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OZET

Agik kalp ameliyatiarinin odak noktasi, kalp ve akci§erlerin gegici bir sure igin
devre disi birakiimas: ve normal dolagim ile oksijenizasyonun saglanabilmesi igin
kardiyopulmoner bypass igleminin gergeklesgtiriimesidir. Normal dolagim pulsatil iken,
standart kardiyopulmoner bypass nonpulsatil karakterde bir akim saglamaktadir.
Alternatif bir yontem olarak, vlicudun dodasina uygun bigimde pulsatil dolagim
teknikleri gelistiriimigtir. Bu yontemin genel doku perflizyonunu ve dokulardaki oksijen
kullanimimi artirdi@it; normale yakin refleks vazomotor kontrolli sadlayarak sistemik
vaskiller direncin artmasini engelledidi ortaya atilmigtir. Ayrica santral sinir sistemi,
gastrointestinal sistem ve kompleman sistemi (izerinde de olumlu etkilerinin oldugu
belirtilmistir. Di§er yandan, konunun en tartisilan noktast hemoliz ile ilgili oldugu gibi,
belirgin fizyolojik yararlarinin olmadigina iligkin iddialar da bulunmaktadir.

Bu caligmamizda, pulsatil perflizyonun endokrin sistem (zerindeki etkilerini
arastirmayi amagladik ve Dokuz Eyltl Tip Faktltesi G6§us, Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali'nda agik kalp ameliyat: uygulanan 22 hasta, nonpulsatil ve pulsatil akim
uygulanan iki grup halinde galigmaya dahil edildi. Gruplar arasinda yas, vilcut agirhigi
ve ylizeyi, ortalama perflizyon basinci, ortalama perfizyon akimi, perfiizyon siresi,
aortik kros-klemp slresi ve maksimal sofuma gbézéniine alindiginda anlamht bir
istatistiksel fark yoktu. Olgularin hepsinde ameliyat dncesi ( bazal deger), genel
anestezi uygulandiktan sonra, petf@on bagladiktan 30 ve 60 dakika sonra, ayrica
ameliyattan 24 saat sonra oimak (izere toplam 5 'er kez kan &mekleri alindi. Bu
émeklerde TSH, T3, T4, Free T3, Free T4, ACTH, Kortizol, Aldosteron, Instlin, GH ve
Glukoz dlizeylerine bakildi. Istatistiksel islemler Mann-Whitney U ve Badimsiz



Gruplar Igin Ortalamalarin Karsilagtiriimas: testleri ile yapild. llk iki ek igin gruplar
kargilastiriidi§inda, tim bu parametreler yéniinden anlaml bir istatistiksel fark yoktu.

TSH icin, &lgiim sonuglarinin ortalamalarn birbirine oldukega yakindi ve istatistiksel
olarak anlamh bir fark bulunamadi (p>0.05). Otuz ve 60.dakikalar igin
kargilastinidiinda, T3 deferi pulsatii grupta belirgin olarak ytksekti (p<0.05).
Perfiizyonun 30. dakikasinda, FT3 sonuglari pulsatil grupta anlamh olarak distk
cikmigti (p<0.05). T4 ve FT4 igin, élgim sonuclarinin ortalamalart birbirine oldukca
yakindi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05). ACTH
Sletimlerinde ise, yalnizca 24. saat degerleri igin pulsatil grubun ortalamasi difer
gruba gére belirgin olarak yliksekti ve istatistiksel yénden anlamh bir fark vardi
(p<0.05). Kortizol i¢in, 24. saat hari¢, Slcim sonuglarinin ortalamalari birbirine
oldukea yakindi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05). 24. saatte
ise, sonuglarin ortalamasi, istatistiksel yénden anlamli bir fark olmasa da, (ACTH ile
uyumlu olarak) pulsatil grupta daha yuksekti. Aldosteron sigcimlerinde, her ne kadar
aradaki fark istatistiksel y6nden anlamli ¢ikmasa da (p>0.05), duzeyler pulsatil grupta
belirgin olarak daha diistk seyretti. Insiilinin 60. dakikada pulsatil grupta daha dustik
dlzeylerde kaldi§i saptandi ve iki grup arasindaki istatistiksel fark anlamhydi
(p<0.05). Glukoz 6lcimlerinde de, perflizyonun her iki doneminde pulsatil grupta
deferler daha dustik olarak seyretti ve aradaki fark istatistiksel yénden anlamli
cikmisti. (p<0.05). Blyime hormonunun ortalama dlzeyi, perflizyonun &0.
dakikasinda pulsatil grupta belirgin bir ylkselme gésteriyordu (p<0.05).

FT3 sonuglan pulsatil grupta daha diisiik ¢ikarken, instilin de§erlerinin yine ayni
grupta dusiuk c¢ikmasi dikkat gekiciydi. Stzkonusu ikinci bulgu ise glukoz &iglim
ortalamalariyla ve anti-instiliner hormonlann dtizeylerinin ytksekligiyle uyumilu olarak

kabul edildi.



