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OZET

Kalp-akciger makinesi, kalp cerrahisinin gelismesine yardimci olmakla birlikte
viicutta bircok sistem Tlzerine olumsuz etkilerinin tespit edilmesi nedeniyle
gliniimiizde hala kullanimin1 ve gegerliligini smirlamaktadir. Cogu zaman post-
perfiizyon sendromu ya da tiim viicut inflamatuar cevabi olarak tanimlanan kalp-
akciger makinesinin hasar verici etkisi uzun siire yogun bakim destegi gerektirebilir
ve hastanede kalis siiresini uzatabilir. Bazi vakalarda, bu durum coklu organ
yetmezliklerine ve hatta 6liime bile neden olabilmektedir. Bu cevabin biyolojisinin
anlasilmasi siiregelen kalp cerrahisi arastirmalarinin en 6nemli odak noktasi olmay1
stirdiirmektedir.

Bizim calismamizda, Akdeniz Universitesi Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi
Servis ve Yogun Bakiminda takip edilen 25 CPB uygulanarak CABG operasyonu
yapilan hasta (¢aligma grubu) ile 10 CPB uygulanmadan CABG operasyonu yapilan
hastada(kontrol grubu) plazmada kardiyolipin, vaskiiler endotelial growth faktor,
elastaz seviyeleri ve solunum fonksiyon testlerinden FEV1, FVC degerleri pre-op ve
post-op donemlerde Olgiilerek hem gruplar arasinda hem de pre-op ve post-op
donemler karsilastirild, akcigerler ve solunum fonksiyonlar1 iizerine etkileri
arastirildi.

CPB yontemi kullanilarak opere edilen hastalarda anlamli sekilde daha fazla
olmak {izere post op donemde sistemik inflamatuar yanitta belirleyici humoral
amplifikasyon sisteminde gorevli elastaz diizeylerinde artis oldugu gdzlenmistir.
Ayn1 inflamatuar yanitta gorevli VEGF ve kardiyolipin degerlerinde ise anlamli bir
artis izlenmemistir.

Her 1iki yontem kullanilarak opere edilen hastalarin tiimiinde akciger

fonksiyonlar1 agisindan bilgi veren FEV1 ve FVC degerlerinde post-op donemde
ciddi diisme oldugu sonucuna ulagilmistir.

Anahtar kelimeler: Kalp Akciger Makinasi, Kardiyopulmoner Bypass,
kardiyolipin, vaskiiler endotelial growth faktor, elastaz.
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ABSTRACT

Heart-lung machine, which has great impact on improvement of cardiac surgery
techniques, has limited usability and validity because of its harmful effects on many
organ systems. The harmful effects of the heart-lung machine, also described as post-
perfusion syndrome or generalized inflammatory response, might require long-term
intensive care support and lengthen hospital stay. In some cases, this might lead to
multiple organ failures and even death. Understanding the biology of this
inflammatory response continues to be the focus of current cardiac surgery research
trials.

In our report, we compared the plasma levels of cardiolipin, vascular endothelial
growth factor (VEGF), elastase; FEV1 and FVC values in preoperative and
postoperative spirometry analyses of a group of 25 patients who underwent coronary
artery bypass surgery (CABG) with cardio-pulmonary bypass (CPB) to a group of 10
patients who underwent CABG without CPB; preoperative and postoperative periods
were compared and effects on lung and respiratory function was analyzed.

Patients operated using CPB had significantly higher postoperative levels of
elastase, which has distinctive role in humoral amplification system in systemic
inflammatory response. Levels of VEGF and cardiolipin, which also have similar
functions in inflammatory response, were not significantly increased.

All patients, whether operated using CPB or not, were observed to have serious

reductions of FEV1 and FVC values postoperatively.

Key words: Heart lung machine, cardiopulmoner bypass, cardiolipin, vascular
endothelial growth factor, elastase.
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GIRIS

Kalp-Akciger makinesi kalp ve akcigerin normal fonksiyonu olan pompalama ve
ventilasyon gorevini gegici olarak yapan aygitlardir. Polikarbonat, teflon, polietilen,
poliuretan, silikon ve paslanmaz celik gibi sentetik ve materyallerden yapilmistir (1).
Kan akimi, gaz degisimi, kanin i¢inde dolastig1 nonendotelyal yiizey ile etkilesimi ve
sonugta retikiiloendotelyal sistem fonksiyonlarinda olusturdugu etkiler nedeniyle
kismen veya tamamen insan fizyolojisinde degisikliklere yol agar. Boylece
dolasimdaki hiicresel, vazoaktif ve sitotoksik inflamatuar yanit mediyatorleri
akcigerlere ulasir (1).

Kakp-Akciger makinesinin  gelistirilmesi  sayesinde kalp  cerrahisinde
kardiyopulmoner bypass'in kullanilmasi, agik kalp cerrahisi terminolojisinin
kullanilmasina sebep olmustur. Ozellikle daha dnce cerrahi tedavisi yapilamayan
kalp i¢indeki anomalilerin onarilmasi miimkiin olmustur (2).

Kalp-akciger makinesi, kalp cerrahisinin gelismesine yardimci olmakla birlikte
viicutta bircok sistem Tlzerine olumsuz etkilerinin tespit edilmesi nedeniyle
gliniimiizde hala kullanimin1 ve gegerliligini siirlamaktadir. Cogu zaman post-
perfiizyon sendromu ya da tiim viicut inflamatuar cevabi olarak tanimlanan kalp-
akciger makinesinin hasar verici etkisi uzun siire yogun bakim destegi gerektirebilir
ve hastanede kalis siiresini uzatabilir. Bazi vakalarda, bu durum c¢oklu organ
yetmezliklerine ve hatta 6liime bile neden olabilmektedir. Bu cevabin biyolojisinin
anlasilmasi siiregelen kalp cerrahisi arastirmalarinin en 6nemli odak noktasi olmay1
stirdiirmektedir.

Acik kalp ameliyatlarinda uygulanan yontem olan kardiopulmoner by-pass
isleminde kalp ve akciger fonksiyonlar1 bir siire i¢cin durdurulmakta ve kalp
fonksiyonlarmi pompa olarak isimlendirilen perflizyon aleti, akciger fonksiyonlarini
da oksijenator denilen sistem tistlenmektedir. Kardiyopulmoner by-pass siiresi i¢cinde
akcigerler ventilasyona katilmadigi i¢in atelektatik (sonmiis) haldedir ve
havalanmamaktadir. Kardiyopulmoner by-pass siiresi sonrasinda yeniden
ventilasyonun baslamasi ile akciger havalanmakta ve kollobe olan atelektatik akciger
yeniden agilmaktadir. Ancak akcigerler kardiyopulmoner by-passtan etkilenmekte ve
postoperatif donemde akciger 6demi, atelektazi, pulmoner fonksiyonlarda gerileme
gibi istenmeyen etkilerin ortaya ¢iktigi goriilmektedir (1).

Kardiyopulmoner by-pass esnasinda agiga ¢ikan ve postoperatif donemde negatif
akciger fonksiyonlarina yol agan oksidan ve antioksidan ajanlar ve mediatorlerin
belirlenmesi i¢in son zamanlarda bircok deneysel hayvan arastirmalar1 ve klinik
calismalar yapilmis ve sonuclar1 yaymlanmaistir.



Tonz M. ve arkadaslar1 bir calismada plazma elastaz seviyeleri ve kan
hiicrelerinden 16kosit sayilarmi incelemisler ve kardiyopulmoner by-pass islemi
sirasinda lokosit sayisinin azaldigint ve plazma elastaz seviyelerinin anlamli bir
sekilde arttigin1 bulmuslardir (3).

Bir hayvan deneyi ¢alismasinda Nakamura M. ve arkadaslari, reekspansiyon
pulmoner 6deminde interlokin-8'in Onemini arastirmislar ve reekspansiyon olan
akcigerde interlokin seviyesinin arttigni bulmuslardir (4).

Benzer sekilde bir bagka hayvan deneyinde Serraf A. ve arkadaslar1 yenidogan
domuzlarda yapilan kardiyopulmoner bypass aninda endotelial growth faktor ve
nitrik oksit seviyelerini aragtirmislar ve kardiyopulmoner bypass sirasinda bir ¢esit
akciger iskemisi goriildiiglinii ve postoperatif donemdeki akciger O6deminden
vaskiiler endotelial growth faktoriin sorumlu olabilecegini bulmuslardir (5).

Bir bagka pilot ¢alismada ise Deblier 1. ve arkadaslar1 13’er hastadan olusan 2
grupla ¢alismislar. KPB uygulanmamis olan hastalarda (1. grup) ameliyattan sonraki
24 saatte Glutathione Peroxidase (GPx) seviyesinde 6nemli bir artis bulmuslardir.
Her iki grupta da ameliyattan sonraki 24 saatte alpha-tocopherol seviyelerinde
onemli bir diislis meydana geldigini, KPB sirasindaki inflamatuar yanitin diistik tidal
voliimdeki ventilasyonun devam ettigi akcigerle direk etkili olmadigini bulmuslardir

(6).

Kardiyopulmoner by pass yontemi sirasinda olusan yeni fizyolojik durumda,
basta akcigerler olmak {izere tiim organlar etkilenmekte ve bazi oksidan, antioksidan
maddeler veya mediatorler aciga cikarak dolasimda bulunmaktadirlar. Literatiirde
KPB sirasindaki VEGF, Kardiyolipin, Elastaz mediatorlerinin kandaki seviyelerinin
Olciilmesine ve akciger fonksiyonlar1 lizerine etkilerinin arastirilmasina yonelik ¢ok
az sayida c¢aligmaya rastlanmistir. Bizim bu projedeki amacimiz, kanda kardiyolipin,
vaskiiler endotelial growth faktor ve elastaz seviyeleri Olcililerek preoperatif
donemdeki ve Kardiyopulmoner Bypass uygulanmadan acgik kalp cerrahisi
operasyonu yapilan hastalarda normal fizyolojik durumdaki degerler ile
karsilastirilmast ve bu mediatorlerin akcigerler ve solunum fonksiyonlar:1 lizerine
etkilerinin arastirilmasi ve tip literatiiriine bu konuda katkida bulunabilmektir.



GENEL BiLGILER

Pennock ve ark. 1977’de kardiyopulmoner bypassin (CPB, KPB) akciger
problemlerinde 6nemli rol oynadigini sdylemistir (7).

KPB swrasinda akciger kollaps sebebiyle risk altindadir. Bu mekanik
degisimlerin etkisi hastanin akciger rezervlerine baghdir. Akciger ise, ekstrakorporal
dolasim stiresi boyunca kan bilesenlerinin aktivasyonu nedeni ile asir1 risk altindadir.
Bu risk kapiller leak sendromu, akut solunum yetmezligi ve ekstrakorporal dolasim
ile bypass’in metabolik fonksiyonlarindan kaynaklaniyor olabilir (8).

2.1. Dolasim Sistemi Anatomisi ve Fizyolojisi

Viicudun tiim bdliimlerine kani gonderen dolasim sistemi kalp (cor), arterler
(arteria=a), venler (vena=v) ve kapillerler (vas capillare)’ den olusur. Kalp ritmik
kontraksiyonlar1 ile kani arterlere pompalayarak viicudun tiim boliimlerine sevkini
saglar. Arterler bircok dala ayrilir ve dallara ayrildik¢a c¢aplar1 kiigiiliir. Sonunda
arteriol denilen kiigiik damarlar sekline doniisiir. Arterioller de, cok ince duvarh
mikroskobik damar aglar1 sekline doniisiirler. Bu mikroskobik damar agina vas
capillare denir (9). Cok ince duvarli olmalar1 nedeniyle kapillerler, damar disindaki
doku ile alis verisin yapildig1 yerdir. Bu agda beslenme fonksiyonunu yapan kan,
vendz sistemin baslangici olan kilcal venlere gecer. Bu ince venler birleserek daha
kalin venleri olusturur ve sonra tekrar biiyiik venler seklinde kalbe agilirlar. Kanin
kalpten ¢ikarak viicuda dagilmasi ve sonra tekrar kalbe donmesine dolasim denilir.
Dolagimin arterlerin olusturdugu bdliimiine arteriel dolasim, venlerin olusturdugu
boliimiine ise vendz dolasim denilir (Sekil 2.1) (9).

Sekil 2.1. Kalpte kanm akis yonii (12)



2.1.1. Dolasim Sistemi Anatomisi
Kalp, toraks boslugunda mediastinum mediusda bulunan kas ve zardan olusmus
bir organdir (10).

AOoria

jextra = \ Ramus

interventricularis
anterior

Ventriculus N 5 a. coronaria

sinistra

Sekil 2.1.1. Kalbin 6nden goriiniisii (12).

Kalp gogiis boslugu i¢cinde iki akciger arasinda mediastinum medius denilen
boslukta pericardium adi verilen fibroser6z dokudan yapili bir torbanin i¢cinde yer
alir. Yanlarda sag ve sol akcigerler, dnde sternum ve kikirdak kaburgalarla komsu
olup diaphragma lizerine oturmustur. Kalp yatis pozisyonunda 5.-8. gogiis omurlar1
seviyesinde, ayakta dururken 6.-9. g6giis omurlar1 diizeyinde yerlesim gosterir. Her
kisinin kendi yumrugu biiyiikliiglinde olan kalbin boyutu erkeklerde 12x9x6 cm,
agirhigr 280-340 gr olup kadinlarda daha kiigiik boyutta ve daha hafif agirhiktadir
(230-280 gr). Kalbin hacmi 500-700 cm3 kadardir. Kalbin agirligr ve hacmi yasin
ilerlemesiyle artar (11). Kalbin gogiis boslugu acildiginda pericardium adi verilen
fibroser6z dokudan yapili bir zarla sarili oldugu goriiliir. Kabaca {i¢ yiizlii piramide
benzetilen kalbin bir tabani (basis cordis), bir tepesi (apex cordis), ii¢ yiizli (facies
sternocostalis, facies diaphragmatica, facies pulmonalis) ve dort kenar1 (margo
dexter, margo inferior, margo sinister, margo superior) vardir (sekil 1.2) (12). Kalbin
bosluklar1 atrium dextrum, atrium sinistrum, ventriculus dexter ve ventriculus
sinisterdir. Atriumlar septum inter atriale ile ventrikiiller septum interventriculare ile
birbirinden ayrilmis iki bosluk halindedir (Sekil 2.1.1.) (Sekil 2.1.2.) (10).



Sekil 2.1.2. Kalbin arkadan goriiniisii (12).

Kalbin her boslugunun duvarlari, yilizeyden derine dogru ii¢ tabaka igerir.
Epicardium, perikardin visseral tabakasi tarafindan olusturulan ince dis tabakadir.
Myocardium, kalp kasmndan olusan kalin orta tabakadwr. Endocardium, kalbi ve
kapaklar1 da 6rten ince membrandir (13).

Kalbin c¢aligma ritmini nodus sinuatrialis'den dogan uyaranlar belirler. Kalp
bosluklarinin kan ile dolmasi ve daha sonra bosaltilmasi sirasinda bir takim
degisiklikler olur. Myocardium liflerinin aglar seklinde birbirine bagli olmasi,
myocardium'un bir noktasinda olusan uyarmin diger kisimlara kolaylikla iletilmesine
neden olur. Kalbin normal kosullarda sinoatrial diiglimden yetiskinlerde dakikada
70-80 defa, yeni doganda ise 130-150 atimla ve esit araliklarla calismasina siniizal
ritim denir (14).

Kalp kasi, beyin disinda, diger organlardan daha fazla oksijene gereksinim
duyar. Kalp kasmm beslenmesi koroner arterler olarak da isimlendirilen 6zel bir
damar sistemi araciligi ile saglanir (Sekil 2.4). Kalp iizerindeki oluklarda kivrintili
bir gidisi olan arterler, kalbin diyastol ve sistol sirasindaki hareketlerine kolaylikla
uyum gostererek kalbin beslenmesini saglarlar. Kalbi besleyen damarlar biiyiik
dolasimin baslangici olan aorta ascendens'den hemen hemen ayni seviyede sag ve sol
sinus aortae'den ayrilirlar. Koroner arterler sag ve sol olmak iizere iki tanedir.
Koroner damarlarin agizlarmin aort kapagimin semiluner kapakc¢iklarinin tizerinden
ciktiklar1 seviye, kalbin sistol veya diyastolde kan akisinin etkilenmesini onleyecek
diizeydedir (15).



Sekil 2.1.3. Kalbin koroner arter ve venleri (12).

Kalp baslica ii¢ tip kalp kasindan meydana gelir. Bunlar atriyum kasi, ventrikiil
kasi, Ozellesmis uyaric1 ve iletici kas lifleridir. Kalp kasinmn tipik miyofibrilleri,
iskelet kasindakilerin hemen hemen aynisi olan aktin ve miyozin filamentleri
icerirler. Bu filamentler i¢ ige ge¢mistir ve kasilma sirasinda birbiri iizerinde kayarlar

(16).

Dinlenme halindeki bir kiside kalp dakika yalnizca 4-6 litre kan pompalar.
Kalbin pompaladigi hacmin diizenlenmesi i¢ kaynakli (intrensek) ve otonom sinir
sistemi tarafindan iki sekilde olur. Kalbin gelen kanin hacminde meydana gelen
degisikliklere karsi gosterdigi i¢ kaynakli (intrensek) uyum saglama yetenegine
Frank- Starling mekanizmasi adi verilir. Bu mekanizmada temel olarak kalp kasi
dolus sirasinda ne kadar ¢ok gerilirse, kasilmanin kuvvetinin ve aortaya pompalanan
kanm miktariin da o kadar biiylik olacagi anlamina gelir. Otonom sinir sisteminin
ise kalp iizerindeki etkileri diizenleyici sekildedir, kalp calismasini yavaslatir ya da
hizlandirir. Kalp atimlarmin olusmasinda rolii yoktur (10).

Truncus Pulmonalis; Sag ventrikiilden ¢ikan vendz kani akcigerlere ileten
damardir. Once yukari, arkaya ve sola dogru seyreder. Baslangigta aortanm oniinde
bulunur. Truncus pulmonalis arcus aortanin altinda iki u¢ dalma ayrilir. Bunlar
arteria pulmonalis dextra ve sinistradir (10).

Aorta; Sol ventrikiilden arteriyal kani alarak biitiin viicuda dagitan en biiytlik
arterdir. Aorta sol ventrikiiliin conus arteriosus’unun sonundaki bulbus aortadan
baslar, baslangic yeri turuncus pulmonalisin arkasia diiser, sonra 6ne, yukariya ve
saga dogru yonelerek turuncus pulmonalisin sag tarafina gecer, bundan sonra da sola
ve arkaya dogru ilerleyen bir kavis yaparak columna vertebralis’in oniinde ve biraz
solunda asagiya dogru iner. Aorta li¢ kisimda incelenir; aorta ascendens, arcus aorta,
aorta descendens (10).

Vena Cava Siiperior; Sag atriyuma agilir. Yukarida birinci sag kostanin
manubrium sterni ile eklem yaptig1 yerin hemen arkasmmda V. Brachiocephalica
dextra ve sinistra birlesir ve v. Cava siiperior meydana gelir (13).



Vena cava inferior; Alt ekstremitenin venéz kanini toplar. Columna
vertebralis’in Oniinde sagda yukar1 ¢ikar. Karacigerin sol lobunun arkasindan geger,
diaphragmadan gecer, toraksda yiikselir ve kalbin sag atriumuna agilir (13).

Vena pulmonalis; Akcigerlerden arteriyal kani sol atriuma tasirlar (Sekil 2.1.4.)

(13).

Sekil 2.1.4. Biiyiik damarlar (12)

2.1.2. Dolasim Sistemi Fizyolojisi
Dolasim sisteminin iglevleri;

e Hiicrelerin beslenmesi

¢ Hiicrelerin onarimi

e [sinin tiim viicuda esit olarak dagilmasi
e Hormonlarm gerekli organlara taginmasi
e Hemostazisin saglanmasi (10).

Dolagim sistemi, sistemik dolasim ve pulmoner dolasim olarak iki kisimda
incelenir. Sistemik dolagim akcigerler disindaki biitiin viicut dokularinin kan
ithtiyacini karsiladigi i¢in biiyilik dolasim ya da periferik dolagim diye de bilinir (17).

Kalbin kani pompalayan boliimii ventrikiillerdir. Viicuttan vena cava siiperior
(ves) ve vena cava inferior (vci) ile sag atriuma gelen kan, hemen asagisindaki sag
ventrikiile gecer. Sag ventrikiil de bu vendz kani truncus pulmonales aracilig: ile
akcigerlere pompalar. Akcigerlerde oksijenden zenginlesen arterielize kan, vena
pulmonalesler araciligi ile sol atriuma gelir. Bu dolasima kiigiik dolasim ya da
akciger dolasimi denilir. Sol atriumdaki arterielize kan, hemen asagida bulunan sol



ventrikiile gecer. Kalin duvarli sol ventrikiil de bu kani aorta’ya pompalayarak
viicudun her tarafina gonderir. Dokular1 besleyen arterielize kan, vendz kan seklinde
vena cava siiperior ve inferior araciligi ile sag atriuma doner. Bu dolasima da biiyiik
dolasim veya sistemik dolasim denilir (9).

Mikrodolasim, dolagimin en Onemli fonksiyonu olan besin maddelerinin
dokulara tasimnmasi ve hiicresel atiklarin uzaklastirilmasi islevini goriir. Kapillerler
gecirgenligi fazla, tek sirali endotel hiicrelerinden olusmus ¢ok ince yapilardir (17).

Arterlerin fonksiyonu, kani dokulara yiiksek basing altinda tagimaktir. Bu
nedenle arterler giiglii bir damar ¢eperine sahiptirler ve kan arterlerde hizli akar (17).

Arteriyoller, arteriyel sistemin son kiiciik dallaridir ve i¢inden kanm kapillerlere
gonderildigi kontrol kapaklar1 olarak gorev yaparlar. Arteriyoller, arteriyolii
tamamen kaplayabilen ya da birkac kat genislemesine izin veren gii¢lii kas tabakasi
ile sarilmistir. Boylece dokularin ihtiyacina cevap olarak kapillerlere gecen kan
akimmi biiylik Ol¢lide degistirebilirler. Kapillerlerin gorevi sivi, besin maddeleri,
elektrolitler, hormonlar ve diger maddelerin kan ile interstisyel sivi arasinda
degisimini saglamaktir. Bu nedenle kapiller c¢eperi ¢ok incedir ve ¢ok sayidaki
kapiller porlar su ve kii¢iik molekiillii maddelere gecirgendir (17).

Veniiller kapillerlerden gelen kami toplarlar. Birleserek daha biiyiik venleri
olustururlar. Venoz sistemdeki basing ¢ok diisiik oldugu icin ven geperleri incedir

(17).

Viicuttaki tiim kanin % 84’1 sistemik dolasimda, % 16’s1 ise akciger ve kalpte
bulunur. Tiim kanin % 7’si kalpte % 9’u pulmoner damarlarda bulunur (17).

Kalp Ileti Sistemi: Siniis ve atrioventrikiiler diigiimler ile atrial ve ventrikiiler
myokard i¢inde dagilan 6zel ileti yollarindan meydana gelir. Siniis diigiimi, sag
atriyumda, iist vena cavanim agildig1 yerde, sulcus terminalis’in hemen altinda bir
fasulye tanesi biiyiikliigiinde bir yapidir. Ust yiiziinden perikarda yakm komsudur.
Cogu kez sag koroner arterin ¢ikisima yakin yerden ayrilan siniis diigiimii arterinden
beslenir. Siniis diiglimii, kendi kendine depolarize olabilen P (pacemaker)
hiicrelerinden meydana gelir. Siniis diiglimiinden ¢ikan uyarilar, 6n, orta ve arka
internodal yollar ile atrioventrikiiler diiglime yayilir. Atrioventrikiiler diiglim, sag
atrium alt boliimiinde, koroner siniisiin hemen Oniinde, trikiispit kapagin septal
yapragmin istiinde badem biiyiikliigiinde bir yapidir. P hiicrelerinden zengindir.
Atrioventrikiiler diiglim alt ucunda his demetini olusturur. Bu demet interventrikiiler
septumun membrandz boliimii i¢inde arkadan 6ne ve yukaridan asagiya ilerler. His
demeti interventrikiiler septumun kas boliimiinde sag ve sol olmak iizere iki dala; sol
dalda kisa bir siire sonra arka ve On fasikiile ayrilir. Boylece trifasikiiler bir yap1
olusur. Bu ii¢ fasikiiliin u¢ dallar1 ventrikiil kas1 i¢inde yayilarak purkinje agini
olustururlar. Purkinje hiicreleri ile myokardm fibrilleri arasinda gecis hiicreleri
bulunur (Sekil 2.1.5.) (18).
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Sekil 2.1.5. Kalbin ileti sistemi (12).

