizyolojik (10ml/
kg) disaridan uygulandi. Miyokardda tam bir elektrofizyolojik ve
metabolik bir sessizlik saglandi. Takiben soguk kardiyoplejik ve dis soguk
stvist 20 dakika araliklarla (2ml/kg) tekrarlandi. KPB boyunca rektal ve
Ozefajiyal 1silar 28-32 °C arasinda tutuldu. Ortalama perflizyon basinci 60-
100 mmHg olarak tutuldu, gerektiginde ek doz analjezik ve hipnotikler,

nitrogliserin inflizyonu uygulanda.

Ameliyat sliresince tam arteriyel kan gazi profili, Hb-Htc, glukoz ve
elektrolitler aralikli olarak izlendi. Kan gazi olgiimleri ve takibi a-stat
metoduyla yonetildi. Arteriyel kan pH’s1 7,35-7,45 diizeyinde, P,CO, 40
mm Hg civarinda, P,0, 250-350 mmHg araliginda, K* 3,5-4,5 mEq/L ve
Na"135-145 mEq/L diizeyinde tutuldu.
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KPB doneminde Htc diizeyi 22-30 arasinda tutuldu, gerekirse bunu
saglamak tizere homolog kan transfiizyonu, idrar akiminin arttirilmas,

pompaya s1vi eklenmesi gibi yontemler uygulandi.

Her iki grup hastadada, anestezi indiiksiyonu sonrasi (T,), KPB
oncesi(T;), KPB sonrasi(T;), postoperatif 1.saat(T;), postoperatif 12.saat
(T4) ve postoperatif 24.saat(Ts)’lerde KH, SAB, DAB, SVB, PAB, PKUB,
Kalp Debisi (KD), Kalp Indeksi (KI), Pulmoner Damar Direnci (PDD),
Sistemik Damar Direnci (SDD) ol¢iimleri yapilarak kaydedildi. Bu
donemlerde Hgb ve Htc diizeyleride takip edildi. Laboratuvar
parametreleri olarak operasyon Oncesi ve operasyon sonrast donemlerde,
hemogram, kan sekeri, iire, kreatinin, albiimin diizeyleri takip edildi.
Ayrica KPB siireleri, kros-klemp siireleri, peroperatif ve postoperatif sivi,

kan ve voluven gereksinimleri ile, idrar miktarlar1 da kaydedildi.

Damar dis1 akciger suyunun dolayli gostergesi olan serum osmolarite
Olctimleri yapildi. Bunun i¢in, preoperatif, KPB’in 15.dakikasi, KPB sonu
ve postoperatif 2. saatlerde 8’er ml arteriyel kan lityum heparinli tiiplere
alarak, 5000 devirde 4 dakika santrifiij ile plazmasina ayrildi. Plazma
KOB olgiimleri, commercial membran osmometer(Gonotec) ile yapildi.
Hastalarin postoperatif voliim gereksinimleri, grup I’ de ringer solusyonu,
Grup II’de ise voluven kullanilarak giderildi. Gerekirse homolog kan
transfiizyonu yapildi. Ayrica akciger fonksiyonlarini degerlendirmek
amaciyla hastalara preoperatif ve postoperatif solunum fonksiyon testi

uygulandi.
istatistiksel analiz:

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS for windows 10.0 istatistik
paket programi1 kullanildi.

Elde edilen veriler, iki grup arasinda ve gruplarin kendi i¢lerinde
donemlere gore istatistiksel olarak karsilagtirildi.

Iki grubun niceliksel verilerinin karsilastirilmasinda Student t, mann
whitney-u ve niteliksel olanlarda ki-kare testleri, grup ic¢i analizlerde
tekrarlayan Ol¢iimlerde varyans analizi ve bonferonni testleri kullanildu.

p<0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR:

Calismaya 40 hasta dahil edildi. Ringer soliisyonu kullanilan Grup I
(n=20), ve 6 % HES130/0,4(Voluven) kullanilan Grup II(n=20) olmak

iizere iki gruba ayrild. iki grubun cinsiyet ve tutulan damar sayilar1 Tablo

I ‘de verilmistir.iki grup arasinda cinsiyet ve tutulan damar sayisi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).

Grup I[(n=20) Grup I1(n=20)
n % n % Ki-kare p
Cinsiyet
Erkek 16 80,0 18 85,7
Kadin 4 20,0 2 14,3 0,697
Damar sayisi
1 3 14,3
2 9 45,0 9 42,9
3 9 45,0 6 28,6
4 2 10,0 2 14,3 -- -
Tablo I: Cinsiyet ve tutulan damar sayisi ile ilgili veriler
Hastalarin cerrahi 6zellikleri Tablo II’de verilmistir. Gruplar

arasinda yas, damar sayisi, kros-klemp ve baypass siireleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).

Grup |

Grup I

Ortalama

SS

Ortalama

SS
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Yas 60,25 9,57 55,71 9,74 ,141
Damarsayisi 2,65 ,67 2,43 93 ,388
Krosssiiresi 67,90 19,22 67,48 32,42 ,960
Bypasssiiresi 95,05 22,65 93,48 34,13 ,863
Tablo II: Hastalarin cerrahi 6zellikleri: Veriler ortalama +/- standart sapma
olarak verilmistir.

Hastalarin  kalp atim hizi(KAH)’na ait veriler Tablo III’de
gosterilmistir.  Gruplar arasinda hi¢bir donemde KAH bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).

KAH(vuru/dk) Grup [ Grup II
Ortalama SS Ortalama SS

Indiiksiyon sonra 74,65 12,45 79.90 15,17 ,234
Baypass once 87,50 16,13 82,71 10,96 271
Baypass sonra 90,80 13,50 91,52 17,34 ,883
Postop 1 sa 96,35 16,55 95,00 16,18 ,793
Postop 12 sa 98,30 11,64 97,67 12,78 ,869
Postop 24 sa 95,15 7,96 96,95 13,12 ,600

Tablo III: KAH na ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma olarak

verilmistir.

120

100

60

—e—Grup |

40

—=—Grup I

20

0 T

Indiiksiyon
sonra

Bypass
once

Bypass
sonra

Postop 1h Postop 12h Postop 24h

Sekil 1: Kalp Atim Hiz1 (KAH)
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Hastalarin sistolik arter basinci(SAB)’na ait veriler Tablo IV’de
gosterilmistir.  Gruplar arasinda hicbir donemde SAB ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).

Grup II’de To ile Ty ve T, donemleri arasinda SAB ortalamalari

bakimindan anlamli derecede diisme gozlenmistir(p=0,003,p=0,006).

Grup I’de ise donemsel olarak SAB ortalamalar1 bakimindan anlamli

bir fark bulunmamustur.