GIRIS ve AMAC

1953 yilindan bu yana uygulanan agik kalp ameliyatlarinda, ameliyatin odak
noktasi kalp ve akciferlerin devre digi birakiimasi ve bu iglevieri yliklenecek bir
perfiizyon cihazi yoluyla solunum ve dolagimin sadlanmasidir(1). Kalbe uygulanacak
herhangi bir cerrahi manipulasyon sirasinda, bu dénemin énce ve sonrasinda bir siire
icin kardiyopulmoner bypass dedidimiz islem gercgeklestirilir. Fizyolojik olmayan bu
islemin olabildifince yanetkisiz olarak tamamlanmasi gerekmektedir. Normal dolagim
pulsatil iken, standart kardiyopulmoner bypass nonpulsatil karakterde bir dolagim
saglar. Bu ybntemin daha fizyolojik olarak uygulanabilmesi igin gelistirilen bir ydntem
de, vicudun do§asina uygun olarak dolagimin  pulsatii  olarak
safjlanmasidir(1,2,3,4,5,6,7). Uzun stre bu konu tarbismal olarak kalmis ve birgok
yazar pulsatil ydntemin organ kan akimi ve myokardial fonksiyon icin yararll oimadigi
gibi, hemolize de yolactigini iddia etmi§tir(3,8). Dider yandan, son on yilda pulsatil
perfiizyon cihazlarindaki teknolojik geligme sayesinde kanin sekilli elemanlanmn
daha iyi korunmasi sa§lanmistir(4,5,6,7). Ayrica yapilan aragtirmalaria pulsatil
perfiizyonun organ kan akimi ve korunmasi, mikrosirkillasyon yéniinden daha iyi
oldudu, akcigerler ve beyindeki sivi retansiyonunu azalttigi
gosterilmistir(2,5,6,9,10,11,12). Bu calismamizda pulsatil perflizyonun endokrin

sistem Uzerindeki etkisini aragtirmayi amagladik.



GENEL BILGILER

Bu bdlimde ilk asamada perfiizyon bicimleri Uzerinde durulacak ve ikinci
asamada, incelenen hormonlar hakkinda ana basliklar halinde bilgi verilecektir.

Pulsatil perflizyonla ilgili caligmalarin tarihgesinden kisaca sz edecek olursak :
Deneysel olarak ilk kez pulsatil perfiizyonu uygulayan kigi Carl Jacobj'dur(1). 1880
yilinda bir devrenin arteriyel ucuna intermittan kompresyon yapan kauguk bir balon
ekleyerek bunu gergeklestirmistir. Bu konuda ilk hayvan deneyi ise 1810 yilinda
Hooker tarafindan gergekle§ﬁfildi(1). Bu deneyde izole bébrekte pulsatil ve nonpulsatil
perflizyon uygulanarak bdbrekteki kan akimi ve idrar g¢ikisi Siglimustl. Kurulan
diizenek sayesinde ayni zamanda puls amplitlidii ayarlanabiliyordu. Hooker bu
calisma ile pulsatil alamin idrar ¢ikisini artirdi§ini, puls amplittidint artirarak da bu
etkinin belirginlestigini saptadi. Ayni deneyi Gessell 1913 yilinda in vivo olarak
yineledi ve benzer sonuglara ulasti(1).

Diger yandan 1955 yilinda Wesolowski, yapti§i bir dizi ayrintili hayvan deneyi
sonucunda pulsatil perfizyonun (en azindan alti saatlik bir periyod igin) bir avantaji
olmadiini bildirdi. Bu rapor, kalp cerrahisi diinyasinda epeyce etkili oimustur; hala
cogu yayinda referans olarak gosterilmekiedir ve eksikleri ile yanilgili noktalari son
yillardaki yayinlarda tartigiimaktadir(2,3,13,14).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda pulsatil akimin kullaniimasi, dlinyada ézellikle
1980 'li yillarda popllarite kazanmis bir uygulamaydi, fakat daha sonra daha az
kullanilir olmustur. Bunun agiklamasi kisaca g nedene dayandinimaktadr: liki, basta
Wesolowski 'nin yapti§i ¢alismalar olmak lizere, pulsatil perfizyonun herhangi bir

avantajinin olmadigini belirten arastirma sonuglaridir. Ozellikle bu tip calismalardaki



hatali bir nokta, akim hizlarinin 130 - 200 mi/kg-dk arasinda tutulmasidir. Ancak 100
mi/kg-dk altindaki akim hizlarinda pulsatil ile nonpulsatil akim tarzlar arasindaki fark
Snem kazanmaktadir(1,13,14,15). Dider yandan, dedisik aragtirmacilar tarafindan
degisik pulsatil akim bigimlerinin uygulanmasi ve bunlarin yalnizca bir kisminin
"efektif' olmasi Hickey ve ark. tarafindan vurgulanan bir noktadir. Heriki perfiizyon
bicimi arasinda bir fark olmadigini beliten vyayinlarda, akim hizinin yiiksek
tutulmasinin disinda, puls amplitidinin de diglk tutulmus oldugu géze carpar.

Ikinci neden, 6zellikle hemoliz Ozerinde odaklanan yanetkisidir, ki bu nokta
tartigmalidir. Kan Uzerindeki mekanik travma yalniz akim tarziyla degil, oksijenatér ve
pompa basghginin tipi ile de ilgilidir. Pompa aspiratériniin kanin sekilli elemanlan
Uzerindeki yikim etkisi sayilan fakitrierden de fazladir(15).