Kalbin Sinir Sistemi: Kalp, daha ¢ok otonom sinir sisteminin dallar1 tarafindan
innerve edilir. Sinoatriyal, atriyoventrikiiler dii§lim ve atriyumlar hem sempatik
hemde parasempatik sistem tarafindan uyarilir. Ventrikiillerin uyarilmasi daha c¢ok
sempatik sinir sistemi ile olur. Sempatik fibriller torasik 1 ve 5 seviyesinde korda
spinalisten ¢ikarlar ve ventral kok yoluyla seyrederek torasik ve servikal sempatik
ganglionlarla sinaps yaparlar. Post gangliyonik fibriller parasempatik fibrillerle
bulusarak, aortik arkus ve trakea bifurkasyonuna yakin bir yerde kardiyak pleksusu
olustururlar. Parasempatik fibriller ise nervus vagus ile kalbe ulasirlar (18).

Parasempatik sistem asetil kolin araciligi ile kalp hizin1 ve kasilma giiciinii
azaltirken, sempatik sistem ise norepinefrin araciligi ile kalp hizin1 ve kasilma
gliciinii arttirir. Ayrica, beyin ve medulladaki merkezlere bilgileri aktaran reseptorler
mevcuttur. Arkus aorta ve karotik siniiste bulunan baroreseptorler, kan basincindaki
azalma veya artmay1 merkeze yansitarak sempatik aktivitenin artmasi, parasempatik
aktivitenin azalmasina veya tam tersine neden olurlar (19).

Kalpte iki ayr1 tipte fonksiyon goren hiicre bulunur. Bunlardan birisi elektriki
uyarmin olusum ve yayilmasini, digeri ise kalbin mekanik kasilmasini saglar (19).

Kalpte elektriki uyaranin olusumunu ve yayilmasini saglayan hiicreler P
hiicreleri, T hiicreleri ve Purkinje hiicreleridir. P hiicreleri siniis diigiimii, A-V nod ve
internodal yollarda bulunur. T hiicreleri her iki diglim igerisinde ve atriyal
marjininde yer alir. Purkinje hiicreleri daha ¢ok his huzmesi ve dallarinda bulunur.
Purkinje hiicreleri uglar1 birleserek bir ag olustururlar ve iletinin kolayca myokarda
yayilmasini saglarlar (19).



Kalbin mekanik kasilmasmi saglayan hiicrelerin zari(sarkolemma), niikleusu,
mitokondria ve birbirine paralel uzanan miyofibrilleri mevcuttur. Miyofibriller,
siralanmig sarkomerlerden olusur. Bir sarkomer, miyosinden olusan ve A bandini
meydana getiren kalin filamentler ile aktinden olusan Z c¢izgisinden I band1 boyunca
A bandinin igerisine dogru uzanan ince filamentlerden olusur. H bdlgesinde ince
aktin filamentleri yoktur. Kalm ve ince filamentler A bandinda birbiri {izerinde
kayarak kalbin kasilma giiclinii arttirirlar (Sekil 2.1.6.) (18).
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Sekil 2.1.6. Kalbin sinir sistemi (20)

2.2 . Solunum Sistemi Anatomisi ve Fizyolojisi

Hayatin temel gostergelerinden biri olan solunum, organizma ile onun dis ortami
arasindaki gaz aligverisidir. Bu gaz degisimi canlinin havadan araliksiz olarak
oksijen almas1 ve metabolizmasi sonucu olusan karbondioksiti dis ortama vermesidir.
Solunum sisteminde organlarindan bazilar1 sadece dis ortamdan havay1 alir ve esas
gaz aligverisinin gerceklestirilecegi organlara iletir. Solunum yolu gérevini iistlenen
bu organlarda gaz aligverisi olmaz, sadece hava nakledilip ayn1 zamanda solunuma
en uygun hale getirilir (21).

2.2.1. Solunum Sistemi Anatomisi

Insanlarda solunum yollar1 burun delikleri ile baslar, burun bosluklari,
nasopharynx, oropharynx, larynx, trachea ve bronchus'lar ile devam eder.
Bronchus'lar akcigerlerin i¢ginde gittikce incelen dallara ayrilarak sonunda solunum
ylizeyini meydana getiren alveollere ulasir (Sekil 2.2.1) (22).
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Sekil 2.2.1. Solunum Sistemi Organlar1

Solunum olayr i¢ ve dis solunum olarak iki farkli asamada gerceklesir. Dis
solunum, dis ortamla akciger kapiller kan1 arasindaki gaz aligverisi, i¢ solunum ise
sistemik kapiller kani ile dokular arasindaki gaz aligverisi ve ayn1 zamanda hiicre
icindeki oksidasyon olaylaridir. Solunum sistemi, solunum olaymin dis solunum
asamasinin ger¢eklesmesine yardimci olur (Sekil 2.2.2.) (22).
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Sekil 2.2.2. i¢, Dis solunum
Solunum sisteminde burun, paranasal sinusler, nasopharynx, oropharynx, larynx

ist solunum yollari, trachea, bronchus, bronkopulmoner agac, akcigerin solunum
ylizeyi alt solunum yollar1 olarak simiflandirilir (22).
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Esas solunum olay1 alveollerde gergeklesir. Akcigerlerde bulunan milyonlarca
alveol bu organmn i¢ yiizeyini biiyiitiir. Insan akcigerinin dis yiizeyi 1-2 m2 kadar
oldugu halde, i¢ yiizeyi 50-90 m2 kadardir (22).

Alt solunum yolu organlari;

Trakea: Larinks’in alt kenar1 veya 6. boyun omuru ile 4. g6giis omurunun {ist kenar1
arast hizasinda bulunur. Kikirdak ve zardan yapilmistir. 4. goglis omurunun iist
kenar1 hizasinda bronchus principalis dexter ve bronchus principalis sinister olmak
iizere iki dala ayrilir. Bu dallarn olusturdugu catala bifurcatio trachea denir.
Yaklasik 11 cm uzunlugundadir (23).

Bronchus Principalis Dexter: Sag ana brons Sol taraftakine gore daha kisa, daha
kalin ve daha diktir. 5. géglis omuru hizasinda sag akcigere hilusundan girer.
Akcigere girince her bir loba giden dallara ayrilir. Bunlar; Bronchus lobaris superior
dexter, bronchus lobaris medius dexter ve bronchus lobaris inferior dexter’ dir. Her
bir lob igerisinde de segmentlerine ayrilir (23).

Bronchus Principalis Sinister: Sag taraftakine oranla daha uzun, daha ince ve daha
obliktir. Akcigere girince bronchus lobaris superior sinister ve bronchus lobaris
inferior sinister olmak lizere ikiye ayrilir. Yine alt ve iist loblarda segmentlerine
ayrilir.

Bifurcatio trachea’ nin i¢ yiiziinde ve catallanma yerinin ortasindaki ¢ikintiya
carina trachea denir. Bu ¢ikint1 biraz sol tarafa meyletmistir, bu nedenle bronchus
principalis dexter tracheanin devami gibi goriiniir. Bu ylizden de tracheaya kagan
yabanci cisimler genellikle sag akcigere inerler (23).

Akcigerler: Solunum sisteminin en Onemli organidir. GOglis boslugunda
mediastinumun her iki yaninda bulunurlar. Akcigerler siingerimsi elastik bir yapiya
sahiptir. Saglikli bir akcigerde her zaman bir miktar hava vardwr. Cok elastik bir
organ olmasi nedeniyle, gogiis boslugundan ¢ikartilmasi veya gogis boslugu
delinerek negatif basincin dis basinca esitlenmesi halinde, akcigerler 1/3 1 kadar
kiigiiliirler (23).

Akcigerler bir koni seklindedir. Bu nedenle apex pulmonis denilen bir tepesi,
basis pulmonis denilen bir taban1 vardir. Facies costalis, facies mediastinalis, facies
diaphragmatica ve facies interlobaris denilen dort yiizii vardir. Margo anterior ve
margo inferior olmak tizere iki kenar1 vardir (23).

Her iki akcigerin hilum pulmonis'e kadar uzanan derin yariklar1 organi sagda iig,
solda iki lobus pulmonis'e ayirir. Bu yariklar fissura interlobalis pulmonis olarak
adlandirilir. Her iki akciger simetrik olarak yukaridan asagiya uzanan fissura obliqua
pulmonis denilen derin yariklar ile lobus superior ve lobus inferior olmak iizere iki
loba ayrilir. Fissura obliqua pulmonis, sag akcigerde lobus superior ve lobus
medius'u lobus inferior'dan, sol akcigerde lobus superior'u lobus inferior'dan ayirir.
Fissur sol tarafta, sol akcigerin daha uzun olmasi nedeniyle, sagdakine oranla biraz
daha vertikaldir. Fissura horizontalis pulmonis, sadece sag akcigerde bulunup lobus
superior'u ikiye ayirir. Sag akcigerin en kii¢iik lobu, lobus medius'tur. Kama seklinde
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olan bu lob, 6n kenarin alt boliimiinii ve tabaninin da 6n kismini igerir (Sekil 2.2.3.)

(22).

Sekil 2.2.3. Akcigerin loblar1 ve fissiirleri (22).

Akcigerlere giren bronchus principalis. bronchus lobaris'lere, bronchus
lobaris'ler de bronchus segmentalis denilen daha ince dallara ayrilir. Her bir
bronchus segmentalis, yap1 ve fonksiyon olarak ayr1 bir birim olusturan ve akcigerin
diger boliimleri ile fonksiyonel bir iligkisi bulunmayan bir yapiy: sekillendirir. Diger
bolimlerden bagimsiz olarak c¢alisan ve Cerrahi olarak c¢ikarildiginda diger
boliimlere zarar vermeyen bu fonksiyonel birime segmentum bronchopulmonale (bir
akciger segmenti) denir. Her bir akciger segmenti bag dokusu ile sarili olup sadece
kendilerine ait damarlari, bronchus segmentalis'i ve sinirleri vardir(Sekil 2.2.4.) (22).

Tablo 2.2.1. Sag akciger segmentleri

Lobus siiperior

Lobus medius

Lobus inferior

1. Segmentum apikale

4. Segmentum laterale

6. Segmentum superius

2. Segmentum posterius

5. Segmentum mediale

7. Segmentum basale mediale

3. Segmentum anterius

8. Segmentum basale anterius

9. Segmentum basale laterale

10. Segmentum basale posterius

Tablo 2.2.2. Sol akciger segmentleri

Lobus siiperior

Lobus inferior

1+2. Segmentum apikoposterius

6. Segmentum superius

3. Segmentum anterius

7. Segmentum basale mediale

4. Segmentum lingulare superius

8. Segmentum basale anterius

5. Segmentum lingulare inferius

9. Segmentum basale laterale

10. Segmentum basale posterius
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Sekil 2.2.4. Akcigerin segmentleri (22).

Akcigerin yapisi: Akcigerler distan ice dogru tunica serosa, tunica subserosa ve
parankimadan olusur. Akcigerleri kaplayan pleura visceralis'e tunica serosa denir.
Ince ve seffaf olan bu zar, hilum pulmonis hari¢ olmak iizere akcigerin her tarafini
sarar. Akcigerin her tarafin1 saran tunica subserosa hilum pulmonis'den igeri girerek
lobcuklar arasinda uzanir ve bir akciger lobcugunun simirlarmi belirler. Bronkuslar
gittikce incelen dallara ayrilarak tiim akcigerlerde dagilir (Sekil 2.2.5.) (22).

Bu yap1 dallar1 ile birlikte agaca benzemesi nedeniyle, arbor bronchialis olarak

tanimlanir.

Arbor bronchialis'i sirasiyla olusturan yapilar

- Trachea,

- Bronchus Principalis Dexter
- Bronchus Principalis Sinister
- Bronchus Lobaris

- Bronchus Segmentalis

- Bronchiolus Lobularis

- Bronchiolus Terminalis
- Bronchiolus Respiratorius

- Ductus Alveolaris
- Saccus Alveolaris
-Alveolus Pulmonis

\ > /7 -
%ﬁq OLU BOSLUK
: % Brongioller

Bronglar'

—p 17
ANATOMIK

|- Terminal brongiol
{

L Respiratuvar brongiol

GAZ DEGIS!
(— Duetus alveolaris i

—w Alveol keseleri /ALANLARI

Sekil 2.2.5. Broncus’larin dallanmasi
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Akciger parankimasi alveoller tarafindan olusturulur. Gaz aligverisinin yapildigi
bronchiolus respiratorius'larda az sayida alveoli pulmonis goriiliir. Bu nedenle
solunum yollarinin bu bdliimiine bronchiolus respiratorius denilir. Genellikle
bronchiolus respiratorius'lardan bes-alt1 tane ductus alveolaris denilen kanallar, bu
kanallardan da alveollerin olusturdugu iig-alt1 tane saccus alveolaris'ler sekillenir
(22).

Bronchus terminalis'in distalinde kalan ve gaz aligverisinin yapildigr bolim
acinus'dir. Bir acinus bronchiolus respiratorius, ductus alveolaris, saccus alveolaris
ve alveoli pulmonis'den olusur. Bir acinus'un ¢ap1 yaklasik 0,5-1 cm kadardir.
Caplar1 Imm ve daha asag1 olan bronchiolus'larda kikirdak yapisi bulunmaz (22).

Cavitas Thoracica (Gogiis Boslugu): Thorax iskeleti solunum ve dolasim
organlarim i¢inde koruyan kemik, kas ve membranlardan olusan, tepesi kesik koni
seklinde bir yapidir. Ust kism1 dar, alt kismi genis olan gogiis boslugu énden arkaya
biraz basiktir. Bu nedenle gogiis boslugunun transvers capi, sagittal capindan daha
uzundur. Yine arka yaris1 6n yarisindan daha genistir.

Gogiis kafesinin arka boliimiinii tiim torakal omurlar ve kaburgalarm arka
yarilary, 6n boliimiinii ise sternum, kaburgalarin 6n yarilar1 ve kikirdak kaburgalar
olusturur. Gogiis kafesinin 6n ve yan ylizleri konveks olup arkada omurlarin
bulundugu yerde biraz ice dogru girinti yapmis durumdadir. Bu nedenle transvers
kesiti bobrek sekline benzemektedir. Kaburgalar arasinda interkostal kaslar ve
membranlar bulunur. Gogiis kafesinin girisi apertura thoracis superior, ¢ikisi ise
apertura thoracis inferior olarak isimlendirilir (Sekil 2.2.6.) (23).
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Pleura: Plevra, her iki akcigeri ayr1 ayri1 saran iki kese seklinde serdz bir zardir (sekil
2.2.7). Plevra'nin iki parcast vardir. Akcigerin dis yiizline sikica yapisik bir bigimde
uzanan ve fissura interlobalis'lerin diplerine kadar uzanan plevra boliimiine pleura
visceralis (pleura pulmonalis) denir. GOgiis boslugunun i¢ yiiziinii, diaphragma'nin
iist yiliziinii ve mediastinum'un akcigerlere bakan yan yiizlerini orterek apertura
thoracis superior'da cupula pleurae'nin alt yliziine kadar uzanan yapi ise pleura
parietalis admni1 alir. Pleura'nin bu iki boliimii, radix pulmonis'in etrafindaki akcigere
giren ve ¢ikan yapilar1 asip asagiya dogru incelerek uzanan yapi lig. pulmonale adin1
alir. Lig. Pulmonale ile pleura parietalis ve pleura visceralis birbirine baglanir. Pleura
parietalis ve visceralis, ince ¢orap ile derinin iligskisinde oldugu gibi birbirleri ile
temas ederler aralarinda sadece cavitas pleuralis denen potansiyel bir aralik bulunur.
Cavitas pleuralis parlak goriiniislii ve kayganligini saglayan liquor pleuralis'dir. Bu
siv1 akcigerlerin hareketini kolaylastirir ve pleura tabakalar1 arasinda yiizey gerilimi
olusturur. Bu gerilim akcigerlerin cavitas pleuralis'e yakin kisimlarini sigkin ve
yapigik tutar. Cavitas pleuralis dis duvarini olusturan pleura partetalis, fascia
endothoracica araciligi ile gogis boslugu duvarmin i¢ yliziine yapisir. Pleura
parietalis komsu yapilarla olan iligskisine gore pars costalis, pars diaphragmatica,
pars mediastinalis ve pars cervicalis olmak {lizere topografik boliimlere ayrilir (22).

Space for root of lung

Pulmonary ligament

Diaphragmatic part

Sekil 2.2.7. Pleura

Recessus Pleurales (Plevral Cikmazlar): Akciger dokusunun bulunmadigi ve
pleura parietalis'in dosedigi cavitas pleuralis'in uzantilaridir. Pleura parietalis'in bir
parcasindan diger parcasina atladigi yerlerde olusan bu ¢ikmazlarin derinligi
inspirasyon ve ekspirasyon derecelerine gore degisir. Plevral ¢ikmazlar derin
inspirasyon diginda higbir zaman akciger dokusu ile doldurulamaz.

Akcigerler inspirasyonda genisledik¢e plevral ¢ikmazlara dogru ilerler. Sakin
solunumda ve soluk vermede ¢ikmazlari 6rten pleura parietalis yapraklar: birbiri ile
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temas eder. Cavitas thoracis'te farkli nedenle biriken ser6z veya irinli sivi, kan v.b.
maddeler Oncelikle bu araliklarda birikir. Pars mediastinalis'in pars costalis'e gectigi
yerde olusan ¢ikmaz recessus costomediastinalis anterlor, arka taraftaki ise recessus
costomediastinalis posterlor'dur.

Inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda on ¢ikmaza akcigerin on kenari, arka
cikmaza ise arka kenar1 oturur. Bu ¢ikmazin derinligi degisken olup dar bir araliktir.
Pars diaphragmatica'min pars costalis'e gectigi yerde olusan ¢ikmaz recessus
costodiaphragmaticus adin1 alir. Bu ¢ikmaza akcigerlerin alt kenar1 oturur. Plevral
ctkmazlardan en Onemlisi recessus costodiaphragmaticus 6nde ve arkada 2-3cm,
linea axillaris media'da 8-9cm derinligindedir. Pars mediastinalis'in  pars
diaphragmatica'ya gegtigi yerde olusan ¢ikmaz ise recessus phrenicomediastinalis'dir
(22-23).

Mediastinum: Iki pleura kesesi arasinda bulunan bir bdliimdiir. Onde sternum,
arkada gogiis omurlari, yukarida apertura thoracis superior, asagida diaphragma ve
yanlardan da pleura mediastinalis ile sinirlandirilmistir. Mediastinum tanimlama
kolaylig1 agisindan mediastinum superius ve mediastinum inferius olmak iizere iki
ana boliime ayrilir (Sekil 2.2.8.) (22).

Mediastinum superius, angulus sterni'yi 4. gogiis omurunun alt kenarma
birlestiren tasarili diizlemin iistinde kalan boliimdiir. Onde manubrium sterni ile
arkada dort torakal vertebra arasinda kalan mediastinum parcasidir. Burada m.
sternohyoideus, m. sternothyroideus ve m. longus colli'nin baslangi¢ kisimlari, arcus
aortae, vena brachiocephalica, truncus brachiocephalicus, v. cava superior'un iist
yarisy, n. vagus, n. cardiacus'lar, n. phrenicus, n. laryngeus recurrens sinistra, a.
carotis communis sinistra, a. subclavia sinistra, plexus cardiacus'u olusturan sinirler,
trachea, oesophagus, ductus thoracicus, thymus artiklar1 ve bolgenin lenf diigiimleri
olan nodi Iymphatici paratracheales ve nodi lymphatici tracheobronchiales yer alir
(22).

Mediastinum inferius, mediastinum'un, angulus sterni'yi 4. gdgiis omurunun alt
kenarima birlestiren tasarili diizlemin altinda kalan bolimiidiir. Mediastinum inferius
onde corpus sterni ve arkada son sekiz omur arasinda kalan bosluktur. Mediastinum
anterius, mediastinum medium ve mediastinum posterius olmak {izere ii¢ boliime
ayrilir (23). Mediastinum anteriusi pericardium ile corpus sterni arasinda bulunan dar
bir araliktir. Bu aralikta gevsek bag dokusu, lig. sternopericardiaca, birka¢ lenf
diglimii ve a. thoracica interna'nin mediastinal dallari, bazen de thymus veya
artiklar1 bulunur (22). Mediastinum medium, mediastinum inferius'un en genis
bolimii olup mediastinum anterius ve mediastinum posterius arasinda kalan araliktir.
Bu aralikta kalp, pericardium, aorta ascendens, v. cava superior'un alt yarisi, v.
azygos'un son boliimii, bifurcatio tracheae, bronchus principalis dexter, bronchus
principalis sinister, truncus pulmonalis, bu arterin dallar1 olan a. pulmonalis dextra ve
a. pulmonalis sinistra, v. pulmonalis dextra ve v. Pulmonalis sinistra, n. phrenicus,
plexus cardiacus'un derin boliimii ve nodi Iymphatici tracheobronchiales bulunur
(22). Mediastinum posterius, Onden bifurcatio trachea, pulmoner damarlar,
pericardium ve diaphragma'nin iist yiizliniin arka kismi; arkadan 5. -12. gogis
omurlart; yanlardan da pleura mediastinalis tarafindan smirlanmistir. Burada pars
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thoracica aortae, v. azygos, v. hemiazygos, n. vagus, n. splanchicus'lar, oesophagus,
plexus oesophagus, truncus sympaticus'un gogiis parcasi, ductus thoracicus ve nodi
lymphatici mediastinales posteriores bulunur (22).

Trachea

Superior mediastinum -
Aortic arch L ﬁ%/ 2 .
= o —FRib Il
7 =

(D Elsevier Ltd. Drake et al: Gray's Anatomy for Students www.studentconsult.comy

Sekil 2.2.8. Mediastinum

2.2.2. Solunum Sistemi Fizyolojisi

Solunum, inspirasyon (soluk alma) ve ekspirasyon (soluk verme) olmak iizere
iki asamali bir olaydir. Inspirasyon’da intrapulmoner (akciger ici) basingtaki
diismeyle birlikte gdgiis hacminin artmasi s6z konusudur. Basinglar dengelenene
kadar havanmn akciger icine alinmasidir. Ekspirasyonda intrapulmoner basingtaki
artma gogiis hacmini diisiiriir. Akcigerlerden basing farki giderilinceye kadar hava
disar1 akar. Dinlenme swrasinda solunum hizi1 dakikada 16-20 arasinda degisir.
Akcigerlere dakikada yaklasik 7 litre hava ventile edilir. Cocuklarda solunum hizi
daha fazla, yashlarda ise azdir (22).

Solunum Is’i: Solunum kaslar1 ekspirasyonu degil sadece inspirasyonu
gergeklestirmek icin is yapar. Inspirasyon isi ii¢ boliime ayrilir (24).

1) Kompliyans isi: Akciger ve gogiisiin elastik kuvvetlerine karsi akcigerin
genislemesi i¢in gereken is,

2) Doku direnci is1: Akciger ve gogiis ¢eperi yapilarinin vizkozitesini yenmek i¢in
yapilan is,

3) Havayolu direnci isi: Akcigerlerin igine havanin akisi sirasinda havayolu direncini
yenmek i¢in gerekli olan is (24).

Solunum Tipleri: Bebek ve kii¢iik cocuklarda kaburgalarin horizontal konumda
olmalar1 nedeniyle inspirasyonda gogiis kafesindeki hacim artisi, diaphragma'nin
asaglya inmesiyle saglandigindan, solunum tipi karmm (abdominal) solunum'dur.
Ikinci yildan sonra kaburgalarin obliklesmesiyle eriskin tip solunum goriiliir. Eriskin
tip solunum da cinsiyete gore degisir. Kadinlarda inspirasyon diaphragma'nin asagiya
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inmesinden ¢ok kaburgalarin hareketleri ile gerceklestirilir. Bu yiizden kadinlarda,
sisman kisilerde, kusak ve korse kullananlar da ve hamileligin ileri donemlerinde
gogiis (torasik) solunumu goriliir (22). Erkeklerde, gogiis kompliyanst diisiik olan
yaslilarda, nefesli ¢algi ¢alanlarda, sarki soyleyenlerde karm solunumu daha baskin
olarak her iki tip solunum da goriiliir.

Solunum dinamigini daha iyi kavrayabilmek i¢in, gégiis boslugunun dort duvari
kapali ve sadece trachea girisi olan bir yapist oldugu hatirlanmalidir. Trachea'dan
alman havanin gégiis boslugu icine alinabilmesi i¢in iki 6nemli kosul vardir:

1. Gogiis boslugu caplarinin arttirilmasi
2. Havanm atmosferik basingtan daha diisiik olmasinin saglanmasidir (22).

Gogiis Boslugunun Caplan: Go6giis boslugunun vertikal, on-arka ve transversal
olmak tizere {i¢ cap1 vardir. Solunum kaslar1 gogiis boslugunun caplarinin
arttirilmasinda 6nemlidir (22).

Diameter Verticalis (Vertikal Cap): Inspirasyonda gogiis kafesinin tavam yiikselir;
tabanit ise alcalir. catiyr olusturan cupula pleurae, sabit bir yapiya sahipken
boslugunun tabanini olusturan diaphragma hareketlidir. Diaphragma'nin kasilmasi
sirasinda kubbe diizlesir ve diaphragma asagi iner (22).