SAB(mmHg) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 125,05 19,77 128,14 13,95 ,564
Baypass once 106,50 18,43 112,81 11,05 ,189
Baypass sonra 111,40 15,09 109,10 12,31 ,594
Postop 1 sa 138,25 34,62 133,95 23,64 ,644
Postop 12 sa 124,95 19,96 121,29 24,53 ,604
Postop 24 sa 127,40 23,00 116,24 15,46 ,075
Tablo IV: SAB’na ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma olarak
verilmistir.
160
oo /‘\t——‘
120 L= _— —2
100 ——Grup |
80
60 —=—Grup Il
40
20
0 T T T T T
Indiiksiyon Bypass Bypass Postop 1h Postop 12h Postop 24h
sonra once sonra

Sekil 2:Sistolik Arter Basinci( SAB)
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Hastalarin diastolik arter basinci(DAB)’na ait veriler Tablo V’de

gosterilmistir.  Gruplar

arasinda  higbir

donemde

DAB ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).

DAB(mmHg) Grup | Grup I
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 70,00 14,87 72,81 13,87 ,535
Baypass once 64,50 12,37 68,62 7,29 ,199
Baypass sonra 63,05 11,64 63,52 8,35 ,881
Postop 1sa 78,10 20,42 74,24 16,56 ,509
Postop 12 sa 66,50 8,59 64,48 12,26 ,546
Postop 24 sa 64,15 10,97 63,24 11,82 ,800

Tablo V: DAB’na ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma olarak

verilmistir.
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Sekil 3:Diyastolik Arter Basinci (DAB)

Hastalarin santral vendz basinci(SVB)’na ait veriler Tablo VI’da

gosterilmistir. Gruplar arasinda hi¢bir donemde SVB ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).
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SVB(mmHg) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 9,40 4,17 9,57 3,43 ,886
Baypass once 9,25 3,35 10,10 3,22 416
Baypass sonra 10,50 2,42 11,43 4,31 ,403
Postop 1 sa 7,55 3,35 8,76 3,75 ,283
Postop 12 sa 8,70 2,41 8,19 2,36 ,498
Postop 24 sa 10,25 3,06 9,24 3,06 ,297
Tablo VI: SVB’na ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma olarak
verilmigtir.
14
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— ¢ — W

8 ~— ——Grup |

6 —=—Grup Il

4
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0 T T T T

Indiiksiyon Bypass once Bypass Postop 1h  Postop 12h Postop 24h
sonra sonra

Sekil 4: Sistolik Ven6z Basing(SVB)

Hastalarin sistolik pulmoner arter basinci(sis PAB)’na ve
diastolik pulmoner arter basinci(dias PAB) ait veriler Tablo VII’da
gosterilmistir. Gruplar arasinda hicbir donemde sis PAB ve dias PAB

ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur

(p>0.05).

Grup II’de T4 ve Ts donemlerinde To donemine goére diyastolik

PAB ortalamalar1 bakimindan anlamli derecede diisme gozlenmistir

(p=0,025,p=0,045).
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Sekil5: Diyastolik Pulmoner Arter Basinci(PAB)
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Sekil 6: Sistolik Pulmoner Arter Basinci(PAB)
DIAS PAB Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 15,45 4,97 15,90 5,37 ,780
Baypass once 12,30 3,54 14,29 391 ,097
Baypass sonra 15,65 3,72 16,14 4,96 , 122
Postop 1 sa 15,55 4,33 15,33 3,32 ,858
Postop 12 sa 13,30 391 12,05 3,47 ,284
Postop 24 sa 14,10 3,64 12,14 3,53 ,088
SIS PAB Grup I Grup 11
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 26,15 5,62 26,67 6,82 , 793

32




Baypass once 23,85 4,78 24,62 5,05 ,620
Baypass sonra 29,15 6,09 29,43 7,36 ,896
Postop 1 sa 27,40 5,87 28,29 6,04 ,637
Postop 12 sa 26,80 5,79 28,14 5,85 ,465
Postop 24 sa 29,30 6,50 28,38 6,64 ,657
Tablo VII: sis PAB ve dias PAB’ na ait veriler. Veriler ortalama +/-
standart sapma(SS) olarak verilmistir.
Hastalarin pulmoner kapiller u¢ basinci(PKUB)’na ait veriler Tablo
VIII’de gosterilmistir.  Gruplar arasinda hi¢cbir donemde PKUB
ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur
(p>0.05).
PKUB (mmHg) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 12,15 4,43 13,10 4,25 ,490
Baypass once 11,80 3,14 12,90 3,53 ,297
Baypass sonra 13,00 4,10 14,67 5,47 ,278
Postop 1 sa 9,55 4,44 10,76 5,45 ,441
Postop 12 sa 10,30 3,66 10,48 2,44 ,856
Postop 24 sa 12,05 3,66 10,71 3,54 ,242
Tablo VIII: PKUB’na ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma(SS)
olarak verilmistir.
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Sekil 7: Pulmoner Kapiller U¢ Basinci(PKUB)
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Hastalarin pulmoner damar direnci(PDD)’ne ait veriler Tablo
IX’da gosterilmistir. Gruplar arasinda higbir donemde PDD ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik yoktur.p>0.05

Grup I’de ,T; donemindeki PDD &lgiimleri diger donemlere gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur.(p=0,04,p=0,000,p=0,018,p=0,000,
p=0,005)

PDD(dyn.sn.cm™) Grup | Grup 11
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 130,45 92,20 142,05 102,24 ,705
Baypass once 109,80 55,52 113,52 60,72 ,839
Baypass sonra 147,75 74,99 118,76 90,47 ,272
Postop 1 sa 250,00 115,42 190,00 96,17 ,078
Postop 12 sa 130,75 62,12 131,52 49,60 ,965
Postop 24 sa 123,40 69,40 129,90 60,63 ,751

Tablo IX: PDD’ne ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma(SS)

olarak gdsterilmistir.
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Sekil 8: Pulmoner Damar Direnci(PDD)

Hastalarin sistemik damar direnci(SDD)’ne ait veriler Tablo X’da

gosterilmistir.
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Grup I’in Bypass sonrast SDD degerleri grup II’ye gore anlamli
derecede daha yiiksektir(p=0.037).

Gruplar arasinda diger donemlerde SDD ortalamalari bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Her iki grubun T; donemine ait SDD ortalamalari, T, donemine gore

anlamli derecede yiiksek bulunmustur(p=0,000,p=0,001)

SDD(dyn.sn.cm™) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 1643,00 537,64 1388,00 462,99 ,111
Baypass once 1380,50 455,68 1243,33 262,56 ,242
Baypass sonra 1146,60 316,21 943,71 285,50 ,037*
Postop 1 sa 1928,15 612,98 1576,00 571,17 ,064
Postop 12 sa 1117,75 308,67 1105,38 387,83 911
Postop 24 sa 1217,10 548,91 1017,19 283,39 ,148

Tablo X: SDD’ne ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma(SS)

olarak gosterilmistir.
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Sekil 9: Sistemik Damar Direnci(SDD)

Hastalarin kalp debisi(KD) ne ait veriler Tablo XI’de gosterilmistir.
Gruplar arasinda higbir donemde KD ortalamalar1 bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).
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Grup II’de KD’e ait dlglimlerde Ts doneminde T; donemine gore

anlamli dercede diisme gozlenmistir(p=0,01).