Ugincll nokta teknik nedenlerdir. Perfilzyon cihazinca yaratilan pulsatil basing
dalgalarinin, kompleyansi sinirli pompa hatlarindan ve membran oksijenatérlerinden
gecerken bir miktar kayba ugramasi stzkonusudur. Ayrica pulsatii pompalarin
hatlarin iginde olusturdugu ytiksek basing dedisiklikleri yliziinden ek yerlerinden ani
ayriimalarin meydana geldi§i bildirilmisgtir.

Pulsatil akimin ana mekanizmalarini ti¢ baslik halinde toplayabiliriz: llki, konunun
matematik ve biyofizik yona ile ilgilidir. Ikincisi, konunun mikrosirkiilasyon yént ile
ilgili olan "Kritik Kapanma Basinci” dir. Puls dalgasinin direkt etki ile kapiller yatadin
aclk kalmasini sadladifi, bdylece doku perfuzyonunu normale yakin dizeylerde
tuttugu dustiniimektedir. Uglincll ana mekanizma ise "Néroendokrin Refleksler” dir ve
temel olarak karotid sinlUisteki baroreseptérler ve renin salgisiyta ilgilidir. llk yakiagimi
bir ana baglik halinde inceleyecediz ve ikinci ile Gglinclli mekanizmalara "pulsatil

perfilzyonun fizyolojik etkileri” nden sézederken daha ayrintili olarak dedinece§iz.
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BIYOFiZIKSEL TEMELLER

Buradaki iki temel noktadan biri akigkanlar mekanigi ile ilgilidir. Belli bir ¢capi olan
bir borudan akan homojen bir sivinin akim hizi Poiseuille Denklemi araciliiyla
hesaplanmaktadir. Bu denklemin ayrintilarina girmeden, hesaplama sirasinda gerekli
olan parametrelerin borunun uzunlugu, yarigapi, boru uzunlugu boyunca ortaya gikan
basing dismesi ve sivinin viskozite katsayisidir(1). Bu denklemi kan akimina
uygulamak icin birgok girisim yapilmis, fakat sonug¢suz kalmigtir. Nedenleri ise
sunlardir(1):

1- Kanin Newtonian bir sivi olmayisi (Newtonian sivilarda viskozite strttinme
katsayisindan bagimsizdir, kanda ise viskozite sirtiinme ile ilgili olarak surekli
degisir) .

2- Denklemde yeralan yaricap, insan organizmasi sézkonusu edildiginde strekli
deflismektedir (vaskiler adactaki dallanma arttikca toplam kesit alani da artmaktadir;
ayni zamanda damar duvarindaki diiz kaslar da ¢api strekli degistirirler).

3- Damar duvarinin elastisitesi sabit degildir, bu de§er ¢ap ve kalbe olan uzakhiga
gore degismektedir.

4- Kan akimi laminer degildir.

Ikinci olarak yapilabilecek bir agiklama ise, kardiyovaskler sistem igin bir elektrik
devresini model olarak kabul etmektir. Burada kalbi (ya da pompayi) bir giic kaynagi,
vaskiler yata§i da rezistif ve reaktif &zellikleri olan bir devre olarak kabul edebiliriz.
Boylece bu sistemin performansini, benzer matematik kurallariyla agiklayabilmek
mimkindiir. Osilasyoniu bir karakter tagiyan kan akimini daha iyi agiklayabiimek i¢in
vaskiiler empedans kavrami ortaya atiimigtir. Bu, pulsatil basincin pulsatil akima olan

oranidir. Elekirikte ve dolagim fizyolojisindeki direng kavraminin benzeri olarak



tanimlanabilir. Fakat viicuttaki periferik véskﬁler direng damarlarin ¢api ile ilgiliyken,

empedansta gap ve elastisite birlikte rol oynar. Ven greftleri ile ilgili olarak yapilan bir
: caligmada, akim pulsatil hale gegirilince greftierin empedansinin dustigu gézlenmistir
(16).

Vucuttaki pulsatil akimi analiz edebilmek amaciyla komputerize olarak birgok
simulasyon caligmasi yapiimigtir (16,17,18,19,20). Bu ¢alismalarda temel alinan
nokta, pulsatili akim ve dalga formlarini, matematiksel olarak harmonik analizler
araciti§i ile Fourier serilerine indirgemek ve en verimli olabilecek akim bigimini
hesaplamaktir. Bu sekilde yapilan kompilterize simulasyon galigmalarindan birinde,
kam simgeleyen sivinin akim hizi, basinci ve puls frekansi sabit tutularak optimal
dalga bigimi saptanmaya ¢aligiimigtir(21). En iyi akimsal dalga bigiminin sert bir akim
ytkselmesi ile baslayan, tepe noktasi yliksek olan, hizh bir deselerasyona sahip ve
diyastol sirasinda akim yoniniin tersine déndugll bir forma sahip oldugu ortaya

konmustur ( Sekil-1 ).