Diameter Anteroposterior (On-Arka Cap): Asag1 dogru egilmis olan kaburgalarin
sternal uglar1 yukar1 dogru yiikseldiginde sternum'un alt ucunun ileriye dogru itilrnesi
g0giis boslugunun 6n-arka capini arttirr. Bu sirada skalen kaslar kasilarak birinci
kaburgay1 sabitlestirirken, interkostal kaslar da kontraksiyon yaparak diger
kaburgalar1 birinci kaburgaya dogru yaklastirirlar (22).

Diameter Transversa (Transvers Cap): Kaburgalar 6nde sternum ile kikirdak
kaburgalar ile arkada torakal vertebralarla eklem yapar. Bu yerlesimleri sirasinda 6ne
ve asagiya dogru birer kavis olustururlar. Boylece inspirasyon sirasinda kaburgalar
yiikseleceginden goglis boslugunun transvers c¢api artar. Bu durum, interkostal
kaslarin kontraksiyonu ile kaburgalarin birbirine yaklasmasi ve birinci kaburganin
sabitlesmesi sonucu olusur. Ayrica diaphragma'nin asagiya dogru ¢okmesi ve karin
kaslarmnin toniisii de bu olayda dnemlidir. Inspirasyonda diaphragma alcalir ve karin
ici basing artar. Basingtaki bu artis, karmn 6n duvari kaslarinin gevsemesi ile
kompanse edilir. Diaphragma'nin algcalmasi, karaciger ve diger lst karin organlarinin
direnci nedeniyle belli bir noktadan sonra durur. Boylece diaphragma kas liflerinin
kisalmasi ve centrum tendineum'un alttan desteklenmesiyle, m. intercostalis'lerin alt
kaburgalar1 yilikseltmesine yardimci olur (22).

Zorlu Inspirasyon: Gogiis kapasitesinde maksimum bir artis ancak zorlu bir
inspirasyonla saglanir. Bu durum kaburgalar1 yiikselten diger kaslarla birlikte m.
sternocleidomastoideus, m. scalenus anterior ve medius'un solunuma katilmasi
sonucu kaburgalar1 yukariya dogru ¢ekmeleri ile gerceklesir. Solunum gii¢liigii, esas
solunum kaslarinin ve yardimci solunum kaslarinin aktivitelerini arttirir. Bununla
birlikte m. trapezius, m. rhomboideus major ve minor, m. levator scapulae; scapula'y1
tespit ederek m. serratus anterior ve m. pectoralis minor da kaburgalar1 yukariya
cekerek solunuma yardimci olurlar. Ayrica hasta iist ekstremitele'rini masa ve
sandalyeye dayayarak m. pectoralis major'un da solunuma katilmasimi saglar (22).

19



Inspirasyonda Akcigerlerde Meydana Gelen Degisiklikler: Inspirasyon sirasinda
radix pulmonis ve trachea iki vertebra boyu kadar algalir. Ayrica kapiller damarlarin
genislemesi pulmoner dolasima yardim eder. Atmosferdeki pozitif basing ve
akcigerlerin dis yliziindeki negatif basing nedeniyle hava solunum yollarma dolarak
g0giis boslugunu genisletir. Akcigerlerin genislemesi ile brons duvarindaki elastik
lifler ve bag dokusu gerilir. Diaphragma asagi dogru iner, recessus
costadiaphragmaticus genisler ve akcigerin alt kenar1 bu bosluga oturur (22).

Normal Ekspirasyon: Normal ekspirasyon karmn 6n duvari kaslarmin tonusunun
artmasi, diaphragma ile interkostal kaslarin gevsemesi ve akcigerlerin elastikiyeti
sayesinde olusan pasif bir olaydir. Karmm kaslarinin tonusunun artmasi,
diaphragma'nin yukar1 dogru gevsemesi sirasinda meydana gelir. Alt kaburgalarin
asag1 dogru cekilmesinde m. serratus posterior inferior'larin az da olsa rolii vardir
(22).

Giiclii Ekspirasyon: Giiclii ekspirasyon karm oOn duvarindaki kaslarin giicli
kasilmas1 sonucu olusan aktif bir olaydir. M. quadratus lumborum, bu olayda on
ikinci kaburgayi asag1 dogru ¢gekmektedir (22).

Akciger Voliim (Hacim) Ve Kapasiteleri
Akciger Hacimleri:

1) Soluk Hacmi (Tidal Voliim): Her normal solunum hareketi ile akcigerlere alinan
veya akcigerlerden ¢ikarilan hava hacmidir. Ortalama miktar1 500 ml dir.

2) Inspirasyon Rezerv Hacmi: Normal soluk hacminin iizerine alinabilinen fazladan
soluk hacmidir. Yaklasik olarak 3000 ml ye esittir.

3) Ekspirasyon Rezerv Hacmi: Normal bir ekspirasyon hareketinden sonra, zorlu bir
ekspirasyonla fazladan ¢ikarilabilen hava hacmidir. Degeri yaklasik olarak 1100 ml
dir.

4) Rezidiiel (Tortu) Hacmi: En zorlu bir ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan
hava hacmidir. Yaklagik 1200 ml kadardir (24).

Akciger Kapasiteleri:

1) Inspirasyon Kapasitesi: Soluk hacmi ile inspirasyon rezervinin toplamina esittir.
Bu bir kisinin, normal ekspirsyon diizeyinden baslayarak, akcigerlerin maksimum
olarak gerilmesine kadar inspirasyonla alinabilen hava hacmidir. Yaklagik 3500 ml
dir.

2) Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite: Ekspirasyon rezervi ile rezidiiel hacmin toplamina

esittir. Bu normal ekspirasyonun sonunda akcigerlerde kalan hava miktridir.Yaklasik
2300 ml dir.

3) Vital Kapasite: Inspirasyon rezervi hacmi, soluk hacmi ve ekspirasyon
rezervlerinin toplamina esittir. Bu, kisinin akcigerleri maksimum diizeyine kadar
doldurulduktan sonra, maksimal bir ekspirasyonla akcigerlerden ¢ikarabildigi hava
miktaridir. Yaklasik 4600 ml dir.

4) Total Akciger Kapasitesi: Akcigerlerin, miimkiin olan en genis inspirasyon
hareketi ile gerilmesinden sonraki maksimum hacmidir. Bu hacim vital kapasite ile
rezidiiel hacmin toplamina esittir. Yaklasik degeri 5800 ml dir.
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Tim akciger hacim ve kapasiteleri kadinlarda erkeklerden % 20-25 daha
disiiktiir (24).

2.3. Kalp Akciger Makinasi

Kalp akciger makinesi ile ilgili ilk diisiince 1813 yilinda Gallois tarafindan
ortaya atilmustir. Ik yapay kalp akciger makinesi de Von Frey ve Gruber tarafindan
1885 yilinda yapilmstir.

Kalp akciger makinesi; polikarbonat, teflon, polietilen, poliuretan, silikon ve
paslanmaz celik gibi sentetik ve materyallerden yapilmistir. Akim yolunda tiirbiilans1
ve baslangic voliimiinii (priming) en aza indirecek, kan 6rnegi almaya ve mayii
vermeye yarayacak yollar1 olacak sekilde bir¢cok giris ve ¢ikis bdlmeleri ilave
edilmistir. Ayrica kardiyopleji i¢in ayri1 bir sistem olarak pompa, rezervuar, 1s1
degistiriciden olusan bir sistem de bulunabilir (25).

Kalp-Akciger Makinesinin Temel Bolumleri

1.Venoz kaniiller, 5.Pompa,

2.Venoz rezervuar, 6.Arteriyal filtre,
3.0ksijenator, 7.Artriyal kantil,

4.1s1 degistirici, 8.Aspirator ve ventler

(Sekil 2.31.) (25).
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Sekil 2.3.1. Kalp akciger pompast

Bugiinkii kalp akciger makineleri; birbirinden ayr1 bu temel bdliimlerin bir tiip
sistemiyle birbirlerine baglanmasiyla olusturulmaktadir. Bu sistem perflizyoniste
rahatca takip etme ve problemleri ¢6zme imkani saglyorsa da bunun yaninda kanin
sentetik materyale daha fazla temas etmesine, muhtemel hava giris yerleri ve
kontaminasyon ihtimalini de arttirmaktadir (25).
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2.4. Kardiyopulmoner Bypass

Kardiyopulmoner bypass (KPB) bazi organ ve sistemlerde gecici disfonksiyon
sekeli birakmasina karsin, acik kalp cerrahisinde (KVC) klinik kullanima girmesi ile
konjenital ve edinsel bircok kardiyak lezyonun cerrahi endikasyon sinirlari
genislemis, kalp cerrahisinde ¢i1gir agmistir. Bu sistemde kalbin pompa ve akcigerin
gaz degisim fonksiyonu gegici olarak hastanin damar sistemine baglanan bir pompa
oksijenator ile saglanmaktadir. KPB, cerrahin hareketsiz ve kansiz bir ortamda daha
rahat ¢alisabilmesini kolaylastirilmakla beraber, arteryal kan akiminin gecici olarak
pompa oksijenatorden saglanmasi, kan akimi gaz degisimi, kanin i¢inde dolastigi
nonendotelyal ylizey ile etkilesimi ve sonugta retikiiloendotelyal sistem
fonksiyonlarinda olusturdugu etkiler nedeniyle kismen veya tamamen insan
fizyolojisinde degisikliklere yol agar. Klinik olarak norolojik, renal, hematolojik ve
gastrointestinal sistem fonksiyonlar1 olmak {izere pek ¢ok sistemi etkilenmektedir.
Ozellikle ventrikiil fonksiyonlar1 diisiik olan ve diabetes mellitus (DM), kronik
bobrek yetmezligi, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), serebrovaskiiler
hastalik (SVH) gibi ilerleyici ve kronik karakterde ki hastaliklar1 olan kisilerde post-
operatif (post-op.) donemde mortalite ve morbiditeyi olumsuz yonde arttirir (26).

2.5. KPB Sonucu Ortaya Cikan Inflamatuar Degisiklikler ve Rol Alan

Mediatorler

Inflamasyon, viicudun cesitli infeksiyonlar ve zararl etkilere kars: gelistirdigi
hiicresel ve hiimoral immiin sistemi igeren kompleks koruyucu bir mekanizmadir. Bu
yanitta immiin sistem disinda trombin, kompleman (C) sistemi, sitokinler, ndtrofiller,
adhezyon molekiilleri ve diger inflamasyon mediatorlerinin aktiflenmesi ve
birbirleriyle etkilesimleri o6nemli rol oynarlar. Koaugiilasyon, kompleman,
fibrinolitik sistem, kinin-kallikrein kaskadinit igceren “Humoral amplifikasyon
sistemi” olarak adlandirilan homeostazisin saglanmasinda temel olan bu sistemler
zinciri, KPB sonrasi gelisen sistemik inflamatuar yanitin parcalarini olusturmakta ve
klinik uygulamada karsimiza “whole body inflammatory response- tiim viicudu
etkileyen “inflamatuar yanit” olarak c¢ikmaktadir. Bu etkilesim sonucu olusan;
ekstraselliiler siv1 artig1, mikrovaskiiler permeabilite artigi, endotel hasari, 10kositoz,
trombosit fonksiyon bozuklugu, koagiilapati ve atesle karakterize bu duruma
perflizyon sonras1 sendromu” ad1 verilir. Yapilan arastirmalarda bu sendromun sebep
oldugu inflamasyon yanitin basta akcigerler olmak tizere miyokard, beyin, bobrekler,
GIS gibi birgok organ iizerine istenmeyen etkilere sebep oldugu gosterilmistir (27).

KPB baslangic sathasinda komplemanin alternatif yolla aktivasyonu sonucu
“anaflatoksinler” denilen C3a, C5a fragmanlarinin seviyelerinin yiikseldigi tespit
edilmistir. C5 fragmaninin aktivasyonuyla klasik ve alternatif yolda ortak inaktif
C5b-9 kompleksi aktiflenir. Bu kompleks ise arasidonik asit metabolizmasini aktifler
ve bu yolla meydana gelen iiriinler graniilosit aktivasyonuna sebep olur. Tiim bu
mekanizmalar 16kosit aktivasyonuna ve olusan metabolitlerin basta akcigerler ve
cesitli organlarda birikimiyle disfonksiyon gelisiminden sorumludur.

Hemolitik aktiviteye baghh kompleman elemanlarindan immiinglobulin
seviyelerinde diisme saptanmistir. Kinin-kallikrein kaskadi islevini koagiilasyon
sistemiyle beraber yiiriittiigiinden Fa-XII, Fa- XI, pre-kallikrein ve yliksek molekiil
agirlikli kininojen kontakt sitem adiyla da bilinir. Dokular negatif ytiklii yiizeylerle
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(KPB elemanlar1) temasiyla olusan Fa- XII otoaktivasyonu 2 serum proteazi Fa- XIla
ve Fa- XIf olusumunu saglar. Fa- Xlla, Fa- Xla'y1 aktifleyerek intrinsik
koagiilasyon mekanizmasinin ilerlemesini saglar. Fa- Xlla pre-kallikreinden
kallikrein ve yiikksek molekiil agirlikli kininojenden bradikinin olsumunu
gerceklestirir. Kallikrein direkt notrofilleri aktifleyen major mediatorlerdendir ve
pozitif “feed-back™ etkisiyle Fa-XII'yi aktifleyerek vazodilatasyon ve vaskiiler
permeabilite artisina neden olan bradikinin salmimini arttirr. KPB  boyunca
fibrinoliz artarak devam eder. Fibrin ve fibrinojen yikim iiriinleri; fibrin formasyonu,
trombosit fonksiyonlar1 ve endotelyal hasarinda rol oynarlar (27).

KPB sonrasi goriilen sistemik inflamatuar yanitta belirleyici “humoral
amplifikasyon sistemi” cesitli hiicreler ve vazoaktif maddeler iizerinden etkisini
gerceklestirir. Bu mekanizmada notrofiller igerdigi graniillerdeki sitotoksik maddeler
ve enzimler nedeniyle 6ldiiriicii hiicrelerdir. Notrofil elastaz, katepsin-G, lizozim ve
miyeloperoksidaz etkileri en bilinenlerdir(28). KPB'ta seviyelerinin artarak post-op.
24 saatte bazal degerine dondiigii yapilan calismalarda goriilmiistiir (29). Sigara icen
kisilerde amfizem gelisiminden de sorumlu tutulan noétrofil elastaz en etkili
olanlardir. Ayrica notrofillerde enzimatik reaksiyonlar sonucu olusan serbest oksijen
radikalleri kompleman sistemini ve direkt nétrofilleri aktive ederler ve bilinen en
sitotoksik maddelerdir.

Monositler pro ve anti-inflamatuar etkili bir¢ok mediatoriin salinimindan
sorumlu olup bu inflamatuar yanitta aktif rol oynarlar. “Doku faktorii” perfiizyon
hatlarinda ve insizyon sahasinda etkili olup ekstrinsik yol iizerinden koagiilasyonu
tetikleyerek prokoagiilan etki gosterir. Dokuya sabit inflamatuar mast hiicreleri kalp,
akcigerler ve cilt olmak tiizere perivaskiiler bosluklarda yaygin yerlesmislerdir.
Aktive olduklarinda vaskiiler endotelyal, vaskiiler diiz kas ve inflamatuar hiicreler
olmak {iizere bir ¢ok hiicreyi etkileyen pro-inflamatuar etkili mediatorlerin (histamin,
TNF, IL-4) salinimina neden olurlar. Mast hiicrelerinin inflamasyon ve proliferatif
hastaliklarin patogenezinde rol oynadigi bilinmektedir. Bazofiller de mast hiicreleri
gibi inflamasyon ¢esitli basamaklarinda gorevli histamine benzer potent mediatorler
depolayan yogun metakromatik sitoplazmik graniiller icerirler. Bu graniillerde matiir
bazofiller PNL lere farklilagirlar ve inflamasyon siireci boyunca dokulara infiltre
olurlar (30).

Hiicresel immiinite ve inflamasyon arasindaki baglantiyr saglayan sitokinler
endojen polipeptidler olup viicutta bircok hiicre tipi tarafindan iiretilmektedir. KPB
sonras1t gelisen akut akciger hasar1 tlizerine yapilan son calismalar sistemik
inflamatuar sitokinler (TNF ve IL-6 ) ve endotoksin lizerinde yogunlagsmaktadir.
Ozellikle endotel hasarinda etkin rol oynayan TNF aktive monositler, lenfositler ve
Kupfter hiicrelerince tiretilen bir akut faz reaktanidir. Salinimim C5a fragmani, IL -
1, gram negatif bakteri {iriinii endotoksin ve gram pozitif bakteri liriinleri gibi bir¢ok
mekanizma stimiile eder.

KPB srrasinda aortik kros-klemp alindiktan sonra seviyelerinde anlamli bir artis
saptanmis ve deksametazon tedavisi ile bu artigin onlenebildigi tespit edilmistir. TNF
gibi akut faz reaksiyonu modiilatorii olan IL-6, endotel hiicresi, lenfosit, monosit gibi
aktive olmus birgok hiicre tipi tarafindan iiretilir. Ozellikle sepsiste, septik sok erken
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donemlerinde, yaniklar ve elektif operasyonlar sonrasinda serumda saptanmistir.
KPB sonrasi post-op. 4. saatte goriilen ates, negatif nitrojen dengesi, vaskiiler
permeabilite artisi, karacigerde iiretilen akut faz reaktanlarinin sentezi IL-6
seviyeleriyle orantili olarak seyretmis ve bu tablo IL-6 salinimina bir yanit olarak
degerlendirilmistir (27).

VEGF (Vaskiiler Endotelial Growth Faktor): Peptit yapisinda bir anjiojenik
faktordiir. Bu molekiil tiimor dokusundan veya kanlanmasi yetersiz olan dokulardan
izole edilmistir. VEGF olusumuna yol agan biiyiik olasilikla doku oksijeni yada diger
besin maddeleri veya her ikisininde yetersiz olmasidir. VEGF yeni damar olusumuna
neden olur (31).

Kardiyolipin: Kardiyolipin antijenik 6zellik tasiyan tek insan fosfogliserididir.
Kardiyolipin i¢ mitokondri membraninin ve bakteriyel membranin 6nemli bir
bilesenidir (32).

Elastaz: Normal akcigerlerde alveoller, aktive olmus ve pargalanmis notrofillerden
serbestlenen diisiik diizeylerde nétrofil elastaza kronik olarak maruz kalwr. Eger
notrofil elastazin en Onemli inhibitorii olan Alfa-1 Antitripsin’ in etkisiyle
onlenmezse, bu proteolitik aktivite alveolar duvardaki elastini parcalayabilir. Akciger
dokusu rejenere olmadigi icin alveoler duvarlarinin bag dokusunun bozulmasi
amfizeme neden olur (33).

2.6. KPB’nin Organlar Uzerine Olan Etkileri

Kalp cerrahisi sonras1 mortalite ve morbiditenin en dnemli nedeni perioperatif
(peri-op.) myokard hasaridir. KPB siiresince anormal perfiizat kompozisyonu,
persistan ventrikiiler fibrilasyon, inkomplet revaskiilarizasyon, akut koroner
okliizyon, yetersiz myokard perfiizyonu, ventrikiiler distansiyon, ventrikiiler kollaps,
koroner emboli, katekolaminlerin salinimi, grefte bagli problemler, aortik kros
klemp, reperflizyon hasar1 nedenleridir. KPB’ ta her tiirli myokard koruma
yontemine karsi belli derecede myokard hasari goriilebilir. Ventrikiil fonksiyonu
normal ise tolere edilebilir ancak diisiik ejeksiyon fraksiyonuna sahip ventrikiil
myokard hasarindan etkilenir (34).

KPB’ n akciger fonksiyonlar1 ilizerine etkileri yukarida bahsettigimiz tizere
kompleman aktivasyonuyla olusur. Aktive noétrofiller, pulmoner wvaskiiler
permebealiteyi arttirip pulmoner 6dem gelismesine yol acarlar. Alveolar surfaktanin
kompozisyonundaki degisiklikler ve daha az etkili alveolar stabilite sonucu
atelektaziler gelisir ve KPB sonrasi ilk 48 saat i¢inde etkisini slirdiiriir. Fonksiyonel
rezidiiel voliim ve pulmoner kompliyans azalir. Fizyolojik santlar ve alveolo-arteryal
oksijen farki artar (35).

Beyin de etkilenen organlarin basinda gelir. KPB sonrasi ¢esitli norolojik ve
kognitif testlerde basarisizlikla kendini gosteren, noro- davranigsal disfonksiyon
olarak tarif edilen bu durum erken postoperatit donemde % 30-60 arasinda goriiliir.
Karotis arter hastaligi, asendan aortada mevcut ateroskleroz bu riski arttiran en
onemli etkendir.

Renal kan akiminda ve glomeruler filtrasyon hizinda azalma, renal vakiiler
rezistansta ise artma goriiliir. Nonpulsatil kan akimi, katekolamin seviyesinde artma,
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inflamatuar mediatorler, makro- mikro embolilerin bobrege ulagsmasi neden olarak
gosterilebilir.

Gastrointestinal sistem (GIS) komplikasyonu gelisiminde kan akimindaki
azalma sorumlu tutulur. En sik, gastrointestinal kanama, intestinal obstriksiyon,
mezenter iskemi ve pankreatit goriilebilir. Komplikasyon goriilme siklig1 yas, uzamis
kros klemp ve KPB siiresi, redo operasyonlar, diisiik kardiyak output ile orantili
olarak artar (35).

Hormonal etkiler; KPB sonrasi viicutta gesitli stres hormonlar1 ve vazoaktif
maddeler goriiliir. Oncelikle insiilin, renin ve prostaglandinlerin salmim etkilenir.
Bu hormonlar ise katekolamin desarjina neden olur. KPB boyunca hipoglisemi
goriiliir. Ayrica tiroid hormonlarinin doniisiimiinii etkilenir ve T3 seviyesi diiser.

Plazma protein sistemleri ve kanin sekilli elemanlarinda ¢esitli degisiklikler
saptanmistir. KPB boyunca trombositler aktive olurlar. Trombositlerin diskoid
yapilar1 bozulur, agregasyona ugrarlar, igerdikleri alfa graniilleri salarlar. Alfa
graniiller kemotaksiye, koagiilasyon ve kapiller permebealite artisina neden olurlar.
Tromboksan A2 sentezi ve salinimi da trombositler tarafindan olur. Bu da gii¢lii
vazokonstriktor ve trombosit agregasyonuna neden olur.

~ Sonugta trombosit sayist % 30- 50 oraminda diiser. Lenfosit sayisi diser.
Immunoglobulinlerin sentezinde degisiklikler, B- hiicre fagositoz yeteneginde
azalma gibi sebeplerle postoperatif erken donemde enfeksiyon riski artar.

Standart revaskiilarizasyon tekniklerinde in situ sol internal mammarian arter
(LIMA- sol internal torasik arter) ile koroner arter anastamozu ve ¢ogu merkezde
diger damarlarin revaskiilarizasyonu i¢in safen ven greftleri (SVG) kullanilmaktadir.

KPB’nin Akcigerler Uzerine Etkileri:

Atelektazi: Atelektazi kardiyak cerrahiden sonra en sik goriilen akciger
komplikasyolarindandir ve olgularm %70’ini olusturur. KPB sirasinda, akcigerler
perflize olmaz ve fonksiyonel rezidiiel kapasitesinin (FRC) azalmasina neden olur.
Akcigerler KPB sonuna dogru tekrar genislediginde cesitli derecelerde pulmoner
atelektazi alanlar1 gozlenir. Bu radyografi ile gozlemlenebilen mikroatelektaziler
akcigerlerde kollapsa neden olur. Atelektazinin orta derecelerinde, subsegmental ve
segmental bolgeler siklikla goriilir. FRC’ in kotliye gitmesi; atelektaziye, akciger
kompliyansi (CL) azalmas1 ve alveolar arteryel oksijen gradienti ile iliskilidir.

Kronik bronsit ve sigara tiryakilerinde trakeobronsial agagta kolumnar epitelyal
metaplazisi gelisebilir. Antegrad cilial mukus ve debris temizligi bozuldugunda,
surfaktan iiretimi azalir. Obesite FRC kaybmna yol acar ve CPB Oncesinde ve
sonrasinda atelektazi olusumuna sebep olur. Ekstravaskiiler akciger sivisindaki artis,
pulmoner 6dem ve kiigiik hava yollarinda kollapsa neden olur.

Mekanik havalandirma sirasinda anestezi ile kismi fel¢ olan hastada diafragma
pasif olarak yer degistirir akcigerin gaz akisinda hipoventilasyona sebep olur. Nefes
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alimi1 mekanik aletlerle saglanan ventilasyon isleminde, hastada mikroatelektazi
goriilmesine sebep olur.

Cocuklarda ve yetigskinlerde, surfaktan azalmasi atelektaziye yol acar (36).
Mandelbaum ve Giammona (37) KPB sirasinda akcigerin yiizey gerilimi ve
surfaktan miktarini azalttigin1 gostermistir. Alternatif olarak hayvanlar iizerinde
yapilan calismalarda da KPB sirasinda pozitif basingli ventilasyonun CL’yi
azaltmakta ve KPB sonrasinda siiregte intrapulmoner sant1 arttirdigini géstermislerdir
(38).