Ayrica her iki grupta T4 donemine ait KD Olc¢limlerinde, Ts

donemine gére anlamli dercede artig gézlenmistir(p=0,000,p=0,018).

KD(L/dKk) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 4,64 1,90 5,33 1,74 ,227
Baypass once 4,77 2,22 4,79 1,15 ,970
Baypass sonra 4,94 1,28 5,69 1,64 111
Postop sa 3,96 1,50 4,70 1,39 ,113
Postop 12 sa 6,02 1,51 6,15 2,31 ,830
Postop 24 sa 5,74 1,79 6,11 1,67 ,495

Tablo XI: KD’ne ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma(SS)

olarak gosterilmistir.
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Sekil 10: Kalp Debisi(KD)

Hastalarin  kalp indeksi(KI)’ne ait veriler Tablo XII’de
gosterilmistir. Grup 1I'nin Bypass sonrast KI degerleri grup I’e gore
anlamli derecede daha yiiksektir(p<0.05).Gruplar arasinda diger

doénemlerde Ki ortalamalart bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur(p>0.05).

GruplII’nin T, donemine ait Ki degerleri, T; dénemine gére anlamli

derecede daha yiiksektir(p=0,009).
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Ki(L/dk/BSA) Grup I Grup 11
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 2,42 ,83 2,78 ,90 ,200
Baypass once 2,52 1,05 2,50 ,61 ,941
Baypass sonra 2,63 ,62 3,25 1,02 ,024*
Postop 1 sa 2,28 1,11 2,42 ,63 ,624
Postop 12 sa 3,49 1,55 3,18 1,13 ,467
Postop 24 sa 3,27 1,23 3,10 ,67 , 588
Tablo XII: Ki’e ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma(SS) olarak
gosterilmistir.
4
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0 T T T T T

Indiiksiyon
sonra

Bypass
once

Bypass Postop 1h Postop 12h Postop 24h

sonra

Sekil 11: Kalp Indeksi(K1)

Hastalarin hemoglobin(Hgb) ve hemotakrit(Htc) degerleri’ne ait

veriler Tablo XIII’de gosterilmistir.

Gruplar arasinda higbir donemde Hgb ve Htc ortalamalari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05). Her iki

grupta Hgb ve Htc degerleri, indiiksiyon sonrasi(To) doneminde diger

donemlere gore anlamli derecede yliksek bulundu(p<0,05).
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Hgb(g/dl) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 12,63 1,24 12,63 1,04 ,997
Baypass once 11,28 1,64 11,66 1,31 ,420
Baypass sonra 8,99 1,23 8,59 1,07 ,267
Postop 1 sa 10,31 93 10,19 1,24 ,730
Postop 12 sa 10,41 1,23 10,56 ,89 ,662
Postop 24 sa 10,24 1,53 10,80 2,00 ,326
Hct Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Indiiksiyon sonra 37,95 3,80 37,95 3,17 ,998
Baypass once 33,70 4,91 3495 3,99 ,375
Baypass sonra 27,15 3,65 25,76 3,22 ,204
Postop 1 sa 30,80 2,88 30,62 3,83 ,866
Postop 12 sa 31,06 3,65 31,76 2,74 ,488
Postop 24 sa 30,55 4,78 32,43 6,01 277
Tablo XIII: Hgb ve Htc degerlerine ait veriler. Veriler ortalama -+/-
standart sapma(SS) olarakgosterilmistir.
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Sekil12:Hic
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Hastalarin idrar miktarlarina ait veriler Tablo XIV’de gdsterilmistir.
Grup II’nin postop 1.saat idrar miktar1 grup I’e gore anlamli derecede
daha fazladir.p<0.01
Gruplar arasinda diger donemlerde idrar ¢ikis miktar1 ortalamalari
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p>0.05).
Ayrica hastalarin perop idrar miktarlari,postop diger donemlere gore,
her iki gruptada anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0,05).
Idrar miktary/ml Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Perop 1385,00 543,16 1378,57 591,73 971
Postop 1 sa 572,50 272,16 850,00 481,66 ,030*
Postop 12 sa 3125,00 714,42 3221,43 679,44 ,660
Postop 24 sa 4877,50 829,79 4811,90 1167,25 ,838

Tablo XIV: Idrar miktarlarina ait veriler. Veriler ortalama +/- standart
sapma(SS) olarak gdsterilmistir.

Hastalarin osmolarite’ye ait Ol¢limlerin dagilimi Tablo XV’da

gosterilmistir. Gruplar arasinda preop osmolarite ortalamalar1 bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).
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Grup II’'nin KPB 15.dk, KPB sonu ve postop 2.saat osmolarite

degerleri grup I’e gore anlamli derecede daha yiiksektir.p<0.001

Grup I’in preop osmolarite degerleri, diger donemlere gore anlamli

derecede diistik bulundu(p<0,05).Grup II’de ise KPB 15.dk. ile KPB sonu

osmolarite degerleri, postop 2.h degerlerine gore anlamli derece diisiik

bulundu(p<0,05).
Osmolarite(mmHg) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS
Preop 18,78 3,22 19,16 2,25 ,605
KPB 15. dk 9,54 2,31 18,60 2,79 ,000%**
KPB sonu 11,16 2,87 18,82 2,99 ,000%***
Postop 2 sa 13,83 2,88 21,23 3,63 ,000%*
Tablo XV: Osmolarite 6l¢iimlerine ait veriler. Veriler ortalama +/standart
sapma(SS) olarak gdsterilmistir.
Hastalarin eritrosit degerleri Tablo XVI’de gdsterilmistir. Gruplar
arasinda preop ve postop eritrosit ortalamalar1 bakimindan istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik yoktur(p>0.05).
Her iki grupta da postop eritrosit degerleri preop degerlerine gore
anlamli derecede diismiistiir(p<0.001 ve p<0.01).
Eritrosit(milyon/dl) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 4,86 ,50 4,88 49 ,904
Postop 3,42 34 3,45 43 ,833
p ,000%** ,000%**

Tablo XVI: Eritrosit dl¢limlerine ait veriler. Veriler ortalama +/- standart
sapma(SS) olarak gdsterilmistir.
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Hastalarin  preoperatif(preop) ve postoperatif(postop) albiimin
degerlerine ait veriler Tablo XVII’de gosterilmistir. Gruplar arasinda
preop ve postop albumin ortalamalari bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).