En dusik empedansa sahip oldugu
n hesaplanan bu akimsal dalga bigiminin en
verimli akimi sadladidi bilinmektedir ve
femoral arterden invaziv olarak alinan
akimsal dalga paternine cok

benzemektedir(21). Yapay olarak

y yaratilan pulsatil akimlar her ne kadar bu

\/ paterne tipatip benzemeseler de,

SEK IL: 1 nonpulsatil dogrusal akima nazaran daha

iyi kosullan saglamaktadiriar.



" Pulsatil akimin fizyolojik etkilerini agagidaki sekilde siralayabiliriz:

Metabolik etkiler: Yapilan ¢aligmalarda pulsatil perflzyon sayesinde artmis
oksijen kullanimi, daha fizyolojik pH ve daha dustk laktat deJerleri saptanmistir(1).

Hemodinamik etkiler: Bu ybnden pulsatil ile nonpulsatil perflzyonun etkileri
arasinda anlamh bir fark olmadigini bildiren az sayidaki yayinin disinda,yapilan godu
caligmada pulsatil perflzyon lehine sonuglar alinmistir(3,8,22,23). Pulsatil grupta
perflizyon sonras! digtik kalp debisi tablosu, intraaortik balon pompasi kullanimi,
inotrop destek gereksinimi ve toplam mortalite daha azdir (24,25,26). Bu farklar
Ozellikle vyasglilarda daha belirgin hale gelmektedir. Nonpulsatii akim bigimi
kullaniidiinda, ayni doku perflizyonunu saglayabilmek icin en azindan % 20 kadar
daha yuksek miktarda akim gerekmektedir(27). Angell James ve deBurgh Daly'nin
1971'de yaptiklan bir galigmada pulsatii akimin baroreseptérieri stimille ederek
normale yakin refleks vazomotor kontroltl sagladi§i gésterilmigtir. Bununla ilgili daha
ayrintih bir hayvan deneyi 1992 'de Minami ve ark. tarafindan yapiimigtir(28). Bu
arastirmacilar nonpulsatil perfuzyon sirasinda sistemik vaskuler direncin artmasinin
nedeni olarak sistemik venlerdeki adrenerjik reseptérlerin uyariimasi, vendz
konstritksiyon ve ardindan gelisen ventz kapasitansin azalmasini gdstermiglerdir.
Ven duvarindaki adrenerjik reseptérlere sahip diiz kaslarin uyarimi ise karotid
sintsteki baroreseptdrier aracihdi ile gergeklesmektedir. Ayni aragtirmacilarnn yaphigi
diger bir galigmada nonpulsatil perfiizyonun plazma katekolamin dUzeylerini artirdi§i,
bunun prekapiller konstruktif etkisiyle kapiller dolagimi devre dig1 biraktig

bildiriimektedir(7,29). Kapiller dolagimin devre digi kalmasiyla ilgili aktif bir
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mekanizmay! agiklayan bu ¢aligmadan ¢gok nce Mandelbaum ve Burns 'tin 1956 'da
yaptigl dider bir calismada pulsatil akimin kapiller yatagt agik tutmaya yaradig,
nonpulsatil akim sirasinda ise kapillerlerin kollapsa ugradi§i gsterilmistir. Kapiller
damarin arteriyel ucundaki basincin venéz ugtaki basinci gegemedigi durumda, gevre
dokularin etkisiyle kollaps meydana gelir, bunun sonucu da prekapiller santlarin
aclimasidir(13). Arteriolar akim nonpulsatii akim sirasinda agilan santlara
ydneldiginden, ortalama 20 dakika sonra kapiller dolagim devre dig! kalmaktadir(27).
Nonpulsatil perfizyonda ayrica Renin dlzeyinin arttigi bildirilmistir. Bunun b&brege
olan direkt etki ya da ndroendokrin yol ile oldugu bilinmemektedir(2). Her ti¢ durumda
da periferik vaskiler diren¢ artmaktadir. Nonpuisatil dolagimda sistemik vaskuller
direncin arttigi, oksijen kullaniminin azaldii ve laktat dUzeyinin yukseldigi
saptanmistir(13,30). Ayrica nonpulsatil akim ile lenfatik dolagim azalmakta ve dokular

arasinda kalan ddem sivisi artmaktadir(13,14).

Hematolojik etkiler : Pulsatil perflizyonun belki de en tartisilan noktasi hemoliz
ile ilgilidir. Bazi calismalarda pulsatil perflizyon uygulanan grupta plazma serbest
Hemoglobin dizeylerinin belirgin olarak ylksek cikti§i belirtiimektedir(3,8). Dider
yandan s6zkonusu grupta hemolizin artmadidini, eritrosit ve trombositlerin

azalmadigini belirten yayinlar da vardir (7,9,10).