Surfaktanmn klinik kullanimi, prematiire bebeklerde hyalin membran hastaligi
tedavisinde ve yetiskinlerde ARDS tedavisinde kullanmilir. Macnaughton ve Evans
(39), CPB’a giren yetiskinler {izerinde ve Halsam ve arkadaslar1 domuzlar iizerinde
yaptiklar1 arastirmalarda, surfaktanin engellenmesinin akciger fonksiyonlarini
olumsuz yonde etkiledigini saptamislardir (40).

KPB boyunca, kalp sol alt lob lizerinde hareketsizdir. Bronsial sivida, emme
kateteri, ana bronslara direkt olarak niifuz eder, sag bronsial kuruluguna yol agar.
Plevral bosluk agildiginda kan ve siv1 igeri girip yaninda bulunan akcigeri sikistirir.
Koroner revaskiilarizasyona giren hastalarda LIMA disseksiyonu ile sol plevral
bosluga girilebilir. Bu faktorlerle % 60 — 70 oraninda KPB sonrasinda, sol alt lob
atelektazisi olarak goriiliir (41).

Atelektazinin Etiyolojisi;

Preoperatif Faktorler: Sigara tiryakiligi, kronik bronsit (mukus hiicre hiperplazisi,
surfaktan azalmasi) , Obesite (FRC azalmasi) , Kardiyojenik akciger 6demi.

Intraoperatif Faktorler: Diyafram paralizisine bagl pasif ventilasyon , monoton
ventilator model.

KPB Faktorleri: Surfactan inhibisyonu plazma, akciger distansiyonu, akciger
iskemisi, ekstravaskiiler akciger sivisinda artis , kalbin sol alt lob {izerinde hareketsiz
kalmas1 , bronsial suction-sag bronsial drenajin tercih edilmesi, mukozal hasar ,
plevral boslugun agilmasi.

Pnomotoraks ve Hemotoraks: Acik kalp cerrahisi sirasinda, cerrahlar sternumu
acarken, plevral kavitenin intakt olup olmadigini tam olarak gorebilmeleri ic¢in
anestezistler akcigerleri sondiirtir. Bu, kronik obtriiktif akciger hastalar1 ve asiri
sisirilmis akcigeri olan hastalar i¢in Onemlidir. Buna ragmen sternum testere ile
acilirken veya perikard ve timus diseksiyonu sirasinda plevral kavite agilabilir.

IMA ¢ikarilmasi sirasinda plevra tamamen agilabilir. Bu gibi durumlarda toraks
dreni s1v1, hava ve kan ¢ikisini saglamak i¢in diyafram iizerine yerlestirilir.

KPB’nin Bobrekler Uzerine Etkileri

Diger organlarda oldugu gibi, bobreklerin preoperatif sagligi organin KPB’in
neden oldugu mikroembolik, hiicresel ve bolgesel malperflizyon hasarlarina karsi
koyabilme yeteneginde major bir faktordiir. Postoperatif renal disfonksiyon i¢in risk
faktorleri 70 iizeri yas, diabetes mellitus, gecirilmis kalp cerrahisi, konjestif kalp
yetmezligi ile kompleks ve uzamis operasyonu icerir. KPB sonrasinda diyaliz

26



gerektiren akut bobrek yetmezligi insidansi oldukca dustiktiir ortalama %1 dir.
Bununla birlikte kompleks operasyonlarda bu insidans %5’e kadar yiikselir (42, 43,
44).

KPB srrasinda bir kisim bobrek hasari kagmilmazdir ve postperfiizyon proteiniiri
tiim hastalarda goriiliir. Notrofil CD11b reseptorlerinin artmig ekspresyonu ve artmis
notrofil sayis1 postoperatif akut bobrek yetmezligi 6nemli derecede iliskilidir ve
plazma kreatinin diizeyinde %150°lik bir artis olarak tanimlanir. Renal kan ve
plazma akimi, kreatinin klirensi, serbest su klirensi ve idrar miktar1 hemodiliisyon
olmadan azalir. Hemodiliisyon bu fonksiyonel degisikliklerin ¢ogunu zayiflatir ve
ayni1 zamanda eger ekstrakorporal perfiizyon sirasinda plazma baglayici proteinleri
serbest hemoglobin ile sature olursa renal tiibiillere hemoglobin birikme riskini
azaltir. Hemoglobin renal tiibiillere toksiktir ve birikme tiibiillere hem kan hemde
idrar akimin1 bloke eder. Hemodiliisyon plazma hemoglobinini diliie eder, dis renal
komplekse akimu iyilestirir, toplam renal kan akimini arttirir, kreatinin, elektrolit ve
su klirensini arttirir. Glomertiler filtrasyon ve idrar miktarmni arttirir.

KPB’in neden oldugu mikroembolik, hiicresel ve sitotoksik hasarlara ve
preoperatif herhangi bir renal hastaliga ilaveten perioperatif diisiik kardiak debi veya
hipotansiyon postoperatif bobrek yetmezliginin ana nedenidir. Diisiik kardiak debi
renal perflizyon basinclarimi azaltir, anjiotensin liretimine ve renin salgilanmasina
neden olur ki buda renal kan akimini daha da azaltir (42).

2.7. Morbidite

Solunum sistem problemleri en sik rastlanilan morbidite ¢esididir. Sternotomi
ve Ozellikle torakotomi sonras1 hissedilen agri hastanin derin nefes alma ve 6ksiirme
eforunu ciddi diizeyde azaltir. G6gilis drenleri sebebiyle duyulan agri da hastanin
normal solunum fonksiyonlarmi etkiler. Frenik sinir zedelenmesi diafragmatik
disfonksiyona sebep olur. Daha sik olarak, anestezi altinda, paralize edilmis,
mekanik ventilasyondaki hastada abdominal muhteva (gastrointestinal intraliiminal
hava veya sivi ve 6demli barsaklar) diafragmanin sefalik deplasmanina sebep olur.
Yiikselmis sol kalp dolus basinci alveolar 6dem ve bazi hastalarda artmis kapiller
gecirgenlik olusabilir. Bu sebeple hasta genel anestezi altindayken anestezist
tarafindan oro veya nazogastrik tlip yerlestirilmesi onemlidir. KPB kullanilan
kardiyak cerrahi girisimler sonrasi yaklasik %70 oranda goriilen atelektazi, en sik
rastlanan pulmoner komplikasyondur. KPB sirasinda akcigerler genelikle perfiize
edilmez ve kollabe olmalarma miisade edilir. Akcigerler reekspanse edildiginde
degisik derecede atelektazi kalir. Mikroskopik olabilecegi gibi daha sik orta
diizeyde (subsegmental ya da segmental) atelektazi goriilmesi miimkiindiir.
Atelektazilerin biiyilk bolimii sol alt lobda gelisir. Sebebi KVC sirasinda
kompresyona maruz kalmasi, korlemesine yapilan aspirasyonlarda siklikla sag ana
bronkusa girilmesi ve LIMA preperasyonu srasinda siklikla sol plevranm
acilmasidir. KPB sonrasi siirfaktan diizeylerinde degisiklik belirlenmistir (36).

Torakotomi sonras1 akciger ve toraks duvar kompliyansi ciddi diizeyde azalir.
Maksimum diisiis postoperatif 3. giindiir ve 6. giine dek azalarak devam eder. G6glis
duvar mekanigindeki bu degisiklikler zorlanmis ekspiratuvar volim (FEVI1) ve
fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRC) de etkiler. FEV1 ' deki degisiklikler 6 hafta
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devam edebilir. Akim ve hacimlerdeki bu degisikliklere ek olarak azalmis
inspiratuvar glic ve koordinasyonsuz kemik toraks ekspansiyonuda goriiliir. Tiim
bunlarin sonucu olarak solunum sayisi1 artar, tidal volim basincit (PO) azalir.
Atelektazi ve akciger hacmindeki azalma sonucu ventilasyon perflizyon denklemi
bozulur ve santa sebep olur. Fizyolojik santlar ve alveolo-arteryel Oz fark: artar (45).
Klinige arteryel parsiyel O2 ve hemoglobin (Hb) satiirasyonunun diismesi seklinde
yansir.

KPB sonras1 akciger sivisinda artig olduguna dair ciddi bir kanit yoktur. Artmis
kapiller gegirgenlik genellikle artmis kardiyak dolum basinglarina bagh gelisir.

Postoperatif ates beklenen bir durumdur. En sik nedeni %70 hastada gelisebilen
atelektazi olup ploroperikardit ve filebitin sonucu da goriilebilir. Viicut 1sis1 38°C'
nin iizerinde seyreden ve filebit veya perikardiyal veya plevral siirtiinme sesi
alimmayan hastadaki atesin sebebi olarak atelektazi ilk akla gelmelidir. 38.5°C' nin
iizerinde seyreden ates halinde kan, balgam ve idrar kiiltiirleri alinmalidir. Lokosit
formiilii ve sayimi1 yaninda tele rontgenogram da alinmalidir.

KVC sonrasi olusan ndrolojik sorunlar sonuglar1 negatif etkilemektedir. %30-60
oraninda goriilen nérokognitik hasar olusumunda KPB ile ilgili faktorleren en fazla
suclanan, serebral embolizasyon, iskemik hipoperfiizyondur. Karotis arter hastaligi,
ascendan aortada ateroskleroz bu riski artiran en Onemli etmendir(45). Serebral
hipoperfiizyon sonucu ndronlarin aktiviteleri bozularak, 6dem gelisimine ve bunun
sonucunda gecici davranigsal bozukluklar ve ge¢ uyanma tablosuna yol
acabilmektedir. Hava, aterosklerotik debris, yag damlaciklar1 kiiciik serebral
damarlarda tikanma yol agarak noronal nekroza yol agabilir. Hastalarin %2’ sinde
olim veya sekel birakan stroke, %3’ iinde serebral infarktiise bagli mindr, gegici
fonksiyonel bozukluk goriilmektedir (46).

Ciddi bir komplikasyon olan sternotomi sonrast derin sternal enfeksiyon, %0.5-4
arasinda goriiliir. Sternal yara enfeksiyonu gelisiminde birgok faktér rol
oynamaktadir. Bunlar arasinda obezite, DM, pndmoni, uzamis mekanik ventilasyon
(6zellikle trakeostomi yoluyla), acil ameliyatlar, mediastinal hematom gelistiren
postoperatif kanamalar, erken reeksplorasyon sayilabilir (47).

2.8. Temel Oksijenasyon ve Alveolar Ventilasyon Kavramlan

Mekanik ventilasyonun amaci arteryel oksijenizasyon ve CO2 eliminasyonunu
saglamaktir. Kan oksijenizasyonun yeterliligini parsiyel oksijen pasmci (PaO2)
diizeyinin direkt Olglimii, periferik arteryel hemoglobin satiirasyonunun siirekli
monitorizasyonu pulse oksimetre ile degerlendirilir. Oksijen saturasyonu ( SpO2 ) %
90 ve Tlzeri kabul edilir bir diizey olsa da sinirda PaO2 degerleri ile de bu
saglanabilir. Bu iligkiyi O2-Hb dissosiyasyon egrisi gosterir. Bu sigmoid egrinin
omzu PO2' nin 65 mmHg civarlarina rastlar. 65 mmHg altindaki degerler ciddi
hemoglobin O2 desatiirasyonuna isaret eder. Hipotermi ve derin respiratuvar alkaloz
durumunda egri sola kayar ve dokulara O2 verilmesi gii¢lesir. Hasta ameliyathaneden
yogun bakima veya postanestezi odasina transfer edilirken %100 O2 solutulur.
Atelektazi ve O2 toksisitesini engellemek amaglh kademeli olarak FiO2 0.4 diizeyine
cekilmelidir. Arteryel kan CO2 tansiyonunu (PaCO2) diizenleyen alveolar
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ventilasyonun devamlilig1 i¢in mekanik ventilasyon kullanilir. Alveolar ventilasyon,
tidal voliim ve solunum sikligmin ayarlanir. Genel olarak ventilator 6-8 L/dak' lik
ekspirasyon dakika hacmine ayarlanir. Tidal voliim 8-10 L/kg' in altina diisiiriilmesi
alveolar hipoventilasyon ve atelektaziye sebep olur. Orta derecede hipokarbi (PaCO2
30-35mmHg) cerrahi sonras1 donem i¢in yeterlidir. Ancak daha derin bir solunumsal
alkalozdan, hipokalemi ve oksijen-hemoglobin egrisinin sola kaymasina (dokulara
diisiik oksijen sunumu) sebep olacagindan, kagimilmalidir. Hipokarbi en iyi sekilde
solunum sayisinin azaltilmas ile diizeltilir (48).

Hiperkarbi : Cerrahi sonrasi hiperkarbi dakika ventilasyonunun yetersiz oldugunu
gosterir. Bu problem oncelikle solunum sayisinin, bazi durumlarda ise tidal voliimiin
arttirilmas ile diizeltilebilir. Hasta ventilatorden ayrilirken gelisen hiperkarbi, opioid
analjezisine (yeterli analjezinin bir yan etkisi) veya metabolik asidoza (genellikle
asir1 dilireze bagli) kompansatuvar olusan hipoventilasyonu isaret eder. Derin
hiperkarbi durumlarinda mekanik ventilasyondaki hastada hipoksemi hatta
hipotansiyon, tansiyon pndmotoraks veya hemotoraksa bagli gelisebilir. Bundan
siiphe ediliyorsa akcigerlerin oskiiltasyonu ve bir toraks grafisi ile konfirmasyon
gerekir. Katekolamin desarji, tasikardi ve pulmoner hipertansiyona yol acar. Hasta
CO2 ve O2 sunumunu arttiramazsa vendz hemoglobin desatiirasyonu ve metabolik
asidoz olusur. Cogu merkezde sicak hava ile pasif hasta isitilmasi (6rnegin Bear
Hugger) tercih edilir. Viicut 1sis1 artinca hipotermide baskin olan vazokonstriksiyona
ve hipertansiyon hali vazodilatasyon, tasikardi ve hipotansiyona doniisiir. Isinma
esnasinda voliim replasmani ile kan basincinda ani oynamalar olugmas1 onlenebilir.
Hatta stabil bir kan basing diizeyi elde edilmesi i¢in vazopressor (Ornegin:
norepinefrin) uygulanmasi bile gerekebilir (48).

2.9. Ventilatorden Ayirma (Weaning) ve Ekstiibasyon

Kardiyovaskiiler sistem stabilleserek FiO2 0,5, PaO2 90 mmHg, PEEP 5
cmH20 altinda oldugunda hastanin tolerasyonu da dikkate alinarak, verilen
ventilator desteginin azaltilmas: disiiniilebilir. Hasta ayni zamanda uyanik,
normatermik olmali ve aktif kanamasi olmamalidir. ETCO2 ve SpO2 takibiyle
ventilatorden ayrma islemi ¢ok daha giivenilir ve hizli bir sekilde yapilabilir.
Mekanik destek kademeli olarak 0' a dogru diisiiriilir. PEEP ve basing destegi
azalarak ekstiibasyon 6ncesi hasta T- piece' e alinir ve spontan olarak oksijenize hava
solutulur. 30- 60 dakika sonra arteryel kan gazlar1 incelenir. SpO2 55 mmHg, pH 30,
sistemik kan basinci 20 mmHg, kalp hizinda 20 vurunun {izerinde bir artis olmasi
durumunda ventilatorden ayirma islemine son verilir. Hastalarin ¢oguna endotrakeal
tiibii tolere edebilmeleri i¢in diisiik veya orta doz morfin verilebilir. Spontan solunum
sikliginm 15 ve iizerinde seyretmesi durumunda ekstiibasyonu takiben yeterli
solunumu iistlenebilecektir.

Bronkospazm : KPB esnasinda ciddi bronkospazm gelismesi nadiren goriilebilir.
Bazi hastalarda ameliyat sonrasi akcigerlerin havalanma artis1 oldugundan toraks
kapatilamaz. Fiilminan bronkospazmin en olasi nedeni KPB esnasinda aktivite olan
C5a anafilatoksindir (49). Postoperatif donemdeki bronkospazmlarin sebepleri
arasinda; kardiyojenik pulmoner 6dem, manipiilasyon sonucu Onceden varolan
bronkospatik hastaligin agrevasyonu, sekresyonlar veya soguk anestetik gaz, hassas
kisilerde beta bloker kullaninmi ve protamine karsi alerjik reaksiyon sayilabilir.
Postoperatif hastada bronkospazmi ¢6zmek icin, kalp yetersizligi ekarte edilmeli ve
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inhalasyonla beta-2 agonistleri (terbutaline, metaproterenol, albuterol) veya
inhalasyon kolinerjik ajanlar (ipratropium bromide veya glycopyrrolate)
denenmelidir.  Inhalasyon formunda kardiyovaskiiler etkileri ~minimaldir.
Bronkodilatator o6zelliklerinin yaninda miikosiliyer transport ve sekresyonlarin
temizlenmesindeki etkileri de yiiksektir. Tek ajana cevapsiz vakalarda beta-2 agonist
ve kolinerjiklerin kombinasyonlar1 denenmelidir. Rezistans hastalarda kisa siire
sistemik kortikosteroid veya intravenoz aminophylline gerekebilir. Aminophylline
bronkodilatator etkisinin yaninda, orta derecede diiiretik etki, santral etkili solunum
stimiilasyonu solunum kaslarmi giiclendirici ve pulmoner arter basincini diistiriicii
etki de gosterir. Diger yandan da aritmojenik ve kronotropik etki de gostermektedir
(48).

2.10. Solunum Fonksiyon Testleri

Solunum fonksiyon testleri basit spirometrik Olglimlerde daha karmasik
fizyolojik testlere kadar genis bir alanmi kapsar. Normal bir insanda solunum
baslamast medulladaki solunum merkezinden néral uyarmnin ¢ikmasi ile olur. Bu
uyart ¢ikist bircok kaynaktan gelen bilgilerden etkilenir. Bunlar; beynin yiiksek
merkezlerinde, karotis kemoreseptorlerinden (PaO2), santral kemoreseptorlerden
[PaCO2, ( H)] ve haraketli tendon ve eklemlerden gelen uyarilardir. Sinir impulslar:
omurilik ve periferik sinirler vasitasiyla interkostal ve diafragma kaslarmin
senkronize olarak calisip intraplevral negatif basing olusturmasmi saglar. Bunun
sonucu meydana gelen inspirasyon ile obstruksiyonu olmayan hava yolundan
havanin gegmesi ve alveollerin yeterince perfiize olmasi ile miks venéz kandan CO2’
in uzaklastirilip kanin oksijenisyonu saglanir. Solunum sisteminin bu yollarmin
birinde herhangi bir bozulma normal smirdan sapmaya ve solunum yetmezligine
neden olur.

Akcigerin elastik 6zelligi baslica alveoler duvarlar tarafindan olusturulur. Bu
duvarlar kapiller ve endotelyal tabakalara ilaveten kollajen, elastik ve retikiiler lifler
icerir. Alveoler epitelyumun liimen yliziindeki ince sivi tabaka akciger elastikiyeti
icin 6nemli yiizey gerilimi olusturur.

Akcigerlerin elastik yapisi havanin disar1 atilmasini saglarken, fibroz iskeletide
kiigiik hava yolarinm acik kalmasimin saglar. Normal bir kiside sadece ileri derece
egzersiz ile ekspiratuvar kaslarin calismasina gereksinim vardir. Inspiratuvar kaslar
gogiis kafesini ve akcigerleri genisleterek normal olarak diisiik hava yolu rezistansi
olustururlar. Solunum mekanigi kisaca akciger ve gogis duvarmin elastik
ozelliklerine ve hava yolu akim rezistansina baglidir (50).

Akcigerlerin sismesi ve inmesi gogiis duvar1 haraketlerine baglidir. Bazi
faktorler toraksin haraketlerini kisitlar ve kompliansini azaltir. Toraksm longitudinal
boyutundaki artis diafragma ile saglanir. Intra- abdominal basing artis1 gebelik,
obezite, asit gibi nedenler diafragma hareketlerini kisitlar. Bu durum genellikle vital
kapasite, total akciger kapasitesi ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalmaya sebep
olur. G6giis duvarmin antero- posterior ve transvers boyutlarindaki degisiklikler ise
baslica interkostal kaslar ve yardimci solunum kaslari ile saglanir. Bu da kostalarin
mobilitesine baghdir. Restriktif hastaliklar; akcigerin, plevranin, gogiis kafesinin
veya onun kaslarmin hastaligindan kaynaklanir. Restriktif hastaliklar pulmoner
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konjesyon, atelektazi, pulmoner rezeksiyon, pulmoner fibrozis, ARDS ve akut veya
kronik infeksiyonlar: icerir. Ayrica gégiis duvar hareketlerini kisitlayan kifoskolyoz,
ankilozan spondilit, plevral effiizyon ve plevral fibrozisi igerir. Solunum kaslarmin
paralizisi ve zayiflik olusturan durumlar da restriktif akciger hastaligini olusturur.
Obstruktif hasaliklar ise kronik bronsit, astma, amfizem, bronsektazi gibi solunum
yollarinda obstruksiyona yol acan hastalik grubunu olusturur. Obstruktif hastaligin
en onemli nedeni sigaradir. Diger bir neden yaslanma ve endiistriyel gelismislige
bagl zararh gazlardir. Obstruktif hastaligin degerlendirilmesinin en kolay yolu FEV1
Olctiimiidiir (51).

Tidal Voliim (TV): Istirahat halinde her inspiryum ve ekspiryumda girip ¢ikan hava
miktarina denir.

Vital Kapasite (VC): Maksimal inspirasyon sonrasi, maksimal ekspirasyonla
cikarilan hava miktarina vital kapasite denir.

Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRC): Normal ekspiryum sonrasi akcigerde kalan
tiim hava miktarna denir.

Rezidiiel Voliim (RV): Maksimal ekspirasyon sonrasi akcigerde kalan hava
miktarina denir. Inspirasyon Kapasitesi (IC): Normal ekspirasyon sonrasi1 kuvvetli
inspirasyonla giren hava miktarna denir.

Inspirasyon Yedegi (IRV): Normal inspirasyon sonrasi kuvvetli inspirasyonla giren
hava miktarma denir.

Ekspirasyon Yedegi (ERV): Normal ekspirasyon sonrasi kuvvetli ekspirasyonla
cikarilan hava miktarina denir (24).

Statik Akciger Volumleri: Bunlar akcigerdeki hava hacimlerini ifade eder. Vital
kapasite uygulamasi kolay, pulmoner foksiyonunun en 6nemli 6l¢iilen degerlerinden
biridir.

Karakteristik olarak restriktif hastaligin siddetinin artisina paralel olarak azalir.
FVC, VC ile benzerlik gosterir. Fakat FVC’ de maksimal kuvvetli ekspirasyon
yapilir. Hava yolu obstriikksiyonu olan hastalarda terminal hava yollar1 erken
kapanabileceginden distal gazlar 6lciilemez ve FVC daha az olarak dlgiileceginden
dolay1 VC, FVC’den daha yiiksek olarak bulunabilir.

FRC toplam akciger kapasitesinin %40’ 1 olusturur. FRC akcigerin elastik
ozelligindeki degisikliklere gore degisir. Elastik 6zelligin kayb1 amfizeme sebep olur
ve FRC’ de artig goriiliir. Tersi olarak pulmoner 6dem, interstsyel fibrozis ve diger
restriktif durumlar FRC’ de azalmaya neden olur. FRC’ nin iki kompanenti vardir.
(FRC = RV + ERV ) Rezidiiel voliim (RV) toplam akciger kapasitesinin (TLC) %
25’ini olusturur. Restriktif hastaliklarda RV normal degerlere yakin seyreder. Kiiciik
hava yollarinin hastaliginda erken kapanmaya bagl olarak FRC ve FEV normal
kalirken RV yiikselebilir. Obstriiktif hastaliklarda RV, VC’ de azalmayla beraber
artis gosterir. Obezitede ise ERV karakteristik olarak azalir.

FRC iki yolla olciiliir:

1 — Inert gaz ile diliisyon veya yikama teknigi,
2 — Viicud pletismografi teknigi
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Inert gazlar nitrojen, argon veya helyumdur. Olgiim i¢in akcigerlerin iyi ventile
olmas1 gerekir. Viicud pletismografi metodu ise daha pahali ve iyi ekipman
gerektirir. Bu yontemle ggiisteki biitiin gazlar ol¢iiliir (48).

Dinamik Akciger Voliimleri ve Akim Hizlar: Dinamik akciger hacimleri
akcigerlerin non —elastik 6zelliklerini, baslica hava yollarinin durumunu yansitir.
Spirogram FVC esnasinda elektronik spirometre araciligiyla zamana karsi akciger
hacimlerini kaydeder.