Her iki grupta da postop albumin degerleri preop degerlerine gore

anlamli derecede diismiistiir(p<0.001 ve p<0.01)

Albumin(g/dl) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 4,07 ,38 4,09 34 ,878
Postop 3,24 32 3,36 22 ,168
p ,000% % ,000% %
Tablo XVII: Albiimin degerlerine ait veriler. Veriler ortalama +/- standart
sapma(SS) olarak gosterilmistir.
Hastalarin preoperatif ve postoperatif kansekeri Olglimlerine ait
veriler Tablo XVIII’de gosterilmistir. Gruplar arasinda higbir donemde
kan sekeri ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
yoktur(p>0.05).
Her iki grupta da postop kan sekeri degerleri preop degerlerine gore
anlamli derecede yiikselmistir(p=0.000 ve p=0.003).
Kan sekeri(g/dl) Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 126,45 21,60 125,76 38,17 ,944
Postop 161,75 34,51 153,43 29,66 412
p ,000%** ,003%*

Tablo XVIII: Kan sekerine ait veriler. Veriler ortalama +/- standart sapma

(SS) olarak gosterilmistir.
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Hastalarin preoperatif ve postoperatif trombosit miktarlarina ait
veriler Tablo XIX’de gosterilmistir. Gruplar arasinda hicbir donemde
trombosit ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik

yoktur(p>0.05).

Her iki grupta da postop trombosit degerleri preop degerlerine gore

anlamli derecede diismiistiir(p<<0.001 ve p<0.001).

Trombosit Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 295400,00  63170,95 | 290809,52 63551,25 ,818
Postop 179000,00  48145,61 177333,33 38333,19 ,903
p L0005 L0007

Tablo XIX: Trombosit degerlerine ait veriler. Veriler ortalama +/- standart
sapma(SS) olarak gdsterilmistir.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif iire ve kreatinin degerlerine ait
veriler Tablo XX’de gosterilmistir. Gruplar arasinda hi¢bir donemde {ire
ve kreatinin ortalamalar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktur.p>0.05

Grup I’de postop Ure degerleri, preop degerlerine gdre anlamli bir

degisiklik gostermemistir(p>0.05).

Grup II’de postop Ure degerleri preop degerlerine gore anlamli
derecede ylikselmistir(p<<0.001). Grup I’in preop lire degerleri Grup II'ye
gore anlamli derecede yiiksektir.p<0.05

Her iki grupta da postop kreatinin degerleri preop degerlerine gore

anlamli derecede yiikselmistir(p<0.05 ve p<0.001).
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Kreatinin Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 97 ,18 91 12 177
Postop 1,03 ,24 1,07 ,20 ,592
p ,025% ,000%**
Ure Grup I Grup 11
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 30,70 6,88 25,65 7,32 ,030*
Postop 32,50 9,64 32,35 6,95 ,955
p ,488 ,000%**
Tablo XX: Ure ve kreatinin dl¢iimlerine ait veriler. Veriler ortalama +/-
standart sapma(SS) olarak gosterilmistir.
Hastalarin perop ve postop sivi, kan ve voluven ihtiyaclari’na ait
veriler Tablo XXI’de gosterilmistir.
Gruplar arasinda perop ve postop kan ihtiyact ortalamalari
bakimindan istatistiksel olarak anlaml1 bir farklilik yoktur.p>0.05
Grup I’in perop sivi1 ihtiyaci grup II’ye gore anlamli derecede daha
fazladir(p<0.05). Her iki grubun postop sivi ihtiyaglari arasinda anlamh
bir fark gortiilmemistir.
Grup | Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Perop sivi ihtiyaci 1800,00 470,16 1535,00 343,78 ,043*
Perop kan ihtiyact 95 1,10 ,81 ,75 ,634
Postop sivi ihtiyact 4607,5 897,99 4502,5 1426,5 0,782
Postop kan ihtiyact 1,10 1,48 1,20 1,28 ,821
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Tablo XXI:Hastalarin sivi ve kan ihtiyacina ait veriler. Veriler ortalama
+/- standart sapma(SS) olarak gdsterilmistir.

Hastalarin preop ve postop FEV,, FVC, FEV,/ FVC ve FEF;ss
degerlerine ait veriler Tablo XX’de gosterilmistir. Gruplar arasinda higbir
donemde FEV,, FVC, FEV,/ FVC ve FEF,ss ortalamalar1 bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur(p>0.05).

Her iki grupta da postop FEV,, FVC ve FEF,s s degerleri preop

degerlerine gore anlamli derecede diismiistiir(p<0.001 ve p<0.01).

Her iki grupta da postop FEV1/FVC degerleri, preop degerlerine
gore anlaml bir degisiklik gostermemistir(p>0.05).
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FEV1 Grup | Grup 11
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 96,00 19,18 86,71 19,70 ,135
Postop 55,55 14,22 53,39 15,25 ,641
p ,000% L0005
FVC Grup I Grup I
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 87,87 17,85 81,84 16,90 ,274
Postop 50,75 12,81 48,60 14,76 ,621
P ,000% L0007
FEV1/FVC Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 111,18 9,19 110,86 8,83 ,909
Postop 111,19 17,02 110,80 16,73 ,941
p 999 ,985
FEF 545 Grup I Grup II
Ortalama SS Ortalama SS P
Preop 100,97 26,88 89,80 37,64 ,283
Postop 58,17 19,58 70,15 29,07 ,132
p ,000%** ,004%*

Tablo XX: FEV,,FVC, FEV,/ FVC ve FEF,sss Olglimlerine ait veriler.
Veriler ortalama +/- standart sapma(SS) olarak gosterilmistir.

TARTISMA:

KPB baslangicinda,viicut dis1 dolagimin baslangi¢ soliisyonu ile

doldurulmasi 6zellikle kristalloid soliisyonlarinin kullanildigi durumlarda,

KOB’1 ve SDD’1 diisiiriir(Fenomen-A) (33,34,35). Plazma KOB’1, sivi
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filtrasyonunun tesbitinde 6nemli bir olgiittiir. KOB’daki azalma efektif
filtrasyon basincini ve sonugta mikrovaskiiler filtrasyonu artirmaktadir
(34). Yapilan calismalar gostermistir ki, kolloid igerikli baglangic
soliisyonu kullanilmasi; KPB sirasinda; damar digsina ¢ikan sivi
miktarinda, pozitif sivi dengesinde ve operasyon sirasindaki voliim

gereksiniminde belirgin azalmaya yol agmaktadir (48).

KPB sirasinda, kan elemanlariin sentetik yiizeylerle temasi sonucu
aciga ¢ikan inflamatuar mediyatorler de endotel gegirgenliginde artisa yol
acmaktadir(36,37,38). Ayrica baypas sirasinda, intravaskiiler voliim
durumu ve ekstravaskiiler sivi igeriginde de birtakim degisiklikler
meydana gelmektedir(29,30). Artan damar dis1 akciger suyu(2,75) ve
miyokardial 6dem formasyonunun olusumu da(76,31,77), 0&zellikle
postoperatif donemde kalp ve akciger fonksiyonlarinda bozulmaya neden

olan temel faktorlerdir.