Hormonal etkiler :@ Pulsatii ve nonpulsatil perfuzyonun hormonal etkileri
yéninden karsilastinimast bu tezin ana konusunu olusturmaktadir. Yapilan
calismalarda pulsatil perfuzyonun katekolamin, renin, Anjiotensin I, Anti-ditretik
hormon ve aldosteron dlizeylerini nonpulsatil perfizyona oranla daha az yukselttigi ve

daha fizyolojik sinirlar iginde tutugu saptanmigtir. TSH salgisinin artmasi, travmaya
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kargt endokrin yanitlardan biridir. Yaptlan bir galigmada nonpulsatil perflizyon
suésmda bu yanitin gézlenmedidi, pulsatil perflzyon sirasinda ise hipofizin bu
| yanitinin normale yakin oldudu, ayrica hipofizer - adrenal aksin da travmaya olan
normal yanitini korudugu belirtiimistir(5,31). Metabolik ynden T4 'tin T3 ‘e dénlsim
mekanizmasinin pulsatil kardiyopulmoner bypass sirasinda korundugu ve daha
fizyolojik T3 ve FT3 duzeylerinin sa§lanabildigi ileri suraimtstur(5,31).Adrenokortikal
fonksiyon pulsatil perfizyon sirasinda daha iyi korunduundan travmaya yonelik
kortizol yamiti daha belirgindir. Yine pulsatil perfizyon sirasinda pankreastaki beta
hlcre iglevinin korunmasi nedeniyle insilin sekresyonunun daha yliksek oldugu 8ne
strtimektedir(32,33).

Cegitli organ sistemlerine olan etkisi :

Santral sinir sistemi : 1958 ‘'de Halley, Reemtsma ve Creech ‘in yaph@ bir
¢alismada pulsatil akim ile beyin oksijen kullaniminin artti§ji saptanmistir(1). 1971 'de
Matsumoto kdpeklerde pulsatil akim ile serebral perflizyonun arti§int belirlemigtir(1).
1986 'da Trenner insanlarda ayni sonuglari géstermistir. Ayrica pulsatil akimin beyin
perfuzyonuna olan olumiu etkileri birgok arastirmaci tarafindan belirtiimektedir
(34,35,36,37,38).

Bobrekler : Pulsatil dolagimin en &nemli etkisinin renal kortikal perflizyonu
nonpulsatil akima gére daha iyi saglamasi ve bunun sonucunda da idrar g¢ikigim
artirmas), daha az renin, Anjiotensin ve aldosteron salinimina neden oldugu
gdsterilmistir(39,40,41). Heriki akim tarzinin etkileri kargilagtirildiginda bébrekteki
toplam kan akimi degismemekte, fakat nonpulsatii perflizyonda korteksten
jukstaglomeruler alana dogru bir kayma gézlenmektedir(9,42). Bunun sonucunda da

bu bslgeden renin saliniminin artigi gdsterilmistir (43). Pulsatil akimla birlikte idrar

cikisi ve kreatinin klirensi, Na* ve Cl - ekskresyonu artmaktadir (2). Bugln baz
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merkezlerde transplant icin hazirlanan ve kadavradan alinan dondr b8brekier pulsatil
pofnpa|ar aracihifiyla perftize edilmektedir.

| Akcigerler : Nonpulsatil akimla birlikte pulmoner vaskiler direng artmaktadir
(12). Akcigerdeki santlar. ise yalnizeca perfizyonun tipine gére degerlendiriimemeli,
clinkt cerrahi girisimlerdeki genel anestezi nedeniyle bir miktar alveolar kollaps ve
sant olusumu sdzkonusudur. Genel olarak pulsatil perflizyon ventz dontsti de
artirdiindan, pulmoner vendz basing daha diustik olmakta ve akcijerde interstisyel
tdem de daha az olugmaktadir. Diger yandan e§er pulsatil akim hz: ytksek olursa
turbilans ve kint hiz profili yliztinden pulmoner vaskiler direng nonpulsatil akima
gdre daha yuksek olur(44).

Gastrointestinal sistem : Pulsatil perflzyon uygulanan grupta gastrointestinal
sisteme ait komplikasyonlara daha sik rastlandiy saptanmistir (11,45,46). Bu
sistemde etkilenen en Snemli organlar pankreas ve barsaklardir. Oncelikle pankreasi
inceleyecek olursak, pulsatii akimin pankreatik Beta-hticre islevini ve doku
metabolizmasini korumada &nemli oldudu bildirilmigtir. Pulsatil perfiizyonun
uygulandigi hastalarda immunoreaktif insiilin, C-peptid ve instlin / glukagon molar
orani artmaktadir. Nonpulsatil grupta ise bu dedisiklikler olmamaktadir(32,33). Heriki
grupta da operasyon sirasinda bir hiperglisemi tablosu gézlenmekte, fakat nonpulsatil
perfizyon sirasinda insillin salgisinin baskilanmasi ile birlikte bu tablo daha da
belirginiegsmektedir. Hiperglisemi potas'yumun’hUcre icine gecisini artinr, ortaya ¢ikan
hipopotasemi ise aritmilerin stk gérlimesinden ve kardiyak aktivitenin
baskilanmasindan sorumludur. S6zkonusu azalmig instlin salgist hipotermi sirasinda
pankreasin azalmis metabolik aktivitesine baglanmaktadir. Ozellikle orta derecede
hipotermide puisatii akimin insllin salgisina olan olumlu etkisi daha da

belirginlesmektedir.(32,47,48,49,50). Ag¢ik kalp ameliyatinin gastrointestinal
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komplikasyonlar icinde en sik gorilleni akut pankreatittir. 4629 hastay! iceren bir
9ai|§mada heriki perfizyon tipi arasinda akut pankreatit insidansi ile ilgili anlamh bir
fark bulunamamstir. Di§er yandan serum ve idrar amilaz dlizeylerinde ylikselmeyle
birlikte gérillen subkinik pankreatit, nonpulsatil grupta belirgin olarak daha siktir(22).
Actk kalp ameliyati gegiren hastalarin yapilan postmortem incelemelerinde %16
oraninda subklinik pankreatite rastlanmig ve bu da perfuzyon vyetersizligine
baglanmishir.