Zorlu Ekspiratuvar Voliim 1. Saniye (FEV) : Tam bir inspirasyon sonrasi birinci
saniyede kuvvetlice c¢ikarilan hava miktaridir. Normal olarak VC ° nin %75’ inden
fazlasini icerir. FEF %25-75 FVC’ nin orta yarisinda ortalama kuvvetli ekspiratuvar
akim olarak ilave edilir. FVC trasesinin % 25 ile % 75 arasindaki boliimiinden
olusur. FEF % 25- % 75 FEV’ den daha az efora baghdir. Primer olarak periferal
hava yollarinin akim o6zelliklerini yansitir. Bu nedenle FEF % 25- % 75 kiiciik
havayolu fonksiyonlarini 6lgmede kullanislh bir testtir (48).
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GEREC VE YONTEM

Calisma, 1 Eyliil 2009- 1 Haziran 2010 tarihleri arasmda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Kalp-Damar Cerrahisi yogun bakim ve servisinde takip edilen KPB
uygulanmis 25 hasta (¢alisma grubu) ve KPB uygulanmamis 10 hasta (kontrol grubu)
ile prospektif olarak yapildi. Her iki gruptaki hastalara da mediansternotomi ile ag¢ik
kalp cerrahisi uygulandi. Hastalarin tiimiine ayn1 anestezi sekli ve komplikasyon ve
0zel bir uygulama gerekmedigi siirece postoperatif donemde ayni1 medikal tedavi
sekli ve ayn1 analjezi protokolii uygulandi. Hastalar 15 — 70 yas aralifinda secildi.
Postoperatif donemde ilk 48 saat icinde ekstiilbe olamayan ve herhangi bir
komplikasyon gelismis olan hastalar calisma dis1 birakildi. Normal fizyolojik
durumu etkileyebilecek hastaligi olan kisiler (6rn: akut organ yetmezligi, post
perflizyon sendromuna bagli biling degisikligi vb.) calisma dis1 birakildi
Aydinlatilmis onam formu doldurmak istemeyen hastalar da calisma dis1 birakildi.
Hastalar preop dénemde, ameliyat sirasinda ve postop taburculuk déonemine kadar
izlendi. Hastalar pre-operatif donemde Kalp damar cerrahisi kliniginde yatarken
hastaya acgiklama yapilip onay1 alindiktan sonra onam formu imzalatilarak solunum
fonksiyon testi yapildi ve kanda kardiyolipin, VEGF ve elastaz mediatorlerinin
degerlerine bakabilmek i¢in kan 6rnegi alindi. Hasta operasyona alindiktan sonra
calisma grubu icin; 1. Kardiyopulmoner bypass baslangic zamani, 2.
Kardiyopulmoner bypassin ortas1 (20. dakika), 3. Kardiopulmoner bypass bitiminde
(45.dakika), 4. Postoperatif extiibasyon sonrasinda (mekanik ventilasyon bitimi), 5.
Postop ekstiibasyonun 24. saati ve kontrol grubu icin; 1) operasyon baglangicinda, 2)
operasyon bitiminde, 3) Postoperatif ekstiibasyon sonrasinda (mekanik ventilasyon
bitimi) , 4) Postop ekstiibasyonun 24. saati kan ornekleri alindi. Alian kan 6rnekleri
5.000 devirde 15 dakika santrifiij edildikten sonra ependorf tiiplere serum ve plazma
olarak ayrildi. Ayrilmig serum ve plazmalar -80 derecede saklandi. Daha sonra
Biyokimya ABD yardimiyla, ¢6zdiiriilen serum ve plazmalarda kimyasal kitler
kullanilarak VEGF, Kardiyolipin ve Elastaz mediatorleri kit prosediirlerine gore
incelendi.

3.1. Kardiyolipin Kit Prosediirii

Calbiotech marka IgA, Igm, IgG elisa kit kullanildi. Tiim hastalarn plazmalari
oda 1sisinda eritildikten sonra Ol¢iim kabmin gozlerine numaralandirilarak
yerlestirildi. Negatif kontrol, pozitif kontrol ve kalibratorler ayrildi. 1’e 21 oraninda
dilie edilen test Orneginden her bir plazma {iizerine 100 mikrolitre eklendi.
Inkiibasyon i¢in oda 1sisinda 20 dakika beklendi. Inkiibasyon sonrasinda 300
mikrolitre wash buffer ile 3 kez yikandi ve arkasindan 100 mikrolitre TMB substrat
eklendi. Yine oda 1s1sinda 10 dakika inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon sonrasinda
100 mikrolitre stop soliisyonu eklenerek elisa plate reader ile 6l¢iim yapildi. Tim
islemler i¢in ayr1 ayr1 pipet uclar1 kullanilmigtir.
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3.2. Elastaz Kit Prosediirii

Hycult Biotech HK319, Human Elastase Elisa Kit kullanildi. Tiim hastalarin
plazmalar1 oda 1sisinda eritildi. Olgiim yapilacak kaba numaralandrilarak
yerlestirildi. Her bir plazmanin iizerine 100 mikrolitre elastaz standarti eklendi ve
inkiibasyon igin oda 1sisinda 1 saat bekletildi. inkiibasyon sonunda wash buffer ile 4
kez yikandi. Yikama sonrasinda 100 mikrolitre diliie edilmis tracer eklendi, iizeri
kapatilarak inkiibasyon igin 1 saat oda 1sisinda bekletildi. Inkiibasyon sonrasi 5 kez
yikandi. Yikama sonrasinda 100 mikrolitre diliie edilmis streptavidin-peroxidase
eklendi. Uzeri ortiilerek inkiibasyon igin yine 1 saat oda 1sisinda bekletildi.
Inkiibasyon sonrasinda 5 kez yikanarak 100 mikrolitre TMB substrat eklendi. 30
dakika oda 1sisnda inkiibasyona birakildi. Son olarak 100 mikrolitre stop soliisyonu
eklenerek 30 dakika beklendi ve elisa plate reader ile 6l¢iim yapilda.

3.3. VEGF kit prosediirii

Ray Bio Human VEGF Elisa Kit kullanildi. Kullanmadan 6nce oda 1sisinda
eritilen plazmalar, VEGF 06l¢iim kabina numaralandirilarak yerlestirildi. Her birine
100 mikrolitre diliie edilmis VEGF standart1 eklendi. Inkiibasyon igin 2,5 saat oda
1isisinda bekletildi. Inkiibasyon sonrasinda 300 mikrolitre wash buffer ile 4 kez
yikanarak sonrasinda 100 mikrolitre biyotinlenmis antibody eklendi. Inkiibasyon i¢in
1 saat oda 1sisinda beklendi. Inkiibasyon sonrasinda ayni sekilde 4 kez yikandi ve
yikama sonrasinda 100 mikrolitre streptavidin soliisyonu eklenerek 45 dakika oda
1sisinda inkiibasyona birakildi. Inkiibasyon sonrasi ayni sekilde 4 kez yikandiktan
sonra 100 mikrilitre TMP substrat eklendi. Inkiibasyon icin 30 dakika oda 1sisinda
bekletildikten sonra, son olarak 50 mikrolitre stop soliisyonu eklendi ve elisa plate
reader ile 6l¢iim yapild.

Preoperatif donemde tiim hastalara solunum fonksiyon testi uygulandi.
Postoperatif donemde her iki grup hastaya da extiibasyon sonrasi 4. saat ve 24.
saatlerde spirometrik solunum fonksiyon testleri Olgtimleri yapildi. Solunum
fonksiyon testleri %060 alt1 disik , %60-80 orta, %380 f{isti iyt olarak
degerlendirilmistir. Klinik degerlendirme acisindan tiim hastalarin preop ve postop
donemde vital bulgular1 kaydedildi. Preop donemde her iki gruptaki hastalarin yasi,
cinsiyeti, EF(ejeksiyon fraksiyonu), kilo ve boy dl¢iimleri, ameliyat tiirti, ek sistemik
hastalik ( HT, DM, HL) olup olmadig:, Sigara, alkol aliskanliklar1 kaydedildi. Postop
donemde ise, ¢aligma grubu hastalarinin; ameliyat siiresi, bypass yapilan total damar
sayisi, KPB siiresi, aorta kros klemp stiresi, entlibasyon siireleri, kontrol grubu
hastalarinin; ameliyat siireleri, bypass yapilan damar sayis1 ve entiibasyon siireleri
kaydedildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 35 hastadan 25’ine (%71,42) (¢alisma grubu) (on-pump)
CPB uygulanarak agik kalp cerrahisi operasyonu, 10’una (%28,57) (kontrol grubu)
(off-pump) CPB uygulanmadan ag¢ik kalp cerrahisi operasyonu uygulandi (Sekil 1.1).

Istatistiksel ~ hesaplamalar  i¢in  Akdeniz ~ Universitesi ~ Biyoistatistik
Anabilimdalindan yardim alinarak istatistiksel analizler SPSS 15.0 yazilimi ile
yapild1

Wilcoxon Signed Ranks Test, Friedman Test, Mann-Whitney U Test, Chi-square
testleri kullanildi. Gruplarda Olgiilen degerler, her grup icin ortalama ve standart
sapma olarak ifade edildi. P<0,05 olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Spearman Twotail missing ile nonparametrik korelasyonlar hesaplandi.

O on-pump
O off-pump

Sekil 4.1. Gruplarin dagilimi

Hastalarin, gruplar igerisinde preop postop olarak ve gruplararsi on-pump ve off-
pump olarak plazma kardiyolipin, elastaz ve VEGF diizeyleri, solunum fonksiyon
testleri (FEV1, FVC), yas, boy, cinsiyet, sigara, EF, entiibasyon siiresi, ameliyat
siiresi, HT, DM, bulgular1 karsilastirildi. Buna ek olarak ¢aligma grubunda grup
icerisinde CPB siireleri ve aort klemp siireleri ile FEV 1(%), FVC (%), post-op
elastaz degerleri ve post-op VEGF degerleri karsilastirild1.
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Gruplararasi karsilastirma:
On-pump grubunda hastalarin yas ortalamasi 50,84+2,34, off-pump grubunda

hastalarin yas ortalamas1 55,29+4,29 idi. Yas acisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark gbzlenmedi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin yas ortalamasi

Grup Yas (ortalama, standart sapma)
On-pump
+
(n: 25) 50,84 +£2,34
Off-pump
+
(n: 10) 55,29 +4,29

Gruplararsi kilo karsilastirildiginda on-pump grubunda kilo ortalamasi 74,32 +
2,23, off-pump grubunda kilo ortalamasi 75,71 + 3,17 idi. Kilo ac¢isindan fark
gozlenmedi ( p>0,05).

Gruplararsi1 boy karsilastirildiginda on-pump grubu boy ortalamasi 166,48 + 1,70
iken off-pump grubu boy ortalamasi 163,57 + 2,10 idi. Gruplararasinda boy
acisindan fark bulunamadi (p>0,05).

Gruplar cinsiyet a¢isindan karsilastirildi. On-pump grubunda bulunan 10 hastanin
6’s1 (%60) kadm, 410 (%40) erkek, Off-pump grubunda bulunan 25 hastanin 8’1
(%32) kadm, 17’°si (% 68) erkekti. Gruplararasinda cinsiyet acisindan anlamlilik
yoktu (Tablo 4.2) (p> 0,05).

Tablo 4.2. Calisma ve kontrol gruplarmin cinsiyete gore dagilimi

Grup Cinsiyet

Kadin Erkek Toplam
On-pump 8 (%32) 17 (%68) 25 (%100)
(n: 25)
Off-pump 6 (%60) 4 (%40) 10 (%100)
(n: 10)
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Gruplar DM (diabetes mellitus) agisindan karsilastirildi. On-pump grubunda
bulunan 25 hastadan 8’ inde (%32) DM vardi, off-pump grubunda bulunan 10
hastadan 2’sinde ( %20) DM vardi. Gruplararasinda DM agisindan anlamlilik
saptanmadi (p> 0,05).

Gruplar hipertansiyon (HT) agisindan karsilastirildi. On-pump grubunda bulunan
25 hastadan 10’unda ( % 40) HT vardi, off-pump grubunda bulunan 10 hastadan
4’tinde HT vardi. HT agisindan gruplararasinda anlamlilik yoktu (p> 0,05).

Her iki grup sigara kullanimi agisindan karsilastirildiginda on-pump grubunda
sigara kullanim1 ortalama 18,96 + 3,3, sigara igen hasta sayis1 25°te 17 (% 68), off-
pump grubunda ise 6,43 + 6,43, sigara icen hasta sayis1 10 da 1 ( % 10) idi.
Gruplararasinda sigara kullanimi acisindan istatistiksel olarak anlamlilik yoktu
(p>0,05).

EF ( Ejeksiyon Fraksiyonu) acisindan gruplar karsilastirildi. On-pump grubunda
ortalama deger 58,68 + 1,96, off-pump grubunda ortalama deger 60,0 + 5,35 idi.
Istatistiksel olarak anlamlilik yoktu (p>0,05).

FEV1 %

Her iki grubunda pre-op FEV1 % degerleri karsilastirildi ( Grafik 4.2). On-pump
grubunda ortalama deger 94,556 + 3,79, off-pump grubunda ortalama deger 90,871 +
10,86 idi. Istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Post-op ekstiibasyon sonras1 4.
saatte bakilan FEV1% degeri on-pump grubunda ortalama 21,72 £2,09, off-pump
grubunda ortalama 14,86 + 2,19 olarak bulundu. Anlamlilik saptanmadi. Post-op
ekstlibasyon sonrasi 24. saatte bakilan FEV1% degerleri on-pump grubunda ortalama
27,80 + 2,34, off-pump grubunda ortalama 22,57 + 3,06 olarak bulundu. Istatistiksel
olarak fark yoktu ( Tablo 4.3), (p>0,05).
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Tablo 4.3. Gruplararasi pre-op ve post-op FEV1 % degerleri.
Grup Pre-op FEV1% Post-op FEV1% | Post-op FEV1%
(4. saat) (24. saat)
On-pump (n: 25) | 94,556 + 3,79 21,72 +2,09 27,80 + 2,34
Off-pump 90,871 +£ 10,86 14,86 +£ 2,19 22,57 + 3,06
(n: 10)
100% 1

90% 1|

80% 11|

70% 17

60% 17|

50% 1]

40% - B On-pump

30% 17|

| H Off-
20% 1 Off-pump
10% 171
0% +— - -
Pre-op Post Post
FEV1 Fev14. FEV1 24.
saat saat

Sekil 4.2. Gruplararasi1 FEV 1% degerlerinin karsilastiriimasi.

FVC%

Pre-op FVC degerleri karsilastirildiginda ( Grafik 4.3), on-pump grubunda
ortalama deger 87,768 £ 4,05, off-pump grubunda ortalama deger 82,886 + 7,43 idi.
Gruplar arasinda FVC agisindan anlamlilik yoktu. Post-op ekstiibasyon sonrasi 4.
saatte bakilan FVC% degeri on-pump grubunda ortalama 16,64 + 1,04, off-pump
grubunda ortalama 13,00 £ 2,04 olarak bulundu. Anlamlilik saptanmadi. Post-op
ekstiibasyon sonrasi 24. saat FVC% degerlerine bakildiginda on-pump grubu
ortalama degeri 24,28 £+ 1,79, off-pump grubu ortalama degeri 19,71 £+ 2,2 olarak
bulundu. Istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05) ( Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Gruplararasi pre-op, post-op FVC % degerleri.

Grup Pre-op FVC % Post-op FVC% Post-op FVC %
(4. saat) (24. saat)
On-pump ( n: 25) | 87,768 + 4,05 16,64 £ 1,04 24,28 + 1,79
Off-pump ( n: 10) | 82,886 + 7,43 13,00 £ 2,04 19,71 £2,2
100%-
90%-
80%71 |
70%1T |
60%1 |
50%17 |
40% V1 B On-pump
30%+4 B Off-pump
20%17 |
10%17 | -
0% +—

Pre-op FVC Post FVC 4. Post FVC 24.
saat saat

Sekil 4.3. Gruplararast FVC % degerlerinin karsilastirilmast.

Elastaz

Gruplararasinda pre-op elastaz degerleri karsilastirildi (Sekil 4.4). On-pump
grubunda ortalama deger 235,92 + 32,85, off-pump grubunda ortalama deger 216,94
+ 15,88 olarak bulundu. Bu gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi. Post-
op elastaz 1 ( on-pump grubu i¢cin CPB baslangicinda alinan kanda bakilan deger,
off-pump grubu icin ameliyat baslangici sternotomi sonrasi aliman kanda bakilan
deger) degerleri karsilastirildiginda on-pump grubunda ortalama 160,80 + 18,70, off-
pump grubunda ortalama 154,86 + 28,69 olarak bulundu. Istatistiksel fark
saptanmadi. Post-op elastaz 3 ( on-pump grubu i¢cin CPB sonu alinan kanda bakilan
deger, off-pump grubu i¢in ameliyat bitiminde alinan kanda bakilan deger ) degerleri
karsilastirildiginda on-pump grubunda ortalama deger 1262,68 + 128,63 iken off-
pump grubundaki ortalama deger 252,74 + 48,54 olarak bulundu. Istatistiksel olarak
onemli derecede fark saptandi (p<0,05). Post-op elastaz 4 ( her iki grup i¢in post-op
ekstlibasyon sonrasi alman kanda bakilan deger) degerleri karsilastirildiginda on-
pump grubu ortalama degeri 345,30 &+ 20,41, off-pump grubu ortalama degeri 421,13
+ 60,70 olarak bulundu. Post-op elastaz 4 degerlerinde istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Post-op elastaz 5 ( her iki grup i¢in post-op ekstiibasyon sonrasi 24. saat
alman kanda bakilan deger) degerleri karsilastirildiginda on-pump grubu ortalama
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degeri 284,70 + 33,19, off-pump grubu ortalama degeri 294,23 + 35,84 olarak
bulundu. Post-op elastaz 5 degerleri agisindan gruplararasinda istatistiksel anlamlilik
saptanmadi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Gruplararasi pre-op ve post-op plazma elastaz degerleri

Grup Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op
elastaz elastazl elastaz 3 elastaz 4 elastaz 5
(ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)

On-pump | 23592+ | 160,80+ | 1262,68+ | 34530+ | 284,70+
(n: 25) 32,85 18,70 128,63 20,41 33,19

Off-pump | 216,94+ | 154,86+ | 252,74+ | 421,13+ | 29423+
(n: 10) 15,88 28,69 48,54 60,70 35,84

1400-
1200-
1000-
800-
600-
400+

geill N B
0 .

Preop Post Post Post Post
elastazelastazelastazelastazelastaz
1 3 4 5

O on-pump
B off-pump

Sekil 4.4. Gruplararasi plazma elastaz degerlerinin karsilastirilmasi.

VEGF

Gruplararasinda pre-op VEGF degerleri karsilastirildi (Sekil 4.5). On-pump
grubunda ortalama deger 11,157 £ 1,52, off-pump grubunda ortalama deger 15,85 +
3,77 olarak bulundu. istatistiksel olarak anlamhlik saptanmadi. Post-op VEGF 1 (on-
pump grubu i¢in CPB baslangicinda alinan kanda bakilan deger, off-pump grubu i¢in
ameliyat baslangic1 sternotomi sonrasi alman kanda bakilan deger) degerleri
karsilastirildiginda on-pump grubunda ortalama deger 2,51 + 0,64, off-pump
grubunda ortalama deger 6,26 + 3,13 olarak bulundu. Istatistiksel anlamlilik yoktu.
Post-op VEGF 3 (on-pump grubu i¢in CPB sonu alman kanda bakilan deger, off-
pump grubu i¢in ameliyat bitiminde alinan kanda bakilan deger) degerleri
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karsilastirildiginda on-pump grubunda ortalama deger 3,86 + 0,99, off-pump
grubunda ortalama deger 7,60 + 4,86 olarak bulundu. VEGF 3 acisindan
gruplararasinda fark gozlenmedi. Post-op VEGF 4 (her iki grup i¢in post-op
ekstlibasyon sonrasi alman kanda bakilan deger) degerleri karsilastirildiginda on-
pump grubunda ortalama deger 6,56 + 1,65, off-pump grubunda ortalama deger 9,43
+ 5,89 olarak saptandi. Gruplararas1t VEGF 4 degerleri agisindan anlamlilik yoktu.
Post-op VEGF 5 (her iki grup i¢in post-op ekstiibasyon sonrasi 24. saat alinan kanda
bakilan deger) degerleri karsilastirildi. On-pump grubunda ortalama deger 10,64 +
1,87, off-pump grubunda ortalama deger 15,73 £ 3,97 olarak bulundu. Post-op
VEGF 5 degerleri agisindan gruplararasinda fark goriilmedi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Gruplararasi pre-op, post-op plazma VEGF degerleri

Grup Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op
VEGF VEGF 1 VEGF 3 VEGF 4 VEGF 5§
(pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml)

On-pump | 11,157+ | 2,51 +0,64 | 3,86 £0,99 | 6,56 +£1,65 | 10,64 = 1,87
(n: 25) 1,52

Off-pump 15,85 + 6,26 +3,13 7,60 + 9,43 £5,89 | 15,73 £3,97

(n: 10) 3,77 4,86
16
14+
12
1
@ On-pump
B Off-pump

Preop Post Post Post Post
VEGF VEGF 1 VEGF 3 VEGF 4 VEGF 5

Sekil 4.5. Gruplararasi plazma VEGF degerlerinin karsilastiriimasi
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Kardiyolipin

Hem on-pump hem de off-pump grubundaki hastalarin tiim saatlerdeki ( pre-op
kardiyolipin, post-op kardiyolipin 1, post-op kardiyolipin 2, post-op kardiyolipin 3,
post-op kardiyolipin 4, post-op kardiyolipin 5) kanlarinda bakilan kardiyolipin
degerleri negatif ¢ikti. Gruplar arasinda fark bulunamadi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Gruplararasi Kardiyolipin degerleri

Grup Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op
Kardiyolipin | Kardiyolipin 1 | Kardiyolipin 3 | Kardiyolipin 4 | Kardiyolipin S
On- Negatif Negatif Negatif Negatif Negatif
pump
(n:25)
Oft- Negatif Negatif Negatif Negatif Negatif
pump
(n:10)

Gruplar entiibasyon siiresi acisindan karsilastirildi. On-pump grubunda ortalama
deger 17,44 + 1,81 iken off-pump grubunda ortalama deger 13,86 = 1,38 olarak
bulundu. Entiibasyon siireleri agisindan gruplararasinda fark bulunmadi.

Gruplararasinda ameliyat siireleri karsilastirildi. On-pump grubunda ortalama
sire 4,16 = 0,17, off-pump grubunda ortalama siire 3,79 + 0,30 olarak bulundu.
Gruplararasinda ameliyat siireleri agisindan anlamlilik yoktu.

Entiibasyon stiresi ile FEV1%, FVC % degerleri incelendiginde anlaml bir iliski
saptanmadi. Entiibasyon siiresi ile elastaz degerleri arasinda anlamli bir iliski
saptanmadi. Entiibasyon siiresi ile VEGF degerleri arasinda anlamli bir iligki
saptanmadi. Entiibasyon siiresi ile FEV1% ve FVC % degerleri arasinda anlamli bir
iliski saptanmadi. Ameliyat siiresi ile elastaz, VEGF, FEV1 (%) ve FVC (%)
degerleri arasinda anlamli bir iligki saptanmada.

Sigara kullanimi ile elastaz degerleri arasindaki iligkiye bakildiginda sigara
kullaniminin Post-op elastaz 3 degeri ile istatistiksel olarak anlamli oldugu saptand:
(Tablo 4.8). Anlaml1 fark saptanmasa da sigara icen hastalarin tiim elastaz degerleri
icmeyen hastalarin degerlerine gore yiiksek bulundu. Elastaz 3 degerinde sigara icen
grupta ciddi artis oldugu saptandi (p<0,05) (Sekil 4.6).
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Tablo 4.8. Sigara kullanim1 ve plazma elastaz degerleri

Pre-op Post Post Post Post
elastaz elastaz 1 elastaz 3 elastaz 4 elastaz 5
(ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Sigara (+) | 260,54 + 158,15+ | 1177,36 + | 367,57 + 301,54 +
(n: 18) 41,91 21,85 105,33 27,47 43,04
Sigara (-) | 193,48+ | 161,063 + | 830,43 + 357,01 = 267,81 +
(n: 14) 17,44 22,88 253,7 34,92 25,28
1200-
1000-
800+
600+
B Sigara(+)
400+ .
B Sigara(-)
0' T T T T
Preop Post Post Post Post

Sigara kullanimi ile VEGF degerleri arasindaki iliskiye bakildiginda sigara
kullannminin VEGF ile iliskisi saptanmadi. Sigara kullanimi ile FEV1 (%) degerleri
arasindaki iligskiye bakildiginda anlamlilik saptanmadi. Sigara kullanimi ile FVC (%)

elastaz elastaz elastaz elastaz elastaz

Sekil 4.6. Sigara kullanimi ve elastaz degerlerinin karsilastirilmasi

1 3

4

5

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.

Diabetus Mellitus (DM) ile elastaz degerleri arasindaki iliski incelendi. Herhangi
bir anlamlilik saptanmadi.