Albiimin ve HES gibi kolloidli baslangi¢ soliisyonlarmin kullanildig:
caligmalar gostermistir ki, KPB sirasinda KOB’in korunmasi, dokular
arasindaki sivi birikimini azaltmistir(14).HES’in baslangi¢ soliisyonu’nun
temel kompanenti oldugu durumlarda bile, postoperatif  kanama
egiliminde, albliimine gore herhangi bir artis goriilmemistir. Gelofusin ile
karsilastirildiginda ise, HES 200/0,4 kullanilmasi total kan kaybini ve
dolayisi ile kan transfiizyonu ihtiyacim1  artirmistir. Plazma genisletici
etkileri bakimindan da, gelofusin ile HES 200/0,4’in birbirlerine {istiin
olmadig1 goriilmiistiir(67).Ayrica kolloidli baslangi¢ soliisyonlarinin
kullanim1 total kan hacmi ve intraoperatif sivi gereksinimide belirgin
olarak azaltmig(48), KI’ide %10 oraninda iyilestirmistir(34). Hgb
konsantrasyonu ise baslangic soliisyonunun seciminden

etkilenmemektedir(48).

Biz ¢alisgmamizda, elektif KABG cerrahisi uygulanan 40 hastada,
pompa baslangi¢ sivisini hiperonkotik [HES130/0,4(Voluven)] soliisyonu
veya ringer soliisyonu kullanarak hazirladik. Bu soliisyonlarin, KPB’in
damar dis1 akciger suyu, kardiyopulmoner fonksiyonlar ve periferik

organlarda meydana getirdigi etkileri degerlendirerek karsilastirdik.
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Gruplar arasinda cinsiyet ve tutulan damar sayisi, yas, anastomoz

sayisi, KPB ve kros-klemp siireleri ac¢isindan fark goriilmedi(Tablo I, II).

Hemodinamik parametrelere bakildiginda, temelde her iki grup
arasinda KAH, SAB, DAB, SVB, SVB ve PKUB ol¢iimlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi. KAH her iki grupta
postop donemde belirgin olarak artmisti. SAB, DAB ve diyastolik PAB
Olctimleri, operasyon siiresince, HES kullanilan grupta (grupll), ringer
kullanilan gruba (grupl) gore rakamsal olarak artmis olarak bulundu.
Sistolik PAB ,SVB ve PKUB ise TyT; donemleri arasinda Grupl’de
Grupll’ye daha diistiktii. Grup II’de bu donemlere kosut olarak sivi

gereksinimi grup I’e gore daha distikti.

SDD ve PDD olglimleri ise grupll’de Grupl’e gore 6zellikle baypas
sonrasi(T;) donemde belirgin olarak diisiiktii, bu dénemde SDD’deki
diisiis istatistiksel olarak da anlamliydi. SDD’deki diisiis, grupll’de diger
donemlerdede belirgin olarak seyretti.Bu donemlerde SVB’ninde grup
II’de yiiksek oldugu gozlendi. SVB’nin bu grupta yiiksek olusu, HES
130/0,4’1in, damar i¢i sivinin damar disini ¢ikisini azalttigini1 ve damar igi
hacmi ringere gore daha 1yl korudugunu diisiindiirdii. .Rex ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada da SDD ve PDD, T, ve sonrasi
donemlerde HES 130/0,4 kullanilan grupta daha diisiik olarak bulundu
(48).

KPB sirasinda pulmoner disfonksiyon temel olarak kompleman
sisteminin aktivasyonu sonucu noétrofillerin degraniilasyonu nedeniyle
olmaktadir. Bunun yaninda heparin-protamin komplekside lokal
reaksiyonel yanitlarla pulmoner fonksiyon bozuklugunun o6nemli bir
sebebidir. Ayrica C5a direkt olarak pulmoner damar yataginda pulmoner
hipertansiyon meydana getirmektedir. Boylece PDD ciddi dlclide artar.
Calismamizda grup 1I’de PDD o6nemli 6l¢lide azalmisti. Bu azalmanin
Ozellikle baypas sonrast1 donemde olmast HES130/0,4'iin inflamatuar
yanit1 baskilamasina baglamaktayiz. Collis et al. yaptig1 bir ¢aligmada,
albiiminle karsilagtirildiginda, HES’in endotel hiicre aktivasyonunu inhibe

ettigi ve kapiller gecirgenlik artisinida sinirladigr gosterilmistir(78).
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Ayrica HES, iskemik-reperflizyon hasarinda énemli rol oynayan l6kosit
adhezyonunu da azaltmistir(79).Schmand et al.’in buldugu verilerde de,
HES, hiicresel aracilikli immiin fonksiyonlar iizerinde ve makrofaj

fonksiyonlarinda hi¢bir negatif etkiye sahip olmadig1 gézlenmistir(80).

GruplI’nin KI &lciimleri her dénemde artmis olarak bulundu, T,
doneminde bu artis istatistiksel olarak da anlamliydi. Baglangi¢ sivisi
olarak kolloid kullanimmin, K1 {izerine olan olumlu etkileri London’1n bir
calismasinda da gosterilmistir. Pentastarch kullanarak yaptigit bu
calismada Ki’deki bu artis belirgindi, ancak albiimin kullanildiginda ise
bu etki gozlenmedi(81). KD ise her donemde Grup II’de diger gruba gore
artmis olarak tespit edildi. Nitekim Eising ve arkadaslarmin hiperonkotik
baslangi¢ soliisyonu kullanarak yapmis oldugu calismada da erken baypas
sonrast donemde KD’de %10 iyilesme, damar dis1 akciger sivi
birikimindede azalma oldugu gozlenmistir(34). Ayrica HES 130/0,4
kullanilan grupta pompa sonrasi vendz rezervuarda kalan kan miktari,
ringer kullanilan gruba gore iki kat artmisti, total sivi dengesinde ise
azalma goriildii. Bundan dolay1 da kristalloid kullanilan grupta, operasyon
sonrasinda viicut agirhigindaki artis belirgindi, HES 130/0,4 grubunda ise
agirlik artis1 olmadi. Elde ettigimiz sonuglara gore, tiim c¢aligma siiresince,
total s1v1 ihtiyacinin ringer kullanilan grupta HES130/0,4 kullanilan gruba
gore belirgin olarak artmis oldugu goriildii. Bu hastalarin operasyon
siiresince kristalloid gereksinimi de belirgin olarak yiiksekti. Kanama
miktarlar1 ve total kan gereksinimi agisindan gruplar arasinda belirgin bir

farklilik goriilmedi.

Rex ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada da, kristalloid
baslangic sivist kullanilarak KPB’a girilen hastalarda, total kan
voliimiinde(TKV) azalma ve damar dis1 sivi igeriginde ise artma tespit
edilmistir(48). Bu olay olasilikla peroperatif ve postoperatif periyodlarda
damar ici alandan damar dis1 alana sivi transferi ile iliskilidir. KPB

sirasinda olusan bu durum birgok faktorle agiklanabilir;

1-Hemodiliisyona sekonder KOB’daki diisme(29,82)
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2-KPB dolasimindaki yabanci yiizeylerle kanin temasina sekonder

sistemik inlamatuar yanitin, kapiller gegirgenligi artirmasi(36,37).