Son yillarda barsaklar potansiyel kardiyotoksik maddelerin de etkisiyle
multisistem organ yetmezliginin ve endotoksik sok benzeri tablonun kaynad: gibi
gérilmeye baslanmistir. Kardiyopulmoner bypass sirasinda ince barsaktaki
transsellller transportta geridnlstimiid bozulma olmakta, bu da mukozal
hipoperflizyona baglanmaktadir. Mukozal gegirgenlik artinca bakteriyemi ve zellikle
endotoksemi tablosu ortaya ¢ikar(51,52,53). Nonpulsatil perfizyon sirasinda dtzeyi
artan Anjiotensin Hl 'nin (ki ayni zamanda mezenterik bir vazokonstruktsrdtr) kan
akimimi beyin gibi daha &ncelikli nem tasiyan organlara ydneltmesi barsak
hipoperfiizyonunda 6nemli bir noktadir(51,54).

Yapilan bir galismada karacigerin arteriyel akim ve oksijen kullaniminin
nonpulsatil perfUzyon sirasinda normalin % 50 'sine dustudl, pulsatil perfizyon
sirasinda ise kontrol diizeylerinde kaldi§ saptanmistir(22).

Kalp : Fibrile edilmig kalpte pulsatil perflizyon, toplam koroner kan akimi ve
subendoteliyal dolagim yéninden daha avantajlidir(1). Bu fark 8zellikle sol ventrikul
hipertrofisi ve koroner darli§i olan hastalarda daha da belirgindir. Caligan kalp ile ilgili

calismalar ise henliz yetersizdir.
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GALISMAYA DAHIL EDILEN HORMONLAR

TSH

Tiroid Stimulan Hormon (TSH), 6n hipofizdeki 8zgtillegmis tirotrof hiicrelerden
salgilanir(55). Salgilanmasindaki negatif geri-besleme mekanizmasi T3 yolu iledir.
T4'Un T3'e dénlstimi u;m ¢ yol vardir : T3, direkt olarak tiroid bezihden
salgilanabilir. lkinci yol dokularda monodeiyodinasyon ile T4'tn T3'e déntgmesidir.
Diger bir yol ise hipofiz bezinde T4'den T3'e olan déniugmedir. T3, TSHnin
salgilanmasini direkt olarak baskilayabilirken, T4 dﬁzeyleri TSH'y1 ancak T3'e
dénustukleri dolayli yoldan etkileyebilir. Tiroid hormonlart ayni zamanda
hipotalamusta TRH igin sentez edilen mRNA duzeylerini dugtirtrler. TRH, TSH'yi
stimile eden bir tripeptittir ve hipotalamustan salgilanir. Hipotalamohipofizer
sistemdeki portal sistem yoluyla 6n hipofiz bezine ulasir ve tirotrof hiicreleri uyanr.
Normalde travmaya yanit olarak TRH dlizeyi yukselir ve hipofiz buna TSH salgisini
artirarak yanit verir. Nonpulsatil perfuzyon sirasinda bu yanitin gdzlenmedigi
bildirilmistir(5). Yapilan bir galigma pulsatil perflizyon sirasinda hipofizin bu yanitinin
normale yakin oldugunu, ayrica hipofizer - adrenal aksin da travmaya olan normal
yanitini korudugunu géstermistir(5). TSH, 24 saatte alti kez olacak bigimde pulsatil
olarak salgilanir ve kan dlzeyinin en yuksek oldufu dénem saat 22:00 - 02:00
arasidir.

TSH ‘nin disinda, cAMP olusumuna yolagan dier hormonlar da (6rnegin
epinefrin ve prostoglandinler) tiroid hormon sekresyonunu hafif oranda artinriar. Diger
yandan tiroid bezinde de, tiroid follikil hucrelerinde sonlanan otonom sinir uglari
saptanmistir.

TSH'yi baskilayan faktérler ise T3, T4 (yukarida beliritigimiz gibi dolayli yoldan),

deksametazon ve dopamin infuzyonudur (56).
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TiROID HORMONLARI

Tiroid hormontarini T3 (Tri-iyodo tironin) ve T4 (Tetra-lyodo tironin ya da
tiroksin) olarak iki gruba ayirabiliriz. T3 ve T4 b0ytk oranda proteinlere bagh olarak
tasinirlar. T4'in yalnizca % 0,04'0 ve T3'tin de % 0,4'U plazmada serbest durumda
bulunur. Hicrelere giren, biyolojik etkileri gerqekleg»tireq ve metabolize olan kisim bu

serbest kisimdir ve kisaca FT3 ve FT4 olarak belirtilir. T3 ve T4 plazmada U¢ adet

proteine baglanir:

- Tiroid Baglayici Globulin (TBG): Hormonlarnn % 70'% bununia tasinir. Bu
proteinin diizeyi normalken, hormonlari baglama kapasitesini Heparin artirir.