DM ile VEGF degerleri arasindaki iligski incelendiginde yalnizca post-op VEGF
1 (on-pump grubu i¢in CPB baslangici, off-pump grubu i¢in ameliyat baslangici
alman kanda bakilan deger) ile istatistiksel olarak anlamlilik saptandi (Sekil 4.7).
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DM (+) olan hastalarda VEGF degerleri daha diisiik olarak bulundu (p < 0,05) (Tablo

4.9).

Tablo 4.9. Diabetus Mellitus’a (DM) gore hastalarin plazma VEGF degerleri

Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op
VEGF VEGF 1 VEGF 3 VEGF 4 VEGF 5§
(pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml)
DM (+) 10,42 + 1,69 + 0,98 | 3,62 +0,89 | 6,78 +2,72 12,38 +
(n:12) 2,19 3,35
DM (-) 13,31 + 4,37 +1,26 | 538 +£2,06 | 7,49 + 2,46 11,51 +
(n: 20) 1,95 1,98
ODM (+)
EDM (-)
Pre-op Post- Post- Post- Post-

VEGF op op op op
VEGF 1VEGF 3VEGF 4VEGF 5

Sekil 4.7. Diabetes mellitus’a (DM) gore plazma VEGF degerlerini karsilastiriimasi
DM ile FEV1 ve FVC degerleri arasindaki iliski incelendiginde anlamlilik
saptanmadi.

Hipertansiyon ile elastaz degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi.

Hipertansiyon ile VEGF degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamlilik

saptanmadi1. Hipertansiyon ile FEV 1 ve FVC degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmadi.
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Yas ile elastaz degerleri arasindaki iliskiye bakildiginda yasin elastaz degerleri
ile anlamli bir iliskisi saptanmadi.

Yas ile VEGF degerleri arasindaki iligkiye bakildiginda yas ile VEGF degerler1
arasinda anlamlilik saptanmadi. Yas ile FEV 1 % degerleri arasindaki iligki
incelendiginde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Yas ile FVC % degerleri
arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi.

Grup ici karsilagtirma:

On-pump grubu

On-pump ( ¢alisma grubu ) grubunda bulunan hastalarin elastaz degerleri pre-op
ve post-op olarak karsilastirildi. Pre-op elastaz ( ameliyat oncesi alinan kanda bakilan
deger) ile post-op elastaz 1 (CPB baslangicinda alinan kanda bakilan deger) degerleri
karsilastirildiginda post-op elastaz 1 degerinde diisme gozlendi. Istatistiksel olarak
anlamlilik yoktu. Pre-op elastaz ( ameliyat oncesi alman kanda bakilan deger) ile
post-op elastaz 2 (CPB ortasinda alman kanda bakilan deger) degerleri
karsilastirildiginda post-op elastaz 2 degerinde yiikselme saptandi. Istatistiksel
anlamlilik saptandi (p<0,05). Pre-op elastaz ( ameliyat 6ncesi alinan kanda bakilan
deger ) ile post-op elastaz 3 ( CPB sonunda almman kanda bakilan deger) degerleri
karsilastirildiginda post-op elastaz 3 degerinde 6nemli derecede artis saptandi (Sekil
4.8). Istatistiksel olarak ileri derecede anlamlilik saptandi (P< 0,05). Pre-op elastaz
(ameliyat Oncesi alinan kanda bakilan deger) ile post-op elastaz 4 (ameliyat sonu
ekstlibasyon sonrasinda alinan kanda bakilan deger) degerleri karsilastirildiginda
post-op elastaz 4 degeri artmis olarak bulundu. Istatistiksel anlamlilik saptandi
(P<0,05 ) Pre-op elastaz ile (ameliyat oncesi alinan kanda bakilan deger ) ile post-op
elastaz 5 (ameliyat sonu ekstiibasyon sonrasi 24. saatte alinan kanda bakilan deger)
degerleri karsilastirildiginda post-op elastaz 5 degerinde O6nemli bir yiikselme
saptanmadi. istatistiksel olarak anlamlilik bulunmadi. Post-op elastaz 3 ile
karsilagtirilan pre-op ve post-op tiim elastaz degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptandi. Post-op elastaz 3’te ciddi derecede artig gorildi (P < 0,05)
(Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. On-pump grubu plazma elastaz degerleri.

Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op Post-op
Hasta | elastaz elastaz 1 | elastaz2 | elastaz3 | elastaz4 | elastaz 5
Grubu | (ng/ml) | (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
On 235,92 + | 160,80 + | 388,47 +| 1262,68 345,30 +| 284,70 +
Pump | 32,85 18,70 50,00 + 128,63 | 20,41 33,19
(n: 25)
1350
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900 / \ —&—on-pump
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300 ‘\./ &Q—
150
0 T T T T T 1
4 N 9% -3 ™ 9
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Sekil 4.8. On-pump grubu plazma elastaz degerlerinin karsilastirilmasi

On-pump grubundaki hastalarin pre-op ve post-op VEGF degerleri karsilastirildi
(Sekil 4.9). Pre-op VEGF (ameliyat 6ncesi alinan kanda bakilan deger ) ile post-op
VEGF 1 (CPB baslangicinda alman kanda bakilan deger) degerleri
karsilastirildiginda post-op VEGF 1 degerinde onemli derecede diisiis saptandi.
Istatistiksel agidan anlamli bulundu (P< 0,05). Pre-op VEGF ile post-op VEGF 2
(CPB ortasinda alinan kanda bakilan deger ) degeri karsilastirildi, post-op VEGF 2
degerinde diisme saptandi. Istatistiksel agidan anlamli bulundu (P< 0,05). Pre-op
VEGF ile post-op VEGF 3 ( CPB sonunda alinan kanda bakilan deger ) degerleri
karsilastirildi istatistiksel olarak anlamliydi (P< 0,05). Pre-op VEGEF ile post-op
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VEGF 4 (ameliyat sonu ekstiibasyon sonrasinda almnan kanda bakilan deger)
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik saptandi (P< 0,05). Pre-op VEGF
ile post-op VEGF 5 degerleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik saptanmadi.
Post-op tiim VEGF degerlerinde pre-op degere gore diisme saptandi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. On-pump grubu plazma VEGF degerleri.

Grup Pre-op Post-op | Post-op | Post-op | Post-op | Post-op
VEGF | VEGF1 | VEGF 2 | VEGF 3 | VEGF 4 | VEGF §
(pg/ml) | (pg/ml) | (pg/ml) | (pg/ml) | (pg/ml) | (pg/ml)
On- 11,157 = 2,51+ 4,84 + 3,86+ | 6,56+1,6 | 10,64 +
pump 1,52 0,64 1,30 0,99 5 1,87
(n: 25)
12
1
2 \ 7
8
8 \ 7
g \\ . =&— On-pump
3 )
2
1
0 T T T T T 1

Preop Post Post Post Post Post
VEGF VEGF1 VEGF 2 VEGF 3 VEGF 4 VEGF 5

Sekil 4.9. On-pump grubu VEGF degerlerinin karsilagtiriimasi

On-pump grubundaki hastalarin pre-op FEV 1 % degeri ile post-op FEV 1 % 4.
saat (post-op ekstiibasyonun 4. saati yapilan test) ve post-op FEV 1 % 24. saat (post-
op ekstiibasyonun 24. saati yapilan test) degerleri karsilastirildi (Sekil 4.10). Post-op
degerlerde pre-op degere gore ciddi bir diisme oldugu saptand. Istatistiksel olarak
ileri derecede anlamliydi (P<0,05) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. On-pump grubu FEV1 % degerleri.

Grup Pre-op FEV1% | Post-op FEV1% | Post-op FEV1%
(4. saat) (24. saat)
On-pump (n: 25) | 94,556 + 3,79 21,72 +£ 2,09 27,80 + 2,34
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Sekil 4.10. On-pump grubu FEV1 % degerlerinin karsilastiriimasi

Post

saat

Post

Fev1 4. FEV124.

saat

On-pump grubundaki hastalarin pre-op FVC % degeri ile post-op FVC %)4. saat
ve post-op FVC % 24. saat degerleri karsilastirildiginda da pre-op degerine gore
post-op degerlerde dnemli diisiis saptand1 (Sekil 4.11). Istatistiksel olarak anlamlrydi
(P<0,05) (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. On-pump grubu FVC % degerleri.

Grup Pre-op FVC % Post-op FVC% Post-op FVC %
(4. saat) (24. saat)
On-pump(n: 25) | 87,768 = 4,05 16,64 + 1,04 24,28 +1,79
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Sekil 4.11. On-pump grubu FVC % degerlerinin karsilastiriimasi

On-pump grubundaki hastalarin ortalama aort kros klemp siireleri 73,72 + 5,56,
ortalama CPB siireleri 108,40 + 6,6 olarak bulundu. Aort kros klemp siireleri ile FEV
1%, FVC% degerleri arasindaki korelasyona bakildiginda herhangi bir iligki

saptanmadi.

Aort klemp siireleri ile post-op elastaz degerlerinin anlamlilig1 incelendi. Post-op
elastaz 2 ve post-op elastaz 3 degerleri ile aort kros klemp siireleri arasinda pozitif
bir iliski saptandi. Siire arttikca post-op elastaz 2 ve 3 degerlerinin de artmis oldugu
bulundu (P<0,05).

Aort kros klemp stireleri ile post-op VEGF degerleri arasindaki iliski incelends,

herhangi bir iligki saptanmadi.

Aort kros klemp siireleri ile CPB siireleri arasinda pozitif bir iligki saptandi

(P<0,05).
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CPB siireleri ile ameliyat siireleri arasinda da pozitif iliski saptandi, biri artarken
digeride anlaml1 olarak artmis olarak bulundu (p<0,05). CPB siireleri ile FEV1 % ve
FVC % degerleri arasinda herhangi bir iliski saptanmadi.

CPB siiresi ile post-op elastaz degerleri arasindaki iligki incelendi. CPB siiresi
arttikca post-op elastaz 2 ve post-op elastaz 3 degerleri de anlamli olarak artmis
olarak bulundu (p<0,05).

CPB siireleri ile post-op VEGF degerleri arasindaki iligki incelendiginde
herhangi bir iligki saptanmadi.

Off-Pump Grubu:

Off-pump grubundaki hastalarin pre-op elastaz degeri ile post-op elastaz
degerleri karsilastirild1 (grafik 4.12). Pre-op elastaz (ameliyat Oncesi alman kanda
Olciilen deger) ile post-op elastaz 1 (ameliyat baslangicinda alinan kanda bakilan
deger) degeri karsilastirildi. Post-op elastaz 1 degerinde diisme saptandi. Istatistiksel
olarak anlamli degildi. Pre-op elastaz ile post-op elastaz 3 (ameliyat sonunda alinan
kanda 6lgiilen deger) degeri karsilastirildiginda post-op elastaz 3 degerinde hafif bir
yiikselme saptand. Istatistiksel olarak anlamli degildi. Pre-op elastaz ile post-op
elastaz 4 ( post-op ekstiibasyon sonrasinda aliman kanda Olgiilen deger) degeri
karsilastirildiginda post-op elastaz 4 degerinde yiikselme saptandi. Istatistiksel
anlamlilik bulundu (P<0,05). Pre-op elastaz ile post-op elastaz 5 (post-op
ekstlibasyon sonrasi 24. saatte alinan kanda 6lciilen deger) degeri karsilastirildi. Post-
op elastaz 5 degerinde yiikselme saptandi. Istatistiksel olarak anlamlryd1 (P<0,05).
Post-op elastaz degerleri i¢inde pre-op elastaz ile karsilastirildiginda en ¢ok artig
post-op elastaz 4 te bulundu. Post-op elastaz 4 degeri post-op elastaz 1, post-op
elastaz 3 ve post-op elastaz 5 ile karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamlilik
saptandi (P<0,05) (Tablo 4.14).
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Tablo 4.14. Off-pump grubu plazma elastaz degerleri

Grup Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op
elastaz elastazl elastaz 3 elastaz 4 elastaz 5
(ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
Off-pump | 216,94 +| 154,86 +|252,74 +|421,13 +|29423 +
(n: 10) 15,88 28,69 48,54 60,70 35,84
450
400
350
300
250
an@ue ~ff.
200 off-pump
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100
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0 ) ) ) )
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elastaz  elastaz1 elastaz3 elastaz4 elastaz 5

Sekil 4.12. Off-pump grubu plazma elastaz degerlerinin karsilastiriimasi.

Off-pump grubundaki hastalarin pre-op VEGF degeri ile post-op VEGF
degerleri karsilastirildr (Sekil 4.13). Pre-op VEGF ile post-op VEGF 1 (Ameliyat
baslangicinda alinan kanda bakilan deger) degeri karsilastirildiginda post-op VEGF 1
degerinde diisme saptandi. Istatistiksel olarak anlamlilik bulundu (P<0,05). Pre-op
VEGEF ile post-op VEGF 3 (Ameliyat sonunda alman kanda 6lgiilen deger) degeri
karsilastirildi. Post-op VEGF 3 degerinde de diisme saptand. Istatistiksel olarak
anlamli idi (P<0,05). Pre-op VEGF degeri ile post-op VEGF 4 ( post-op ekstiibasyon
sonras1 alinan kanda 6l¢iilen deger) degeri karsilastirildi. Post-op VEGF 4 degerinde
pre-op degere gore az miktarda diisme saptandi. Istatistiksel bir anlamlilik
bulunamadi. Pre-op VEGF ile post-op VEGF 5 (post-op ekstiibasyon sonrasi 24.
saatte alinan kanda Olclilen deger) degeri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmadi (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Off-pump grubu plazma VEGF degerleri

Grup Pre-op Post-op Post-op Post-op Post-op
VEGF VEGF 1 VEGF 3 VEGF 4 VEGF 5
(pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml) (pg/ml)

Off-pump | 15,85 +|6,26+3,13 | 7,60 £4,86 | 9,43 +£5,89 | 15,73 +

(n: 10) 3,77 3,97
18
16
14 .\\ //.
12

N\ /./
10 \ =&— Off-pump

OoON PA~O O

Preop Post Post Post Post
VEGF VEGF1 VEGF3 VEGF4 VEGF 5

Sekil 4.13. Off-pump plazma VEGF degerlerinin karsilastirilmasi

Off-pump grubundaki hastalarin pre-op FEV1 % degeri ile post-op FEV 1 % 4.
saat ve post-op FEV 1 % 24. saat degerleri karsilastirildi (Sekil 4.14). Pre-op FEV 1
degerine gore post-op her iki FEV 1 degerinde de 6nemli bir diisme saptandi.
Istatistiksel olarak anlamli idi (P<0,05) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Off-pump FEV1 % degerleri

Grup

Pre-op FEV1%

Post-op FEV1%
(4. saat)

Post-op FEV1%
(24. saat)

Off-pump (n: 10)

90,871 + 10,86

14,86 + 2,19

22,57 + 3,06

100%

90%
80% \

70%
60%

50%

=@— Off-pump

40%
30%

20%
10%

0%

Pre-op Post Fev1l Post FEV1

FEV1

4. saat

24, saat

Sekil 4.14. Off-pump FEV1 % degerlerinin kargsilastiriimasi

Off-pump grubundaki hastalarin pre-op FVC % degeri ile post-op FVC % 4. saat
ve post-op FVC % 24. saat degerleri karsilastirildi (Sekil 4.15). Pre-op FVC degerine
gore her iki post-op FVC degerinde onemli derecede diisiis saptand1. Istatistiksel
olarak anlamlilik saptandi (P<0,05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Off-pump FVC % degerleri

Grup Pre-op FVC % Post-op FVC% Post-op FVC %
(4. saat) (24. saat)

Off-pump( n: 10) | 82,886 + 7,43 13,00 + 2,04 19,71 £2,2

100%
90%

80% .\
70%
60% \\
50% N\ =@— Off-pump
40%
30% \\
20% \________a-‘
10%

0% . .

Pre-op FVC Post FVC 4. Post FVC 24.
saat saat

Sekil 4.15. Off-pump FVC % degerlerinin karsilastirilmasi

Tiim hastalarm tiim beden kitle indeksi hesapland: (Tablo 4.18). Hastalar BKi
degerlerine gore, normal kilolu grup (18-24.9 kg/m2) (Grup 1), kilo fazlalig1 grubu
(25-29.9 kg/m2) (Grup 2), hafif obez grup (30-34.9 kg/m2) (Grup 3) ve orta-ileri
obez grup (>35 kg/m2) (Grup 4) olmak {izere 4 gruba ayrildi. 32 hastadan 9’u (%28)
1. grup, 17’s1 (%53) 2. grup, 4’1 (%12,5) 3. grup ve 2 hasta (%6) 4. grup olarak
belirlendi (Tablo 6). Obezite ile elastaz, VEGF, FEV1, FVC degerleri arasindaki
korelasyon incelendi. Istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi Obezite ile
entiibasyon siireleri incelendi grup 3 ve grup 4’teki hastalarin entiibasyon siirelerinin
daha uzun siirdiigli saptand: fakat istatistiksel acidan anlamlilik bulunamadi. Obezite
ile ameliyat siireleri arasinda da anlamlilik saptanmadi.
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Tablo 4.18. Beden kitle indeksi’ne (BKI) gore hasta sayilari

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(18-24.9 (25-29.9 (30-34.9 (>35 kg/m2)
kg/m?2) kg/m2) kg/m2)
Hastasayisi 10 (%28) 17 (%48) 5 (%15) 3 (%9)
(n: 35)
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TARTISMA

KPB, kardiyovaskiiler patolojilerin biiylikk ¢ogunlugunun giderilmesinde
kullanilan temel yontemlerden biridir. Bununla birlikte, KPB esnasinda kan yabanci
yiizeylerle temas ettiginden inflamatuar mekanizmalar aktif hale geger ve bu
mekanizmalarin sonucunda olusan {iriinler viicudun tiim organlarini olumsuz yonde
etkiler. Etkilenen bu organlardan biri de, morbidite ve mortalitede biiyiik rol oynayan
akcigerlerdir (52).

1958 yilinda Dodrill, ekstrakorporeal sirkiilasyon (CPB) sonrasi goriilen
solunum sistemi komplikasyonlarinin %15 ile %25 arasinda degistigini, 1960 yilinda
Baer ve Osborn ise perflizyon sonrasinda 6len hastalarin %70’inde postperflizyon ya
da pulmoner konjesyon sendromu denilen durumun mevcut oldugunu bildirmislerdir
(53). Kalp ve damar cerrahlar1 bu sorunlarla giiniimiizde daha az karsilasiyor olsalar
bile, bu sorunlara ait gercekler gilinlimiizde de egemenligini siirdiirmektedir.
Akcigerde goriilen sorunlar arasinda, en basta, %70 olguda karsimiza c¢ikan
atelektazi gelmektedir (54, 55).

Bando ve arkadaslar1 (56) KPB sonrasi akcigerlerin histolojik incelemelerinde
intravaskiiler 16kosit agregasyonu, perivaskiiler hemoraji ve fokal alveol hasari
oldugunu; 16kosit filtrasyonu uygulananlarda bunun olmadigini veya minimal
diizeyde goriildiigiinii tespit etmislerdir.

Kirklin ve arkadaslar1 (57) KPB sonras1 pulmoner komplikasyon oranint % 30
olarak bildirmisler fakat trakeal sekresyon Olgiimii gibi non spesifik metodlar
kullanmiglardir.

Hammermaister ve arkadaslari (58) koroner cerrahi sonrasi 48 saati gegen
ventilasyon ugulanan hastalarin oranim1 8000°den fazla hasta i¢in %8 olarak
bildirilirken, Taggart ve arkadaslar1 (59) 129 hastada 7 hasta ile %S5 olarak
bidirmislerdir.

Kardiyopulmoner by-pass esnasinda aciga ¢ikan ve postoperatif donemde negatif
akciger fonksiyonlarina yol agan oksidan ve antioksidan ajanlar ve mediatorlerin
belirlenmesi i¢in son zamanlarda bircok deneysel hayvan arastirmalar1 ve klinik
calismalar yapilmis ve sonuclar1 yaymlanmaistir.

Tonz M. ve arkadaslar1 (3) CPB uygulanan 38 hasta iizerinde yaptiklar1 bir
calismada CPB oncesi, CPB sirasinda ve CPB sonrasinda alman kanlarda calisilan
plazma elastaz seviyeleri ve kan hiicrelerinden 16kosit sayilarini incelemisler ve
kardiyopulmoner by-pass islemi sirasinda 16kosit sayisimin azaldigin1 ve plazma
elastaz seviyelerinin anlamli bir sekilde arttigini1 bulmuslardir.
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Oliver M. ve arkadaslar1 (60) CPB uygulanan 61 hastada yapmis olduklar1 bir
calismada periferal kan plazmasinda ve BAL’da ( bronkoalveolar lavaj) intraselliiler
thiol konsantrasyonu, elastaz ve katepsin seviyelerini incelemisler ve CPB’den 2 saat
sonra plazmadaki elastaz seviyesinde artig saptamiglardir. Ayrica plazma glutatyon
seviyesinde diisme oldugunu bulmuslardir. Bu mediatorlerin artmasi ve azalmasinin
post-op akciger hasariyla ilgili olabilecegini diistinmiislerdir.

Bir bagka pilot calismada ise Deblier 1. ve arkadaslar1 (6) 13’er hastadan olusan
2 grupla calismiglar. Glutathione peroxidase, alpha-tocoferol, IL-6, IL-10, TNF ve
elastaz seviyelerini incelemisler. KPB uygulanmamis olan hastalarda (1. grup)
ameliyattan sonraki 24 saatte Glutathione Peroxidase (GPx) seviyesinde onemli bir
artis bulmuslardir . Her iki grupta da ameliyattan sonraki 24 saatte alpha-tocopherol
seviyelerinde 6nemli bir diisiis meydana geldigini, KPB sirasindaki inflamatuar
yanitin diisiik tidal volimdeki ventilasyonun devam ettigi akcigerle direk etkili
olmadigmi bulmuslardir. Elastaz ve IL-10 seviyelerinin her iki grupta da operasyon
sonrasinda onemli derecede artmis oldugunu bulmuslardir.

Bir baska calismada, Yal¢inbas Y.K. ve arkadaslar1 (61) KPB sirasinda PALL
LG-6 16kosit filtresi kullanimmin etkilerini iki grup hastada klinik olarak
incelemiglerdir. LG-6 filtresi filtre grubundaki hastalarin arteriyel line’larina seri
olarak baglanmig ve KPB baslamadan 6nce, KPB’nin 5. dakikasi., aort klempi
acildiktan sonra, KPB’nin bitiminde, ameliyat sonras1 24. satte ve 5. giinde kan
ornekleri almiglardr. Her iki grupta l6kosit sayilari, ndtrofil oranlari, LDH, AST,
ALT, CPK enzim diizeyleri belirgin artiglar gostermislerse de gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamiglardir. KPB sirasindaki nétrofil
aktivasyonunun spesifik gostergelerinden biri olan elastaz enzim diizeyi ise filtre
grubunda KPB’nin 1. donemindeki yiikselisin ardindan diismiistiir. Diger yandan
kontrol grubunda elastaz diizeyinin tiim KPB siiresince belirgin olarak yiiksek
oldugu gozlenmistir. (p<0.05). KPB sirasinda ve sonrasinda, nétrofil aktivasyonunun
yikict etkilerinin, her iki grup tlizerinde klinik acidan ve istatistiksel olarak anlamli bir
fark olusturmadiklar1 saptanmistir. Buna karsin, 6zellikle infant yas grubu acik kalp
cerrahisinde uzun KPB siiresi gerektiren kompleks vakalarda, ndtrofil
filtrasyonunun, sadece hiicresel anlamda degil, azalmis notrofil aktivasyonu ve
elastaz salinimi sonucu klinik diizeyde de hastaya yarar saglayacagi aciktur.