3-Hipotermi’nin kapiller hidrostatik basingta ve sivi filtrasyon

katsayisinda degisikliklere yol agmasi(39).

4-Post-iskemik kardiak hasarin kapiller hidrostatik basinci artirmasi

ve,
5-Myokardial lenfatik dolasimda meydana gelen degisimler(40).

Commercial membran osmometer(Gonotec) kullanarak yaptigimiz
KOB ol¢iimlerinde elde edilen sonuglara gore, HES kullanilan grupta
(grup II), KPB 15.dk, KPB sonu ve postoperatif 2.saat osmolarite
degerleri grup I’e gore anlamli derecede daha yiliksek bulundu. KPB
birtakim inflamatuar siirecleri aktive ederek, kapiller gecirgenlik artisina
ve doku Odemine yol agmaktadir. Ancak KOB’1 artirarak bunu
Onleyebilecegimizi diisiinmekteyiz. KPB sirasinda meydana gelen
hemodiliisyon da KOB’ta diismeye neden olmaktadir. FEising ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada(34) hiperonkotik baslangic sivisi
kullanimi, erken pompa sonrasit dénemde damar dis1 akciger suyundaki
artist Onlemisti. Bununla birlikte akciger fonksiyonlarinin iki gruptada
etkilenmedigi kesindi, ¢linkii damar dis1 akciger suyu seviyeleri, ringer
kullanilan grupta HES kullanilan gruba goére artmis olmasina ragmen, bu
degerler normal sinirlar i¢inde kalmisti. AaDO, ve postoperatif ventilasyon
stireleri, iki gruptada herhangi bir degisiklik gostermedi. Calismamizda,
hastalarin preoperatif ve postoperatif solunum fonksiyon testlerini(SFT)
degerlendirdigimizde, her iki grupta postoperatif FEV, ve FVC degerleri
preoperatif degerlere gore diisiik bulundu. Iki grup arasinda anlamli bir
fark yoktu. FEVI/FVC(>70%) orani ise degismemisti. FEF»s.s5’nin ise
Grup II’de ,diger gruba gore belirgin bir sekilde artmis oldugu goriildii.
Kiiciik hava yolu obstriiksiyonunun hassas bir gostergesi olan FEFs.45’in
kontrol grubuna gore yiikselmesini, KPB sonrasi olusabilecek obstriiktif
lezyonlarin, HES130/0,4’in inflamatuar yaniti baskilamasi ile Onlenmis
olabileceginin bir gostergesi olarak degerlendirdik. FEV, ve FVC
degerleri’nin her ikisinin birden azalmasi ise, KPB’in, postoperatif

donemde  restriktif tipte solunum  bozukluguna yol actigini
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disiindiirmektedir.Sonu¢  olarak; baslangic sivisinda HES130/0,4
kullanim1 akciger fonksiyonlarinda olumsuz bir degisiklik meydana

getirmedi ve bu durum literatiirlede uyumluydu(34).

Hgb ve Htc degerleri agisindan operasyon siiresince ve postoperatif
donemde iki grup arasinda anlamli olabilecek bir farklilik goriilmedi.
Preoperatif degerlerle karsilagtirildiginda, diger tiim donemlerde Hgb ve
Htc degerlerinin, her iki gruptada belirgin olarak diisiik oldugu tespit
edildi. Bu durum o6zellikle KPB da kullanilan baslangic sivisi ile olusan
hemodiliisyon ve hemoliz olusmasi ile agiklanabilir. KPB sirasinda
kompleman aktivasyonunun bir {iriinii olan C5b-9 eritrositlerin yiizeyinde
birikerek hemolize neden olur. Eritrosit sayis1 postoperatif 3-4.giine kadar
diismeye devam eder. Eising ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada
da KPB sonras1 donemde Hgb ve Htc degerleri, preoperatif degerlerine
gore belirgin olarak diistiigli, ancak iki grup arasinda belirgin fark

goriilmedigi saptanmistir (34).

Eritrosit ve trombosit degerlerinde de postoperatif donemde
preoperatif degerlerine gore belirgin diisme gozlendi. Ancak trombosit
sayisindaki diisme taze kan veya trombosit transfiizyonu ihtiyacini
dogurmadi. HES’in koagiilasyon {iizerine olan etkileri yarattig1
hemodiliisyonun yanisira, koagiilasyon iizerine olan direkt etkileri ile de
olabilmektedir. HES ile ilgili bir¢ok ¢alismada anormal koagiilasyon rapor
edilmistir. Eski HES preparatlar1 ile 6zellikle yiiksek Mw’l1 ve yiiksek
substitlisyon dereceli (DS) olanlarla, azalmis faktor VIII koagiilan
aktivitesi, vVWF-antijen ve faktor VIII-ristosetin kofaktor ile iligkili, “tip I
von Willebrand-benzeri sendrom” rapor edilmistir. Bu durum koagiilasyon
bozuklugu ve kanama egiliminde artisla iliskili 1di(73,84). Ancak yeni
gelistirilen HES  130/0,4(voluven) soliisyonu, HES 200/0,5 ile
karsilastirildiginda, daha diisik Mw ve DS’e sahip olmasi nedeniyle,
koagiilasyona olan etkileri agisindan avantaj saglamistir (73,84). Bizim
calismamizda da, HES 130/0,4 kullanimu ile iliskili kanama miktarinda
artis gézlenmedi. KPB sonrasi, eritrosit ve trombosit sayilarindaki azalma

gerek ringer sollisyonunun gerek HES’in direkt etkisinden c¢ok
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muhtemelen KPB’in yol agtig1 hemodiliisyon, adhezyon, agregasyon ve

destriiksiyon nedeni ile olmaktadir.

Renal fonksiyonlar1 degerlendirmek amaciyla, preoperatif ve
postoperatif lire ve kreatinin degerlerine bakildiginda, her iki grupta’da
iire ve kreatinin degerlerinin postoperatif donemde, preoperatif degerlerine
gore yiikselmis oldugu goriildii. Ancak iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark yoktu.