- Tiroksin Baglayici Prealbumin (TBPA): T4'tin %20'si bununla taginir.

- Albumin : T4'0n % 10'u ve T3'tn kalan % 30'u bununia taginir.

T4'un %401 dokularda monodeiyodinasyona ugrar ve T3 olugur. T3 'in de %80
- 90 'Inin kaynadi bu yol iledir. T4 'Un dider bir %40 'lik bslumu rT3 0 olugturur. Kalan
%20’ lik T4 de serbest ya da konjuge olarak idrar ve fegesle atilir.

Etki mekanizmalarini su sekilde sayabiliriz:

FT3 ve FT4 hicre igine girdikten sonra (ki nasil girdikleri tam olarak
bilinmemektedir ) kromatindeki ntkleer asidik proteiniere baglanirlar. Bunu artmis

RNA transkripsiyonal aktivitesi izler. 5 saat icinde yeni protein sentezi baglar. Diger bir

etki hucre membranindaki Na*- K* ATPase aktivitesini artirmaktir. Na* - K* pompasi
gbrevi géren bu enzim c¢ok enerji harcadifi igin oksijen tuketimi ve bazal
metabolizmadaki artis bllyllk oranda buna ba§lanmaktadir. Tiroid hormonlari oksijen

tuketimini beyin, dalak ve testis diginda buttin dokularda artinirlar. Hormonlarin doku
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duzeyinde oksijen tliketimini artirmalari en az 24 - 48 saat zaman alir . T4 i¢in bu
bbyle iken T3'Un etkisi daha hizlidir ve yine de saatler almaktadir.

T3 ve FT3 duzeylerinin hem pulsatil, hem de nonpulsatil kardiyopulmoner
bypass'da dustugtl belirtiimistir. Metabolik yénden T4 'in T3 'e déntistmlntn bu
dénemde azaldi§i ve bunun nedeninin T4 '0Un deiyodinasyonunda rolalan &'
Deiyodinaz ‘in aktivitesinin azalmasina badh oldudu ileri stiriimusttr (5,31).

Degisik doku ve organlar Ozerindeki etkilerini sayarsak: |

Kalp tizerinde inotropik ve kronotropik etkileri vardir. Bu etkilere 6zellikle T3
sahiptir ve iskemiye kargi olan toleransi artirdi§i belitiimektedir (31).
Kardiyopuimoner bypass'in T3 duzeylerini belirgin olarak dustrdtgd bilindiginden,
postoperatif dénemde replasman tedavisi uygulamayi 8nerenler vardir, fakat bu konu
Qzerinde henlz bir gérus birligi ya da rutin uygulama sézkonusu degildir. Kalp kas!
dokusundaki katekolamin reseptérierinin sayisini artiririar.

Endokrinolojik etkileri ise g&yle siralanabilir:

Kortizol Uretimi ve klirensi - herikisi birden ayni oranda olmak Uzere - artar.
Sonugta plazma kortizol diizeyi de§ismez. Hipoglisemi gibi stimuluslara olan Bilytime
Hormonu yaniti hipotiroidizmde azalir.

Tiroid hormonlari kolesterol duzeyini dusturir ve lipolizi artinirlar.ATP
harcamasini artirdiklan icin dogal olarak ATP tretimi de artar; glikojenoliz ve

glikoneogenez indtiklenir. Instlin yikimini artirmalan ise diger bir etkidir(55).
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ADRENAL KORTIKOIDLER

" ACTH

On hipofiz bezi hormonlarindan kortikotropin grubuna ait olan, 39 aminoasitten
olusmus peptid yapisinda bir hormondur(§5). Birincil gbrevi adrenal korteksten
glukokortikoid, mineralokortikoid ve androjenik steroidlerin salgilanmasini uyarmaktir.
ACTH, zona fasikilata ve zona retikllarisin tropik hormonudur ve kortizol ile androjen
Uretiminin temel belirleyicisidir. Ayrica mineralokortikoid salgilanmasina hafif oranda
etkisi vardir. ACTH, adrenokortikal hlcrelerde adenilat siklazi aktive eder ve cAMP
yoluyla steroidogenezi artirir.Béylece plazma kortizol dilzeylerini birkag‘dakika icinde
yiikseltir. ACTH, kortizol tizerindeki etkisini (i¢ degisik bicimde gbsterir:

1- Sirkadyan Ritm : Santral sinir sistemi aracihifiyla CRH ve dolayisiyla ACTH
salgilarinin miktarini ve sikhi§ini dizenleyen olaylar vardir. Bunlar uyku ve uyantkhk
periodlar, yemek yeme, egzersiz, fizik ve psikolojik stress, travma ve cerrahi
girisimlerdir. Tum bu faktérler salgilanmayi artirir. Travmaya yanit olarak birkag dakika
icinde CRH ve ACTH, hemen ardindan kortizol ykselmeye baglar.