Bizim calismamizda 25 CPB uygulanmis ( on-pump), 10 CPB uygulanmamais
(off-pump) hastada plazma elastaz, kardiyolipin ve VEGF degerleri incelendi. Her
iki grupta da plazma elastaz seviyeleri pre-op degere goére on-pump grubu icin CPB
sonunda ve off-pump grubu i¢in post-op ekstiibasyon sonrasinda Onemli derecede
artmig olarak bulundu (p<0,05). On-pump ve off-pump gruplar1 arasinda yapilan
karsilagtirmada ise CPB uygulanan hastalarin post-op elastaz 3(CPB sonrasi1 6lgiilen
deger) degerleri CPB uygulanmamis hastalarin post-op elastaz 3(ameliyat sonrasi
Olciilen deger) degerlerine oranla ciddi artis gosterdi (p< 0,05). On-pump grubunda
CPB siiresinin ve aort klemp siiresinin artmasiyla post-op elastaz seviyelerinin artmis
oldugunu bulduk. CPB ve aort klemp siirelerinin hipoksiyi arttirdigir ve hipoksinin
elastaz diizeylerini yiikselttigi bilinen bir gergektir.
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Sigara dumani, akcigerlere alinan organik nitelikli yanmis kimyasal maddelerin
en bilinenidir. Sigara i¢imi ile serbest oksijen radikalleri ve oksidanlar ortaya
ctkmakta ve bunlar ciddi doku hasari, kanser, kalp ve damar hastaliklari, diabetes
mellitus, akciger hastaliklari, bobrek hastaliklari, romatoid artrit, katarakt ve sinir
dokusu hastaliklar1 gibi bircok hastaliklarin patogenezinde rol oynamaktadirlar.
Sigara i¢imi ile akcigerlerde, inflamatuvar hiicrelerin aktivasyonu ile aktif oksijen
metabolitleri aciga c¢ikmakta, bunlarda amfizem ve kronik bronsit patogenezinde
onemli bir rol almaktadirlar (62, 63). Cimen F. Ve arkadaslarin (64) yapmis oldugu
bir caligmada, sigara icen ve i¢gmeyen grup arasindaki eritrosit antioksidani
superoksit dismutaz (SOD), serum lipid peroksidasyon gostergelerinden
malondialdehit (MDA) degerleri ile solunum fonksiyon testi (SFT) parametreleri
karsilagtirilmistir. FEV1 % bakimindan sigara icen grup ile kontrol grubu arasinda
anlaml fark bulunmamistir. Sigara igen grupta MDA diizeyi kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu bulmuslardir (p<0.01). Igilen
sigara miktar1 ile MDA diizey1 arasinda orta derecede iliski saptanmistir (r-0.40)
(p<0.61). Sonug olarak sigara i¢enlerde serum MDA diizeyi artmakta, bu artis, icilen
sigara miktar1 ile orantili olup, SFT degerlerindeki diisme ile ise ters orantili
olmaktadir. Buna karsilik SOD degeri ile dl¢iilen diger parametreler arasinda anlamli
bir iliski saptanmamistir. Bu sonuglar, SOD'nin oksidan/antioksidan denge tlizerinde
erken donemde belirgin etkili olmadigmi diisiindiirmektedir.

Wright J.L ve arkadaslar1 (65) kobay domuzlar iizerinde yaptiklar1 calismada
sigaraya maruz brrakilmis hayvanlarda VEGF degerlerinin 6nemli oranda artmis
oldugunu bulmuslardir ve pulmoner hipertansiyonun artmis olan VEGF’den
kaynaklanabilecegini diisiinmiislerdir.

Kubo S. Ve arkadaslarmin (66) yapmis oldugu bir hayvan deneyinde, kisa siireli
ve uzun siireli sigaraya maruz kalmis hayvanlarda TNF, IL-2, IL-5, GM-CSF
mediatdrlerini incelemisler, bu mediatdrlerin artisinin kronik obstriiktif akciger
hastaligina neden olabilecegini arastirmiglardir. Uzun siire sigaraya maruz kalanlarda
daha fazla artis olmakla birlikte tiim hayvanlarda bu sitokin ve kemokinler artmis
olarak bulunmustur.

Wright J.L. ve arkadaslarminin (67) yapmis oldugu bir baska hayvan deneyinde,
sigaraya kullanimiyla ortaya ¢ikan pulmoner vaskiiler hastaliklar1 6nlemek amaciyla
deneklere serin elastaz inhibitorii vermisler ve serin elastaz inhibitoriiniin hiicre
cogalmasini ve vaskiiler dejenerasyonu azalttigini saptamiglardir.

Shapiro S.D. ve arkadaslar1 (68) fareler iizerinde yaptiklar1 bir calismada, sigara
kullanimina bagh olarak gelisen amfizeme elastazin etkisini arastwrmislar. Sigara
kullaniminin elastaz seviyesini arttirdigini, elastaz miktarindaki azalmanin amfizem
gelisimini azalttigimi hatta elastaz yoklugunda amfizem goriilmedigini saptamislardir.

Ogushi F. Ve arkadaslarmin (69) yapmis oldugu bir calismada, sigara icen ve
icmeyen kisilerde al-antitripsin seviyelerini 0lgmiisler ve sigara kullanan kisilerde
al-antitripsin seviyelerinin 6nemli oranda daha diisiik oldugunu saptamiglardir.
Elastazin inhibisyonunda onemli rolii olan al-antitripsin’in azalmasinin elastaz
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miktarm arttirdigii ve artmis elastazin akcigerlerin elastikiyetini bozarak amfizem
gelisimine katkida bulundugunu belirtmislerdir.

Bizim calismamizda, sigara kullanimiyla elastaz 3 degeri arasinda anlaml bir
iligki saptandi. Sigara kullaniminin post-op elastaz 3 degerini ciddi 6l¢lide arttirdig:
goriildii. Artmis elastaz seviyelerinin post-op donemdeki akciger fonksiyonlar1
iizerine olumsuz etkilerinin olabilecegini pre-op ve post-op donemlerde yapmis
oldugumuz solunum fonksiyon testleri ile destekledik. Post-op ekstiibasyon sonrasi
4. saatte ve 24. saatte yapilan solunum fonksiyon testlerinde pre-op dénemde yapilan
testlere oranla ciddi diisiis oldugunu tespit ettik. On-pump grubu hastalarda daha
fazla disiis saptand1 fakat off-pump hastalarla karsilastirildiginda fark bulunamadi
(p>0,05). On-pump grubu(CPB uygulanan) hastalarinin entiibasyon siiresi off-pump
grubu hastalarin entiibasyon siirelerine gére daha uzundu fakat istatistiksel olarak
fark saptanmadi1 (p>0,05). Post-op elastaz seviyesindeki ciddi artis belkide iyilesme
siirecini etkileyecek, post-op yogun bakimda kalma siiresini, hastanede yatis siiresini
uzatabilecek ve post-op solunum fonksiyonlarini olumsuz yonde etkileyecektir.

Bir hayvan deneyinde Serraf A. ve arkadaslar1 (5) 25 yenidogan domuzda
yaptiklar1 ¢alismada kardiyopulmoner bypass aninda endotelial growth faktér ve
nitrik oksit seviyelerini arastirmiglar, VEGF’ nin artmis oldugunu saptamislar ve
kardiyopulmoner bypass sirasinda bir c¢esit akciger iskemisi gorildiigiini ve
postoperatif donemdeki akciger 6deminden vaskiiler endotelial growth faktoriin
sorumlu olabilecegini bulmuslardir.

Onorati F. ve arkadaslarinin (70) yapmis oldugu bir caligmada 20’ser kisiden
olusan gruplar olusturulmus. Birinci gruba pulsatil CPB uygulanarak, ikinci gruba
linear CPB uygulanarak, iigiincii gruba ise off-pump yontemiyle CABG(koroner arter
bypass greft) operasyonu yapilmis. Operasyondan Once, operasyon sirasinda ve
operasyon sonrasinda alinan kanlarda IL-2-6-8-10 ve VEGF degerleri incelenmis.
Tiim gruplarda operasyon sirasinda bakilan VEGF ve IL-10 degerlerinde 6nemli artis
oldugunu bulmuslar. En az artisi off-pump grubunda ortaya ¢iktigini saptamiglardir.
Ayrica entiibasyon stireleri, yogun bakimda kalig siiresi ve hastanede yatis siiresinin
off-pump grubunda daha kisa oldugunu saptamislardir. I1L-10 ve VEGF
degerlerindeki artisin post-op donemde iyilesmenin gecikmesi, entiibasyon siiresinin
uzamasl, yogun bakim ve hastanede kalig siirelerinin uzamasma sebep oldugunu
distinmiislerdir (70).

Bizim yapmis oldugumuz calismada pre-op ve post-op VEGF degerleri
karsilastirildiginda post-op tiim degerlerde pre-op degere gore anlamh diisiis oldugu
gozlendi (p<0,05). Ayrica CPB siiresi ve aort klemp siliresi uzadikca VEGF
degerlerinin diistiigii tespit edildi. Gruplarars1 VEGF degerleri karsilastirildiginda
herhangi bir fark bulunamadi (p>0,05). VEGF degerlerinde yiikselme olmasini
bekliyorduk fakat hasta sayisinin yetersiz olmasi ya da kandaki VEGF diizeyinin
uzun siirede artig gosteriyor olmasi, operasyon sirasinda verilmis olan kan, plazma
gibi iirlinlerin kani diliie etmis olabilecegi bu nedenlerle literatiiriin aksine verilere
ulagmis oldugumuzu diistinmekteyiz.
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On-pump ve off-pump gruplarinda antikardiyolipin degerleri Calbiotech
prosediiriine gore Ol¢iiliip, incelendiginde tiim sonucglar negatif olarak bulundu.
Sonuglarm kontrolii agisindan merkez laboratuarinda da tekrarlanan testlerde ayni
sonuca ulastik. Kardiyolipin ve CPB iliskisi ile ilgili herhangi bir literatiire
rastlanmadi. Hasta sayisinin daha fazla tutulmasiyla yeni bir ¢alisma denenerek
degisik sonuclara ulasilabilecegini, belki literatiire katkida bulunulabilecegini
disiinmekteyiz.

Rasmussen B.S ve arkadaslar1 (71) 35 hasta {lizerinde yapmis olduklar1 bir
calismada on-pump CABG ve off-pump CABG uygulanan hastalarin inflamasyonda
rol alan 1L-6,8,10 ve CRP degerlerini karsilastirmislar. IL-8 ve IL-10 degerlerinin
off-pump CABG grubunda operasyondan sonra diismiis oldugunu, IL-6 degerinde ise
gruplararasinda fark olmadigmi bulmuglardir. Post-op donemde atelektazi
olugsmasma neden olabilecek pulmoner sant’in off-pump CABG sonrasinda daha
fazla gorildiigiiniic bunun anestezi, sternotomi veya ameliyat sirasinda kullanilan
mekanik ventilasyon modlar1 ile ilgili olabilecegini diistinmiislerdir. Her iki
ameliyattan sonra oksijenasyonun diizelmesi 5 giin stirmistiir (71).

Massoudy P. Ve arkadaslarinin (72) yaptig1 bir calismada ise 20 CPB ile CABG
uygulanan hastanin sag atriyum ve pulmoner venlerinden belli saatlerde alinan kanda
IL-6,8,10 ve TNF seviyelerini incelemisler. CPB 6ncesinde bakilan kanlardaki tim
sitokinlerin degerleri pulmoner venden alinan kanda daha diisik bulunmus. CPB
sonrasinda ise tiim sitokinlerin CPB Oncesine gore degerlerinde artig saptamiglardir.
Bu artisi post-op donemde goriilen pulmoner disfonksiyonlarin sebebi olabilecegini
diistinmiiglerdir.

Alat I. ve arkadaslar1 (52) CPB ile CABG operasyonu yapilan 10 hastadan belirli
siirelerde BAL( bronkoalveolar lavaj) ornekleri toplamiglar ve PH Olglimlerine
bakmiglardir. KPB’nin bronkoalveoler boslugun ekosisteminin énemli bir bileseni
olan pH’yi degisltirdigi ve KPB’ye bagh olarak artmis olan ve ayrica BAL
yapilmasmi giiglestiren mukus sekresyonunun atelektazilerin gelisiminde Onemi
oldugu gosterilmistir. Bronkoalveoler pH degisimlerinin siirfaktan gibi yapilar
iizerinde rol oynamasi olasiligini ileri siirmiiglerdir.

Interlokinler; TNF’nin ortaya c¢ikisini takiben, kardiyak cerrahi hastalarinda, 1L-
1 diizeyleri artmaktadir. Bu artis cerrahiyi takip eden birinci giinde maksimum
seviyeye ulagmaktadir. IL-1, CPB’yi izleyen siiregte vaskiiler endotelyal hiicrelerde
nitrik oksit sentezini uyararak sistemik vaskiiler direncte diisiise neden olabilir.
Inflamatuvar dongiiniin baslatilmas1 ve devaminda, IL-1 énemli olmasina ragmen,
IL-1 diizeylerinin, kardiyak cerrahi gegiren hastalarda organ disfonksiyonunda
belirleyici bir faktor mii oldugu tam acikliga kavusmamistir. CPB’ye giren hastalarda
plazma sitokin seviyeleri Olciilmiis ve IL-6 diizeyinin CPB’den ¢iktiktan ii¢ saat
sonra tepe yaptig1 ve postoperatif donemde 24 saat boyunca ayni seviyede kaldigi,
IL-6 diizeyler1 ile hemodinamik parametreler veya postoperatif pulmoner
fonksiyonlar arasinda bir baglant1 bulunamadigi gosterilmistir (73).

Cerrahi uyar1 ile C3a seviyesi etkilenmezken, CPB sirasinda kompleman
aktivasyonunda artis olmaktadir. CPB sirasindaki kompleman artisinin postoperatif
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morbidite ile iliskili oldugu saptanmistir. CPB’ye girmeden cerrahi gegirenlerde ise
kompleman artisina rastlanmamistir (74). C3a ve CS5a mast hiicrelerini stimule
ederek histamin salinimina, diiz kas kontraksiyonuna ve vaskiiler permeabilite
artisina neden olmaktadirlar(75). Ayrica bu anaflatoksinler notrofil aktivasyonu veya
kemotaksisine neden olup, aktive olmus noétrofillerin serbest oksijen radikalleri,
proteolitik enzimler ve arakidonik asit metabolitlerini salmasma neden olarak doku
hasarina yol agmaktadirlar(76). Yapilan ¢alismalarda kompleman aktivasyonunun
inhibe edilmesinin nétrofil aktivasyonunu azalttig1, bdylece doku hasarmin biiyiik
Olciide engellendigi gosterilmistir (75,77, 78).

Son zamanlarda heparin kapli dolasim araglarmin daha az kompleman
aktivasyonuna neden olduklari, ancak tamamen elimine etmedikleri gosterilmistir
(79). Steroid kullaniminin ise kompleman aktivasyonunu biiyiik 6lciide azalttigi
vurgulanirken(80), baska arastirmacilarca anlamli bir etkisi olmadigi iddia edilmistir

(81).

Yirmibes kardiyak cerrahi hastanin katildigi ¢ift-kér randomize bir ¢alismada,
deksametazon kullanimmin (anestezi indiiksiyonunda 1 mg/kg) TNF’deki artisi
onledigi gibi postoperatif hipotermi ve hipotansiyonu da 6nledigi belirlenmistir (82).

Yine, glukokortikoid kullaniminin hem plazma endotoksini hem de IL-6
diizeylerindeki intraoperatif artiglar1 azalttigr gosterilmistir, ancak postoperatif
donemdeki sonuclara ait bir gelisme bildirilmemistir (83).

Kalp cerrahisi yapilan hastalarda, preoperatif donemde solunum klinik olarak
normal degerlendirilse de ekstrakorporeal sirkiilasyon, kardiyoplejik solusyon ve
anestezik maddelerin verilmesine bagli olarak intraoperatif ve postoperatif donemde
solunum fonksiyonlar1 etkilenebilmektedir (84).

Bir ¢ok arastirmaci KPB uygulanan hastalarda oksijenasyon giiciiniin azaldigini
bildirmistir(85,86). Muhtemel nedenler arasinda azalmis fonksiyonel rezidiiel
kapasite, azalmis akciger uyumu, santlarda artig, akcigere nétrofil gocilinde artis
ve/veya alveoler kapiller bariyerdeki gecirgenlik artis1 sayilabilir.

Karabay B.C. ve arkadaslari CPB uygulanan hastalarda CPB sirsinda N-
asetilsistein (NAS) verilen ve NAS verilmeyen iki grup lizerinde ¢alismislar ve post-
op donemdeki solunum fonksiyon testleri lizerine etkisini arastirmislardir. Pre-op
FEV1 degerlerinde fark olmayan iki grubun post-op 5. giinde olgiilen FEV1
degerlerinde 6nemli derecede fark saptamiglardir. NAS (-) olan grubun FEV1 degeri
daha diisiik bulunmus istatistiksel olarak gruplararasinda fark saptanmistir (p<0,05).
Bu sonuclar, acyk kalp cerrahisinde N-asetilsisteinnin solunum fonksiyonlar1
iizerinde koruyucu etkisi oldugu ve bozulan akciger fonksiyonlarindaki diizelmenin
hizlanmasma katkida bulundugunu gostermektedir (84) .

Anestezi sirasinda kullanilan ajanlar yaninda anestezi tipi ve siiresi akciger
fonksiyonlar1 iizerine etki etmektedir. Anestezi sonrast mukosiliyer aktivite
postoperatif 4-6 giin boyunca azalir ve bu durum postoperatif pulmoner
komplikasyon riskini arttirir (87). Yalnizca anestezi ve CPB degil post-op solunum
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fonksiyonlarmi olumsuz etkileyen bagska nedenler de olabilir. Bunlar cerrahi tipi,
cerrahinin siiresi, insizyon yeri ve tipi, gogiis tlipli sayisi1 ve yeri, perioperatif sivi
tedavisidir(88).

Montes F.R ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢calismada 19 hastadan olusan off-
pump grubu ve 20 hastadan olusan on-pump grubunun pre-op ve post-op donemde
pulmoner fonksiyonlarmi incelemisler. Tiim hastalarda plevra acilmis ve IMA
kullanilmistir. Hastalarin entiibasyon siireleri arasinda fark bulunamamis fakat
ameliyat stireler1 karsilastirildiginda off-pump grubu ameliyat siiresi on-pump
grubun ameliyat siiresine gore daha kisa stirmiistiir (p<0,05). Post-op dénemde
Olciilen FEV1 ve FVC degerleri pre-op degerlere gore her iki grupta da Onemli
derecede diisiis gostermistir fakat gruplararasinda anlamli bir fark bulunamamustir.
CABG’nin tek basmma post-op solunum fonksiyonlarni olumsuz yonde
etkilemedigini, anestezinin etkisi, ameliyat teknigi, sternotomi agrisi1 ve gogis
tiiplerinin verdigi agr1 ve rahatsizliginda post-op solunum fonksiyonlarmi olumsuz
etkiledigini diisiinmiislerdir. Sonu¢ olarak on-pump CABG’nin postpulmoner
fonksiyonlar1 azalttigi ve off-pump yOnteminin kullaniminin daha yararli olacagi
genel goriisii yaygin olsa da off-pump CABG’nin on-pump CABG’ye gore biiylik bir
avantaj sagladig1 saptanamamaistir (89).

Vargas ve arkadaslarmnin (90) yapmis oldugu baska bir ¢alismada IMA( internal
mammarian arter) greft kullanilarak CABG yapilan ve Safen greft kullanilarak
CABG yapilan iki grupta toplam 120 hastanin pre-op ve post-op FVC degerlerini
6lemiis ve post-op 1. giinde FVC degerlerinin safen grubunda %33, IMA grubunda
% 29 diistiigiinii tespit etmislerdir. iki grup arasinda anlamli fark bulamamislardir.
FVC degerleri ile anestezi, yas, sigara, CPB siiresi arasinda onemli bir iliski
saptamamiglardir. Gruplararasinda FVC degerlerinde fark olmasa da gruplarin kendi
icinde pre-op ve post-op FVC degerlerinde 6nemli fark bulmuslardir (p<0,05) (90).

Haeffener M.P. ve arkadaslarinin (91) yaptiklar1 ¢alismada 17 calisma ve 17
kontrol grubu olusturmuslardir. Post-op pulmoner komplikasyonlarin 6nlenmesini
amaclayarak calisma grubunda CABG sonrasinda expiratory positive airway
pressure (EPAP) kullanarak incentive spirometri uygulamislardir. Her iki grupta da
CABG sonras1 pulmoner fonksiyonlarda 6nemli diisiis saptamislar, post-op 1 hafta
sonra gruplararasinda FEV1, FVC degerlerinde fark yokken, post-op 1 ay sonra
calisma grubunun FEV1, FVC degerlerinin daha iyi oldugunu, ¢alisma grubunun
tyilesmesinin daha hizli oldugunu saptamislardir (p<0,05). Post-op hastanede kalis
siiresinin kontrol grubunda Onemli derecede yliksek oldugunu saptamiglardir
(p<0,05)(91).

Bizim ¢alismamizda on-pump ve off-pump gruplarina pre-op donemde ve post-
op donemde ekstiibasyonun 4. saati ve 24. saatinde solunum fonksiyon testleri
uyguladik. Pre-op FEV1 ve FVC degerleri agisindan gruplar arasinda 6nemli bir fark
saptamadik. Her iki grupta da pre-op degerlerle karsilastirdigimizda post-op 4. saat
ve 24. saat FEV1, FVC degerlerinde ciddi derecede diigme oldugunu bulduk
(p<0,05) fakat gruplar birbiriyle karsilastirildiginda 6nemli bir fark saptamadik. Post-
op FEV1, FVC degerlerindeki diisiistin iki grupta da ayni oranlarda olmasi yalnizca
CPB’den kaynaklanmadigini diisiindiirmektedir. Post-op donemdeki insizyon yeri
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agris1 ve gogis tiiplerinin verdigi rahatsizlik nedeniyle hastalarin yeterince solunum
fizyoterapisi yapamamasi, entiibasyon, anestezik maddeler gibi nedenlerle
akcigerlerin etkilendigi ve post-op donemde mobilizasyon kisitliligi nedeniyle
akciger fonksiyonlarinda diisme oldugu agikc¢a goriilmektedir.

Yapmis oldugumuz ¢alismada sigara ile FEV1, FVC degerleri arasindaki iligki
incelendiginde herhangi bir anlam saptanmadi. Yas, cinsiyet, HT, EF, entiibasyon
siiresi, ameliyat siiresi ile elastaz, VEGF, FEVI1, FVC degerleri arasindaki
korelasyona bakildiginda herhangi bir iliski saptanmadi. DM ile elastaz, FEV1, FVC
degerleri arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. HL(hiperlipidemi) ile elastaz,
VEGF, FEV1, FVC degerleri incelendiginde herhangi bir iliski bulunmadi.

Erigkin ¢agda asir1 kilo aliminin, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin en
onemlilerinden biri oldugu 6ngoriilmektedir. Framingham calismasindan elde edilen
veriler obezitenin koroner arter hastalifi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
ortaya koymustur (92, 93). Obezite, koroner arter bypass cerrahisine giden hastalarda
da belirgin bir risk faktoriidiir (94, 95). Obez hastalarda solunum sistemine iliskin
problemlerde artis oldugu gosterilmistir (96, 97, 98).

Sunar H. Ve arkadaslarmnin (99) yaptig1 bir calismada obezitenin koroner arter
bypass operasyonu ve operasyon sonrasi etkilerini arastirmuslar. 103 hastayr BKi’ye
gore normal kilolu, fazla kilolu, hafif obez ve asir1 obez olarak 4 gruba aymrmislar.
Erken postoperatif doneme iliskin parametrelerden, mekanik ventilasyon siiresi ve
yogun bakimda kalis siiresi asir1 obezite grubunda artmig goriinmekle birlikte gruplar
arasinda istatistiksel farklilik saptayamamislardir.

Bizim ¢alisgmamizda tiim hastalarin beden kitle indeksi hesaplandi. Hastalar BKI
degerlerine gore, normal kilolu grup (18-24.9 kg/m2) (Grup 1), kilo fazlalig1 grubu
(25-29.9 kg/m2) (Grup 2), hafif obez grup (30-34.9 kg/m2) (Grup 3) ve orta-ileri
obez grup (>35 kg/m2) (Grup 4) olmak iizere 4 gruba ayrildi. 35 hastadan 10’u
(%28) 1. grup, 17’s1 (%48) 2. grup, 5’1 (%15) 3. grup ve 3 hasta (%9) 4. grup olarak
belirlendi. Obezite ile elastaz, VEGF, FEV1, FVC degerleri arasindaki korelasyon
incelendi. Istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Obezite ile entiibasyon siireleri
incelendi grup 3 ve grup 4’teki hastalarin entiibasyon siirelerinin daha uzun stirdiigii
saptand1 fakat istatistiksel agidan anlamlilik bulunamadi. Obezite ile ameliyat
stireleri arasinda da anlamlilik saptanmada.

Obez hastalarda gogiis duvarmin akciger tizerindeki restriktif etkisinin arttig1 ve
gogis kafesinin aktif kullanilamadigi bilinen bir gercektir. Postoperatif donemde
artmis oksijen tiiketimine cevap olarak solunum isinin artmasi, solunum kaslarinin
yorulmasi ve muhtemel bronkokonstriksiyona baglh olarak ventilatdrde kalis siiresi
uzayabilir (100).

Hipoksi, artmis glukoz konsantrasyonu, Anjotensin II, bir¢ok biiyiime faktorii
sitokinlerin, VEGF yi uyardig1 gosterilmistir (101).

Chiarelli ve arkadaglar1 (102) 2000 yilinda, prepubertal ve pubertal tip 1 DM ‘li
cocuklarda, plazma VEGF diizeyinin arttigin1 gostermislerdi. Benzer sekilde,
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Havind, Tarrow, Oestergard ve Parving, nefropatisi olan Tip 1 DM’ 1i erkeklerde,
VEGF diizeyinin artigin1 gostermislerdir (103). Benzer c¢alismalarda Wasada,
Kawakara, Katsumari, Nasure ve Omari tip 2 DM’li Japon hastalarda plazma VEGF
diizeyleri arasinda anlaml bir fark bulamamaislar (104).