Ozellikle Grup II’de preoperatif dénemle(27,52+8.78) postoperatif
donem (35,24+9) arasindaki iire degerlerindeki artis istatistiksel olarak da
anlamliydi. Postoperatif donemde idrar ¢ikisi grup II’de, grupl’e gore
artmist1 ve postoperatif 1.saatte bu fark istatistiksel olarakda anlamliydi.
Yapilan bazi histolojik caligmalarda, HES’in damar i¢ine uygulanimini
takiben, makromolekiillerin reabsorbsiyonu ile iliskili ve tubuler
hiicrelerde sisme ile karakterize birtakim geri doniisiimlii degisiklikler
gbzlemlenmistir(osmotik  nefrozis benzeri lezyonlar)(85). Tubuler
hiirelerdeki sisme, tubuler obstrilksiyon ve mediiller iskemiye neden
olmaktadir ki bu iki durum sonradan akut bobrek yetmezligi gelisimine
neden olabilecek dnemli risk faktorleridir(86). Yapilan bir calismada, HES
200/0,6 kullanilan bobrek transplant alicilarinda, jelatin kullanilan gruba
gore serum kreatinin diizeylerinde ve hemodiyaliz insidansinda artis
goriilmiistlir(87). Daha sonra yapilan ¢ok odakli ve ileriye doniik
calismalarda ise, HES 200/0,6 uygulanan hastalarda bdbrek
fonksiyonlarinda hemen hemen hi¢bir bozulmaya rastlanmamigtir(88).
Jelatin kullanilan grupla, HES kullaninminin karsilastirildigl ¢alismalarla,
bunlarin akut bobrek yetmezligi gelisimi agisindan birbirinden bagimsiz

risk faktorleri oldugu goriilmiistiir.

Kalp cerrahisi geciren yasli hastalar, bobrek fonksiyon bozuklugu
gelisimi  agisindan, Ozellikle genc¢ hastalara gore daha fazla risk
tagimaktadir(89). Kalp cerrahisi sonrasi, hastalarin % 8’inden daha
fazlasinda renal disfonksiyon gelisimi s6z konusu olmustur(90), hatta
hastalarin % 30’undan daha fazla siklikta KPB sonrasi bdobrek

fonksiyonlarinda  gecici  degisiklikler — gdzlenmistir(91).  Ozellikle
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glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) ve kreatinin klerensindeki azalma
onemli degisikliklerdir(89). KPB’a giren yashh hastalarda Bdbrek
fonksiyonlarin hassas gostergelerinin arttig1 goriilmiistii. HES 130/0,4
ile gelofusin’in baslangi¢ soliisyonu olarak kullanildig: karsilastirmali bir
calismada, bobrek hasarinin gostergesi olan birtakim bobrek spesifik
proteinlerin diizeyinde KPB sonrasi artis saptanmistir(92). Pompa
kullanilmaksizin yapilan koroner arter baypas cerrahisi ile, KPB kullanilan
kardiyak cerrahi karsilastirlldiginda, KPB sonrasi, bobrek spesifik
proteinlerin iiriner konsantasyonlarinin arttigi  goriilmiistiir. Serum
kreatinin konsantrasyonu ve kreatinin klirensi Ol¢iimleri agisindan ise
onemli bir degisiklik saptanmamistir(93). Bu calisma gdstermistir ki,
yeni, 3. jenerasyon, diisiik Mw’l1 ve diisiik DS’li HES soliisyonlari,yiiksek
risk tastyan hastalarda dahi, bobrek fonksiyonlarinda ve hiicresel yapida
herhangi bir degisiklige yol agmamistir. Bizim elde etti§imiz verilerde de
gozlenen postoperatif yilikselmis serum lire ve kreatinin seviyelerinin,
HES kullanimindan ziyade, KPB’in bobreklerde meydana getirdigi
degisikliklerle iliskili oldugunu diistinmekteyiz.

Postoperatif 1.saat ve 12.saat idrar miktarlarinin grup II’de grup I’e
gore artmig olmasida daha az sivinin damar disina ¢iktiginin ve daha az
doku 6demine yol actiginin gostergesi olabilir. Bu durum literatiirde de
baslangi¢ sivist olarak HES kullanimi ile uyumlu bulundu(35). Sonug
olarak; damar dis1 sivi igerigi baslangi¢ sivisinin igeriginden Onemli
oranda etkilenmektedir(48). Baslangi¢ sivisi olarak kolloidlerin
kullanimi, sivinin damar disina ¢ikisini ve 6dem olusumunu azaltmaktadir
(33-35,83). Postoperatif donemde, dokularda olusan su birikimi,
kristalloid sivi dengesinin asagi c¢ekilmesi ve KOB’daki diismenin
Onlenmesi ile sinirlandirilabilir. Bu durum 6zellikle preoperatif kardiyak
ve pulmoner bozukluga sahip hastalarda yararli sonuglar dogurmaktadir

(34).

Hastalarda albiimin degerleri ise her iki gruptada postoperatif
donemde preoperatif degerlere gore diisiik bulundu.KPB sonrasi damar
endotel biitiinliiglinlin bozulmasi sivinin albiiminle beraber damar igi

alandan, hiicreler arasi bosluga gecisine neden olur. Baslangig sivist olarak
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kolloid kullanilan ¢aligmalarda, total protein miktar1 kristalloid kullanilan
gruba gore daha yliksek bulundu. Total protein miktar1 hastalarda pompa
sonrast donemde diisiik olarak seyretti(48). Caligmamizda hastalarin
postoperatif alblimin degerlerinin, preoperatf albiimin degerlerine gore her
iki grupta da diisiik olmas1 bu nedenle olagan kabul edildi. Ayrica KPB
sirasinda kapiller gecirgenlik artisi ve hemodiliisyonunda buna katkida

bulundugu diisiiniildi.

Hidroksietilnisasta, dogal kolloidlere en yakin sentetik kolloiddir.
Bunlarin yararl etkileri kolloid osmotik giicii yaninda ayn1 zamanda

inflamatuar siire¢ tizerinedir.

Elde ettigimiz verilere gore kolloid’li baslangi¢ sivisi’nin kullanimi
KI’de artis saglamistir. SDD ve PDD'de diismiistiir. baslangi¢ sivisi olarak
HES130/0,4(voluven) kullanilmas1 hemodinamiyi olumlu olarak

etkilemistir.

KPB sirasinda baslangi¢ soliisyonu olarak HES130/0,4 kullaniminin,
hemostazda etkili olan koagiilasyon faktorlerini ve trombosit
fonksiyonlarii daha az etkiledigi ve postoperatif direnajin daha az oldugu
neticesine varilmistir. Ayn1 zamanda, kan tablosunda da herhangi bir

degisiklik yaratmamuistir.

Damar dist akciger sivist lizerinde etkili olan plazma kolloid
ozmotik basing'da artis saptanmistir. Plazma kolloid ozmotik basing'daki
artis ise, kalp ve akciger fonksiyonlarina postop donemde olumlu olarak
yansimistir. Pozitif sivi dengesinin asagi ¢ekilmesi ve intraoperatif sivi
gereksiniminin azalmasida damar i¢i hacmin korundugunu gostermektedir.
Dolayist ile HES130/0,4°tin KPB’1n etkisiyle damar disina sivi ¢ikisini

azalttigini sdyleyebiliriz.

Yiiksek molekiil agirlikli HES kullanimi ile iliskili daha onceleri
bobrek fonksiyonlarina olumsuz etkiler rapor edilmis olmasina ragmen,
HES130/0,4  grubunda bobrekle ilgili gostergelerde, herhangi bir
bozulmaya rastlanmadi. Yash hastalarda kardiyak cerrahide HES130/0,4
kullanim1 bobrek fonksiyonlarinda ve hiicresel yapida herhangi bir

degisiklik yaratmadi. HES130/0,4, KPB sonras1 idrar ¢ikisini artirdi.
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Baglangi¢ sivist olarak rutin kullandi§imiz ringer soliisyonuna
alternatif olarak HES130/0,4 soliisyonunun ozellikle osmotik basinci
normal degerlerde koruyarak hemodinami ve akciger foksiyonlarina

olumlu etkilerinden dolayi tercih edilebilecegi sonucuna vardik.
Sonug¢ olarak;

Kardiak cerrahi’de uygun baslangi¢c sollisyonu se¢iminin Onemi
kabul goren bir goriistiirDamar i¢i hacimde meydana gelen azalmalar,
yetersiz KD ve doku perfiizyonunun bozulmasi ile sonug¢lanmaktadir.
Etkili bir sivi tedavisi, vendz doniisi, KD’yi, doku perfiizyonunu
diizelterek, sonucta organ fonksiyonlarinin bozulmasimi 6nlemektedir.
Ancak bypas sonrast organ disfonksiyonlarini iyilestirebilecek ve

baslangi¢ soliisyonu se¢imi konusunda hala tartismalar mevcuttur.

Calismamizda, baslangi¢ soliisyonu olarak rutinde kullanilan ringer
soliisyonu ile diisiik molekiil agirlikli kolloid bir soliisyon olan HES130/
0,4(voluven) soliisyonunu karsilastirdik. KPB sonrasi meydana gelen
olumsuz etkilerden sorumlu olan KOB’daki diismeyi en aza indirmeyi
amagladik. Genel olarak baktigimizda, kolloidler uzamis voliim replasman
etkinligi ve KOB’1 korumasi agisindan ozellikle bu hastalarda diger
sollisyonlara gore avantaj saglamaktadir.Bunun yaninda KPB sirasinda
inflamatuar mediatorlerin aciga ¢ikmasi da, 6dem ve hipovolemi gibi
nedenlerle, organ fonksiyonlarinin bozulmasma aracilik etmektedir.
Yapilan bir¢ok ¢alisma gostermistir ki, HES130/0,4'iin inflamatuar siireg

tizerinde olumlu etkilere sahiptir.

Yiiksek Mw’a sahip diger HES soliiyonlar ile karsilastirdigimizda,
HES130/0,4(voluven), diisik Mw’dan dolay1 koagiilasyon parametreleri
ve bobrek fonksiyonlar1 tiizerindede zararli etki gostermemistir.
Maliyetinin diisiik olmasi agisindan da albiimin’e iyi bir alternatif

olmustur.
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OZET:

Kardiyopulmoner baypas sirasinda priming soliisyonu(baslangic
solisyonu) olarak farkli tiplerde kolloid soliisyonlar1 sivi yiiklenmesini
azaltmak ve plazma kolloid osmotik basincinin(KOB) diismesini 6nlemek
amactyla kullanilmaktadir. Ozellikle plazma KOB’mn diismesi, ddem
olusumu ve pompa sonrasi organ fonksiyonlarinda bozulmaya yol agmasi
nedeniyle 6nem tasimaktadir. Yapilan bircok calismaya ragmen baypas
sonras1 organ disfonksiyonlarmi iyilestirebilecek dengeli  baslangic
bilesikleri konusunda heniiz kesin bir sonu¢ elde edilememistir.
Calismamizda hiperonkotik KPB-baslangi¢ soliisyonu kullanarak damar

dist akciger suyunun dolayli gdostergesi olan serum osmolaritesini,
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hemodinamik bulgular1 ve akciger fonksiyonlarii KPB oncesi ve sonrasi

donemlerde karsilastirdik.

Calismaya KABG cerrahisi planlanan 40 hasta dahil edildi. Hastalar
iki gruba ayrildi.Grup I(n=20)" ye pompaya baslangic soliisyonu olarak
ringer soliisyonu verildi (2000 mL), Grup II(n=20)’ye ayn1 miktarda % 6
HES (130/04) verildi. Kardiyopulmoner fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in
Kalp Hiz1 (KH), Kan Basinc1t (KB), Santral Ven6éz Basing (SVB),
Pulmoner Arter Basinc1 (PAB), Pulmoner Kapiller U¢ Basinci ( PKUB),
Pulmoner Damar Direnci (PDD), Sistemik Damar Direnci (SDD), Kalp
Debisi (KD), Kalp indeksi (KI), ve yanisira osmolarite dlgiimleri yapildi.
Ayrica preop ve postop ilire, kreatinin, albiimin, hgb ve htc degerleri

karsilagtirildi,solunum fonksiyon testleri(SFT) degerlendirildi.

Hastalarin yas, anastomoz sayisi, kros-klemp zamani ve baypas
stireleri acisinda anlamli bir fark foktu. % 6 HES (130/04) kullanilan
grupta KI’de, kontrol grubuna gore belirgin bir artis gozlendi. KPB
sirasinda ve postop donemde KOB HES kullanilan grupta anlamli olarak
artmig(normal degerler seviyesinde) olarak bulundu. Ayrica HES grubunda
ringer grubuna gore, intraoperatif sivi gereksinimi ve sivi dengeside
anlaml derecede azalmisti. Preop ve postop iire, kreatinin, albiimin, hgb

ve htc degerlerinde iki grup arasinda anlamli bir farklilik goriilmedi.

KPB sirasinda, hiperonkotik bagslangi¢ soliisyonunun kullanimi
kardiyak fonksiyonlarda iyilesme sagladi, pulmoner fonksiyonlar1 ise
degistirmedi. Intraoperatif sivi gereksinimini azaltarak, olasi damar dis1
alana s1vi kaybini 6nlemis oldu. Yapilan ¢alismalarda (Eising GP ve ark.)
elde edilen sonuglara gore kristalloid kullanilan grupta, erken postop.
donemde damar dis1 akciger suyunda % 20’den fazla artis, HES kullanilan
grupta ise damar dis1 akciger suyunun postop. donemde azalma egilimi
tasidigr commercial membrane osmometer ile plasma kolloid basincini
Olemek suretiyle tespit edilmistir. Yiiksek molekiil agirhigina sahip diger
HES soliiyonlar ile karsilastirdigimizda, %6 HES130/0,4(voluven), diisiik
molekiil agirhigindan dolayr koagiilasyon parametreleri ve bobrek
fonksiyonlar1 {izerinde de birtakim avantajlar saglamistir. Maliyetinin

diisitk olmasi agisindan da albiimin’e iyi bir alternatiftir. Bu durumun,
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ozellikle yiiksek risk tasiyan ve konjestif kalp yetmezlikli hastalarda

yararli olabilecegi kanisina vardik.
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