Bizim c¢alisgmamizda DM ile yalnizca VEGF 1 arasinda anlamli bir iligki
saptandi. DM(+) olan hastalarda VEGF1 degeri diisiik olarak bulundu. Istatistiksel
olarak anlamli idi (p<0,05) fakat DM (+) olan hastalarda VEGF degerinin yiikselmis
olmasini bekliyorduk. Hasta sayis1 yetersiz oldugundan istedigimiz sonuca
ulagamamis oldugumuzu diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

CPB yontemi kullanilarak opere edilen hastalarda anlamli sekilde daha fazla
olmak {izere post op donemde sistemik inflamatuar yanitta belirleyici humoral
amplifikasyon sisteminde gorevli elastaz diizeylerinde artis oldugu gdzlenmistir.
Ayn1 inflamatuar yanitta gorevli VEGF ve kardiyolipin degerlerinde ise anlamli bir
artis izlenmemistir.

Her iki yontem kullanilarak opere edilen hastalarin tiimiinde akciger
fonksiyonlar1 agisindan bilgi veren FEV1 ve FVC degerlerinde post-op donemde
ciddi diisme oldugu sonucuna ulagilmistir.

CPB yontemi ile opere edilen hastalarda yas, cinsiyet, obezite ve sigara
aliskanlig1 ile post op pulmoner inflamatuar yanit ve fonksiyon kaybi ile iligkili
olmadig1 sonucuna ulasild1.

Ancak, agik kalp cerrahisinde, kalp akciger pompasinin solunum fonkiyonlari
iizerine olan etkileri, peroperatif cerrahi teknik, sternotomi, IMA ¢ikarilmasi, parietal
plevranin acilmasi, anestezi teknikleri, entiibasyon siiresi, torasik komplikasyonlarin
gelismesine, postoperatif yogun bakimda, serviste kalis siirelerine etkileyecegi
unutulmamalidir.

Sonu¢ olarak preoperatif pulmoner fonksiyonlar iyi degerlendirilmelidir,
calismamizda da gorildiigii gibi solunum fonksiyon testleri, post-op elastaz diizeyleri
artmis hastalarda torasik komplikasyonlarin goriilme olasiligmin artabilecegi, bu
hastalarda daha az travmatik davranilmasi, anestezi ile i1yi korelasyon kurulmasi,
operasyon siiresinin ve pompada kalig siiresinin olabildigince kisa tutulmasi,
postoperatif yogun bakim doneminde takiplerinin diizenli ve dikkatli yapilmasi
gerekmektedir. Ac¢ik kalp cerrahisinde myokard korumasi yaninda akcigerlerinde
korunmasiyla daha iyi sonuglar ve daha az morbidite elde edilecegi kanaatindeyiz.

65



10.

11.

12.
13.
14.

15.

16.
17.
18.

KAYNAKLAR

Demirkili¢ U. Extrakorporal dolagim. In: Demirkili¢ U editor. Kalp ve Damar
Cerrahisi. Ankara: Eflatun Yaymevi; Ekim 2008. s. 122-184.

Melrose DG. A history of cardiopulmonary bypass. In: Taylor KM editor.
Cardiopulmonary bypass. London: Chapman and Hall Ltd; 1986. p. 1-7.

Tonz M, Mihaljevic T, Segesser LK, Fehr J, Schmid E.R, Turina M.I. Acute
Lung Injury During Cardilopulmonary Bypass: Are the Neutrophils
responsible? Chest 1995;108:1551-6.

Nakamura M, Fujishima S, Sawafuji M et al. Importance of interleukin-8 in

the development of reexpansion lung injury in rabbits. Am J Respir Crit Care
Med 2000;161:1030-6.

Serraf A, Aznag H, Baudet B, et al. Pulmonary vascular endothelial growth
factor and nitric oxide interaction during total cardiopulmonary bypass in
neonatal pigs. J Thorac Cardiovasc Surg 2003;125:1050-7.

Deblier 1., Sadowska A. M., Janssens A., Rodrigus I., Wilfried A. Interact
Cardio Vasc Thorac Surg 2006;5:387-391.

Pennock J, Pierce W, Waldhausen J. The management of the lungs during
cardiopulmnary bypass. Surg Gynecol Obstet 1977;145:917-927.

Phang P, Keough K. Inhibition of pulmonary surfactant by plasma from
normal adult and from patients having cadiopulmonary bypass.]J Thorac
Cardiovasc Surg 1986;91:248-251.

Armci K, Elhan A.: Anatomi 2. cilt, Glines Kitabevi, Ankara, 1997. Sayfa: 1-
18.

Siizen B: Insan Anatomisi Ve Fizyolojisine Giris, Bedray yayincilik, Istanbul,
2008. Sayfa: 194-237.

Kuran O. : Sistemik Anatomi. Bolim 6, Filiz Kitabevi. Istanbul. 1998.
Sayfa: 1-26.

Icke C : Sistemik Anatomi, Giiven Kitabevi, Izmir, 2003. sayfa: 241-266.
Elhan A. : Temel Klinik Anatomi, Giines Kitabevi, Ankara, 2006.

Williams P., Bannister L., Berry M., Collins P.. Dyson M.: Gray's Anatomy,
38 th Edition, ELBS with Churchill Livingstone, 1995.

Snell R. (Ceviri Editorii: Yildirim M.): Klinik Anatomi. Besinci Baski, Nobel
Tip Kitapevleri, Istanbul. 1998.

Guyton&Hall. T1ibbi Fizyoloji. WB.Saunders Company, 2001 sayfa:96-103.
Guyton&Hall. Tibbi Fizyoloji. WB.Saunders Company, 2001 sayfa:144-150.

Ertem G: Kalbin Fonksiyonel Anatomisi. (Editér: Ozcan R) Kalp
Hastaliklar1. Sayfa: 3-23, Bayda 1983.

66



19.

20.

21.

22

23.

24.
25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.
32.

33.

34.

3S.

36.

37.

Hurst WJ: Cardiovascular Diagnosis. The structure, function and metabolism
of the Normal Cardiovascular System. Mosby Year Book Inc. 1993.

Frank H. Netter, M.D. Insan Anatomisi Atlas1. ( Editor: Prof.Dr. M.Cumhur).
Ugiincii bask1, Nobel Tip Kitabevi, 2005.

Kuran O : Sistematik Anatomi. Bolim 11, Sayfa: 1-52, Filiz Kitabevi,
Istanbul, 1998.

. Gékmen G.F. : Sistemik Anatomi, Giiven Kitabevi, Izmir, 2003. sayfa: 403-
454.
Armct K, Elhan A.: Anatomi 1. cilt, Giines Kitabevi, Ankara, 1997. sayfa:

376-392.
Guyton&Hall. Tibbi Fizyoloji. WB.Saunders Company, 2001 sayfa: 432-443.

Demirkili¢ U. Extrakorporal dolagim. In: Demirkili¢ U editor. Kalp ve Damar
Cerrahisi. Ankara: Eflatun Yayinevi; Ekim 2008. s. 2-8.

Demirkili¢ U. Extrakorporal dolagim. In: Demirkili¢ U editor. Kalp ve Damar
Cerrahisi. Ankara: Eflatun Yayinevi; Ekim 2008. s. 26-33.

American College of Cardiology. Position report on cardiac rehabilitaton;
Recommendations of the American college of cardiology on cardiovasculer
rehabilitation . J Am Coll Cardiol 1986;7:451.

Robbins SL, Kumar V. Robbins and Kumar Basic Pathology 1990;10:366-
400.

Peduzzi P. Eighteen-year fallow-up in the veterans affair Cooperatve Study
Group. Circulation 1992;86:121-130.

Fuster V, Alexander RW, O’Rourke RA. Hurst’s The Heart, 2002;48:1507-
1524.

Guyton&Hall. T1ibbi Fizyoloji. WB.Saunders Company, 2001 sayfa: 180.

Lippincott’s Illustrated Reviews Biyokimya, 3. baski. Nobel Tip Kitabevi
2007; Sayta: 200.

Lippincott’s Illustrated Reviews Biyokimya, 3. baski. Nobel Tip Kitabevi
2007; Sayfa: 50.

Livesay JJ, Cooley DA, Hallman GL, Reul GJ, Ott DA, Duncan JM, Fraizer
OH. Early and late result of coronary endarterectomy. J Thorac Surg
1986:92;733-807.

Lyte BW, Cosgrove DM. Coronary arter bypass surgery. In Wells SA, ed.
Current problems in surgery. St. Louis: Mosby-Year Book; 1992:29:733-807.

Phang P, Keough K. Inhibition of pulmonary surfactant by plasma from
normal adult and from patients having cadiopulmonary bypass.J Thorac
Cardiovasc Surg 1986;91:248-251.

Mandelbaum [, Giammona §S. Extracorporeal -circulation, pulmoner
compliance and pulmonary surfactant. J Thorac Cardiovasc Surg.
1964;48:881-889.

67



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

S1.

52.

Stanley T, Liu W-S, Gentry S. Effects of ventilatory technigues during
cardiopulmonary bypass on post-bypass and postoperative pulmonary
compliance and shunt. Anesthesiology 1977:46;391-395.

Macnaugton PD, Evans TW. The effect of exogenous surfactant therapy on
lung function following cardiopulmonary bypass.Chest 1994;105:421-425.

Haslam PL, Baker CS, Hughes DA, et al. Pulmonary surfactant composition
earlyin the development of acute lung injury after cardiopulmonary bypass;
proylactic use of surfactant therapy. Int J Exp Pathol 1997:78;277-289.

Sladen R, Jenkins L. Intermittent mandatory ventilation and controlled
mechanical ventilation without positive end —expiratory pressure following
cardiopulmonary bypass. Can Anaesth Sac J 1978;25:166-172.

Hammon JW jr, LH jr. Extracorporeal circulation: Organ Damage. In: Cohn
LH, Edmunds LH jr, eds. Cardiac Surgery in the adult. New York: McGraw-
Hill, 2003.p.361-388.

Kuitunen A, Vento A, Suojaranta- Ylinen R, Pettila V. Acute renal failure
after cardiac surgery: evaluation of the RIFLE classification. Ann Thorac
Surg. 2006 Feb; 81 (2): 542-6.

Chertow GM, Levy EM, Hammermeister KE, Grover F, Daley J. Independent
association between acute renal failure and mortality following cardiac
surgery. Am J Med 1998; 104: 343-8.

Mangano CM, Hill L, Cartwright CR, Hindman BJ. Cardiopulmonary bypass
and anesthesiologist,In; Kaplan JA ed. Cardiac anesthesia. Philedephia, WB
Saunders Company, 1999; 1061-1100.

Breuer AC,Furlan AJ, Hanson MR, et al. Central Nervous System
Complications of Coronary Arter Bypass Greft Surgery. Stroke 1983;14:82-
87.

Fuster V, Alexander RW,O’Rourke RA.Hurst’s The Heart, 2002; 49:1525-
1549.

Hano6zii M. Agik Kalp Cerrahisi Sonras1 Gelisen Torasik Komplikasyonlar.
Uzmanlik tezi.2006.

Chenoweth DE. The properties of human c5a anaphylatoxin.The significance
of c5a formation during hemodialysis.Contri Nephrol 1987;59:51-71.

Boomsma JD, Glassroth J. Mechanics of breathing in Shields TW (ed).
General Thoracic Surgery Vol 1. Fourth edition , Malvern, William&Wilkins
1994;p.120-128.

Claussen J. Assesment of Pulmonary function . In Peters RM, Toledo J (ed)
Current Topics in General Thoracic Surgery. An International Series, Vol 2.
Perioperative Care. Amsterdam, Elsevier, 1992;p 3-27.

Alat I, Bayindir U, Ozkisacik E, Tasbakan S, Saribiilbiil O, Biiket S, Tahir
Yagdi T, Yiksel M. Kardiyopulmoner Bypass Uygulanan Olgularda
Bronkoalveoler Lava; Sivismin pH Degisimleri. Toraks Dergisi,
2005;6(1):51-56.

68



53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Asada S, Yamaguchi M. Fine structural change in the lung following
cardiopulmonary bypass. Its relationship to early postoperative course. Chest
1971;59:478-83.

Sladen RN, Berkowitz DE. Cardiopulmonary bypass and the lung. In:
Gravlee GP, Davis RF, Utley JR; eds. Cardiopulmonary Bypass, Principles
and Practice. Williams & Wilkins, USA; 1993:468-87.

Gale GD, Teasdale SJ, Sanders DE et al. Pulmonary atelectasis and other
respiratory complications after cardiopulmonary bypass and investigation of
aetiological factors. Can Anaesth Soc J 1979;26:15-21.

Bando K, Pillai R, Cameron DE, et al. Leukocyte depletion ameliorates free
radical —mediated lung injury after cardiyopulmoner bypass. J Thorac
Cardiovasculer Surg 1990;99:873.

Kirklin JK, Westbay S, Blackstone EH, Kirklin JW, Cheoweth DE, Pacifico
AD. Coplement and damaging effects of cardioplmonary bypass. J Thorac
Cardiovasc Surg 1983;86:845.

Hammermaister KE, Burcfiel C, Johnson R, Grover FL. Idendification of
patients at greatest risk for developing major complications atcardia surgery.
Circulation 1990;82:330.

Taggart DP, El — Fiky M, Carter R, Bowman A, Wheatley DJ. Respiratory
dysfunction after uncomplicated cardiopulmonary bypass. Ann Thorac Surg
1993;56:1123.

Frass O.M, Biihling F, Tager M, Frass H, Ansorge S, Huth C and Welte T.
Antioxidant and Antiprotease Status in Peripheral Blood and BAL Fluid
After Cardiopulmonary Bypass. Chest 2001;120;1599-1608.

Yal¢inbas K.Y, Kinoglu B, Bilal M.S, Ozkara A, Kocazeybek B, Koner O,
Sarioglu T, Olga R, Aytag A. Konjenital Kalp Cerrahisinde Kardiyopulmoner
Bypass Sirasinda Leukoguard-6 Lokosit Filtresinin Kullanimi ve Etkilerinin
Degerlendirilmesi. GKD Cer Derg 1995;3:236-244.

Halliwel B, Gutteridge JMC. Oxygen toxicity, oxygen radicals, transition
metals and disease. Biochem J 1984; 219: 1-14.

Till GO, Hatherill JR, Tourtellotte WW, Lutz MJ. Lipid peroxidation and
acute lung injury after thermal trauma to skin. Evidence of a role for hydroxyl
radical. Am J Pathol 1985; 119: 376-84.

Cimen F, Ulubas B, Eryilmaz T, Bilgin G. Sigara Igenlerde Lipid
Peroksidasyonu,Antioksidan Aktivite Ve Solunum Fonksiyon Testleri.
Tirkiye Klinikleri Tip Bilimleri 2002, 22:292-296.

Wright J.L, Tai H, and Churg A. Cigarette Smoke Induces Persisting
Increases of Vasoactive Mediators in Pulmonary Arteries. Am. J. Respir. Cell
Mol. Biol. Vol. 31, pp. 501-509, 2004.

Kubo S, Kobayashi M, Masunaga Y, Ishii H, Hirano Y, Takahashi K,
Shimizu Y. Cytokine and chemokine expression in cigarette smoke-induced
lung injury in guinea pigs. Eur Respir J 2005; 26: 993—-1001.

69



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

Wright J.L, Farmer S.G, Churg A. A neutrophil elastase inhibitor reduces
cigarette smoke-induced remodelling of lung vessels. Eur Respir J 2003; 22:
77-81.

Shapiro S.D, Goldstein N.M, HoughtonA.M, Kobayashi D.K, Kelley
D,Belaaouaj A. Neutrophil Elastase Contributes to Cigarette Smoke-Induced

Emphysema in Mice. American Journal of Pathology, Vol. 163, No. 6,
December 2003.

Ogushi F, Hubbard R.C, Vogelmeier C, Fells G.A, and Crystal R.G.
Cigarette Smoking Is Associated with a Reduction in the Association Rate
Constant of Lung alfal-Antitrypsin for Neutrophil Elastase. The Journal of
Clinical Investigation, Inc.

Volume 87, March 1991, 1060-1065.

Onorati F, Rubino A.S, Nucera S, Foti D, Sica V, Santini F, Gulletta E,
Renzulli A. Off-pump coronary artery bypass surgery versus standard linear
or pulsatile cardiopulmonary bypass: endothelial activation and inflammatory
response. European Journal of Cardio-thoracic Surgery 37 (2010) 897—904.

Rasmussen B.S, Laugese H, Sollid J, Gronlund J, Rees S.E, Toft E, Gjedsted
J, Dethlefsen C, Tonnesen E. Oxygenation and release of inflammatory
mediators after off-pump compared with after on-pump coronary artery
bypass surgery. Acta Anaesthesiol Scand 2007; 51: 1202-1210.

Massoudy P, Zahler S, Becker B.F, Braun S.L, Barankay A and Meisner H.
Evidence for Inflammatory Responses of the Lungs During Coronary Artery
Bypass Grafting With Cardiopulmonary Bypass.

Kilbourn RG, Belloni P. Endothelial cell production of nitrogen oxides with
response to interferon in combination with tumor necrosis factor, interleukin-
1, or endotoxin. J Nat Cancer Inst 1990; 82:772.

de Waal MR, Abrams J, Bennett B, et al. Interleukin-10 inhibits cytokine
synthesis by human monocytes: An autoregulatory role of IL-10 produced by
monocytes. J Exp Med 1991; 174:1549.

Hugli TE. Complement anaphylotoxins as plasma mediators, spasmogens and
chemotaxins. In: Reisfeld RA, Mandyn WJ. eds. Current topics in molecular
immunology. Nevv York. Plenum Press. 1979,255-79.

Harlan JM. Neutrophyl-mediated vascular injury. Acta Med Scand
1987;715(suppl):123-9.
Gillinov AM, Redmond JM, VVinkelstein JA, et al: Complement and

neutrophil activation during cardiopulmonary bypass: A study in the
complement-deficient dog. Ann Thorac Surg. 1994;57:345-52.

O'Flaherty JT, Krewtzer DL, Ward PW. Neutrophyl aggregation and swelling
induced by chemotactic agents. J Immunol 1977;199:232-9.

Nilsson L, Storm KE, Thelin S, et al: Heparin-coated equipment reduces
complement activation during cardiopulmonary bypass in the pig. Artif
Organs 1990;14:46-8.

70



80.

81.

82.

83.

84.

8s.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Cavarocchi NC, Pluth JR, Schaff HV, et al: Complement activation during
cardiopulmonary bypass.Comparison of bubble and membrane oxygenators.
C Thorac Cardiovasc Surg 1986;91:252-8.

Miyamoto Y,Hirose H, Marsuda H, et al: Analysis of complement activation
profile during cardiopulmonary bypass and its inhibition by FUT-175 ASAIO
J 1983;29:210-3.

Royson D, Fleming JS, Desai JB, et al. Increased production of peroxidation
products associated with cardiac operations: Evidence for free radical
generation. J Thorac Cardiovasc Surg 1986; 91:759.

Mythen MG, Webb AR. Intraoperative gut mucosal hypoperfusion is
associated with increased postoperative complications and cost. Intensive
Care Med 1994; 20:99.

Karabay B.C, Ugar H.I, O¢ M, Tok M, Og¢ B, Farsak B, Yilmaz M, Giivener
M, Yorgancioglu C, Dogan R, Demircin M, Pasaoglu I, Ersoy U. Koroner
Arter Bypass Cerrahisinde N- Asetilsistein’in - Solunum Fonksiyonlar1
Uzerine Etkisi. TGKD Cilt:11 Sayi:1Subat 2007.

Calvin SHN,Wan S,Yim APC,Arifi AA. Pulmonary dysfunction after cardiac
surgery. Chest 2002;121:1269-77.

Kochamba GS, Yun KL, Pfeffer TA, Sintek CF, Khonsari S. Pulmonary
abnormalities after coronary arterial bypass grafting operation:
cardiopulmonary bypass versus mechanical stabilization. Ann Thorac Surg
200; 69: 1466-70.

Dean E, Perlsteinj MF, Mathews M. Acute surgical conditions. In:
Frownfelter D, Dean E, editors. Principles and practice of cardiopulmonary
physical therapy. 3rd ed. St. Louis: osby, Inc.; 1996. p. 495- 509.

Sarikaya S. Preoperatif ve Postoperatif Pulmoner Fizyoterapi Uygulamalari.
Tirk Fiz Tip Rehab Derg 2006;52:123-8.

Montes F.R, Maldonado J.D, Paez S, Ariza F. Off-pump Versus On-pump
Coronary Artery Bypass Surgery And Postoperative Pulmonary Dysfunction.
2004 Elsevier Inc. All rights reserved. 1053-0770/04/1806.

Vargas F.S, Terra-Filho M, Hueb W, Teixeira L.R, Cukier A, Light R.-W.
Pulmonary function after coronary artery bypass surgery. Respirtory
Medicine 1997. 91, 629-633.

Haeffener M.P, Fereira G.M, Baretto S.S.M, Arena R, Dall’Ago P. Incentive
spirometry with expiratory positive airway pressure reduces pulmonary
complications, improves pulmonary function and 6-minute walk distance in
patients undergoing coronary artery bypass graft surgery. American Heart
Journal 2008; 156:900.e1-900.e8.

Kraus, M.R., Winston, M., Fletcher, B.J., Grundy, S.M. Obesity: Impact on
cardiovascular disease. Circulation 1998; 98:1472-6.

Manson, J.E., Willet, W.C., Stampfer, M.J., et al. Body weight and mortality
among women. N Engl J Med. 1995; 333: 677-85.

71



94. Parsonnet, V., Dean, D., Bernstein, A.D. A method of uniform stratification
of risk for evaluating the results of surgery in acquired adult heart disease.
Circulation 1989;79 (Suppl 1) 13-112.

95. Eagle, K.A., Guyton, R.A., Davidoft, et al. ACC/AHA guidelines for
coronary artery bypass graft surgery. A report of American College of
Cardiology/ American Heart Association task force on practice guidelines
(comittee to revise the 1991 guidelines for coronary artery bypass surgery.
Circulation 1999; 100:1464-80.

96. Fasol, R., Schindler, M., Schumacher, B., et al. The influence of obesity on
perioperative morbidity: retrospective study of 502 aortocoronary bypass
operations. Thorac Cardiovascular Surg 1992;40:126-9.

97. Prasad, U.S., Walker, W.S., Sang, C.T., Campanella, C., Cameron, E.W.
Influence of obesity on the early and long term results of surgery for coronary
artery disease. Eur J Cardiovascular Surg 1991;5:67-73.

98. Ranucci, M., Cazzaniga, A., Soro, G., Morricone, L., Enrini, R., Caviezel, F.
Obesity and coronary artery surgery. J Cardiothorac Vasc Anesth
1999;13:280-4.

99. Sunar H, Halic1 U, Canbaz S, Yavuz E, Giir O, Duran E. Obezitenin koroner
bypass cerrahisi tizerine etkisi. Giilhane Tip Dergisi 45 (4) : 338 - 342 (2003).

100. Birkmeyer, N.J., Charlesworth, D.C., Hernandez, F., et al. Obesity and
risk of advers outcomes associated with coronary artery bypass surgery.
Circulation 1998:;97:1689-94.

101. Flyvbjerg A. Putative pathophysiological role of growth factors and
cytokines in experimental diabetic kidney disease. Diabetologia, 2001; 43,
1205 1223.

102.  Chiarelli F, Spagnoli A, Basciani F, Tumini S, Mezzetti A et al. Vascular
endothelial growth factor (VEGF) in children, adolescents and young adults
with Type 1 diabetes mellitus: relation to glycaemic control and
microvascular complications. Diabetic Medicine, 2001; 17, 650— 656.

103. Hovind P, Tarnow L, Oestergaard PB, Parving HH. et al .Elevated
vascular endothelial growth factor in type 1 diabetic patients with diabetic
nephropathy. Kidney International, 2001; 57, S56— S61.

104. Wasada, T., Kawahara, R., Katsumori, K., Naruse, M., & Omori, Y.
Plasma concentration of immunoreactive vascular endothelial growth factor
and its relation to smoking. Metabolism,1998; 47, 27— 30.

72



OZGECMIS

Secil SARI, 19-07-1979 tarihinde Izmir’de dogdu. ilk-orta ve lise egitimini
[zmir Bornova’da tamamladi. 2002 tarihinde Ege iiniversitesi hemsirelik
yiiksekokulundan mezun oldu. Ege Universitesi Hastanesi KBB servisinde,
GATA Psikiyatri servisinde ve Akdeniz lniversitesi Hastanesi Kalp Damar
Cerrahisi Yogun Bakim, Hemsirelik Midirliigii ve Gogilis Cerrahisi Yogun
bakim boliimlerinde hemsire olarak gorev yapti. 2008 yilinda Akdeniz
Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali1 Pulmoner
Fizyoterapi Yiiksek Lisans Programinda yiiksek lisans egitimine basladi. Halen
Akdeniz Universitesi Hastanesi Gogiis Cerrahisi Yogun Bakim Unitesinde
Hemsire olarak ¢calismaktadir.

73