2- Hizli geri-besleme mekanizmasi: Kortizol duizeyi ylikselince ACTH salgis
duser. Bu slre¢ 10 dakikadan az bir zaman alir ve hticre zari Uizerine olan etkiyle
meydana gelir. |

3- Gecikmis geri-beslehe mekanizmasi: Bu, uzun stireli glukokortikoid diizeyinin
yuksekligine bagli olarak zona fasikUlata ve zona retikulariste geligen atrofi nedeniyle
ACTH'ya kars! yanitsizlik durumudur ve konumuzu ilgilendirmemektedir.

CRH (Corticotorpine Releasing Hormone), hipotalamo - hipofizer sistem yoluyla
ACTH salgisini uyarir. Arjinin Vazopressin ve Anjiotensin Il * nin, CRH yoluyla ACTH

salgisini artirdi§i bilinmektedir.
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Adrenal kortikoidlerden sézetmeden ¢nce mineralokortikoid ve glukokortikoid
terimlerini agiklamak uygun olacaktir. Bu hormonlar sirasiyla mineral ve karbonhidrat
" duzenleyici birimler olarak adlandiriirlar. Mineralokortikoid hormonun temel etkisi
elektrolit regillasyonudur. Diger bir adrenokortikal steroid hormon grubu olan
glukokortikoidlerin  ise karbonhidrat regllasyonu, protein katabolizmasi, ACTH
baskilanmasi ve immun sistem (zerine etkileri vardir. Ayrica az da -olsa
mineralokortikoid etkileri vardir. Birinci grubun ¢ou zona glomerulozada Uretilirken
ikinci grup blylk oranda zona fasiklilatada tretilirler. Her ikisinin de én maddesi
kolesteroldiir ve tiretimleri mineralokortikoid grupta Anjiotensin ii, glukokortikoid grupta

ACTH agirhikl olmak Gizere bu iki hormon tarafindan dilzenlenir(55,57)

KORTIizZzoOL

Adrenal korteksten salgilanan diger hormonlar gibi steroidojenik enzimlerce
sentez edilir(55). Kortizol sentezi, pregnenolonun dliz endoplazmik retikulumda 17
alfa-hidroksilasyonu ile baslar. Bu, 17 alfa-hidroksi progesterona dénlslr ve daha
sonraki agsamada mitokondride kortizole déntistr. S6zt edilen bu yol "17-hidroksi"
yoludur. Bu yol glukokortikoid yolu olarak adlandirilir ve son Uriinll kortizoldur. Ayrica
ayni zonda yine ACTH kontrol(l altinda olan "17-deoksi" yolu da vardir ki, bunun da
son Urinl deoksikortikosterondur (DOC) . ACTH, yukanda szl edilen hafif
derecedeki mineraiokortikoid etkisini bu yolla gdsterir. S6z20nu ettifimiz iki hormonun
da sentezi asil olarak ACTH, daha az oranda da Anjiotensin Il kontroll
altindadir(55,57).

Kortizol plazma proteinlerine bagh olarak taginir ve yan 8mrQ 70-90 dakikadir.
Kortikosteroid Baglayici Globulin (CBG ya da Transkortin) kortizolil badlar ve 8nemi

tam olarak anlagilamamis olmakla birlikte, plazmadaki hormon dUzeyi
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dalgalanmalarini énledidi saniimaktadir. Kortizoltin % 75'ini transkortin tagir.Kalan %
15'i albumine baglanirken %10'u da serbesttir. Steroidlerin konjugasyon ve
katabolizmasi karacier tarafindan vyapihir ve %901 bsSbrek vyoluyla atilir.
Kortikosteroidlerin metabolizma ve atilimi hipotiroidizmde olumsuz etkilendigi gibi,
hipertiroidizmde tam tersi bir hizlanma gértltr.

Glukokortikoidlerin etkisi, htcre igine girip sitozolik glukokortikold reseptér
proteinlerine baglanmalarn ile baglar. Glukokortikoid-resepttr kompleksi ntkleer
DNA'daki &6zgll alanlara baglanirBu da spesiﬁk mRNA transkripsiyonunu
baglatir.Sonucta Uiretilen proteinler steroidin etkisini hedef organlarda gtstermek tizere
salinirlar. Glukokortikoidlerin etkileri genel olarak su bigcimde sayilabilir:

- Plazma glukoz duzeylerini glukoneojenezi ve glikojen depolanmasini artirma
yoluyla ytkseltirler.

- Cizgili kaslar Uzerinde katabolik etkileri vardir. Bunu da glikojen alimimi ve
metabolizmasini yavaglatarak, protein sentezini azaltarak ve aminoasid salimmini
artirarak yaparlar.

- Ya§ dokusunda lipolizi aktive ederler.

- Kalp debisini ve periferik vaskler rezistansi artirirlar.

- Glukokortikoid fazlalifinda TSH dlzeyleri deismez, fakat TRH'ya olan yaniti
hafif derecede dustriirler. T4 (Tiroksin) konsantrasyonu genellikle normalin ait
sininndadir (bunun nedeni tiroksin baglayici proteinin digmesidir ve aslinda FT4
normal diizeyde kalir). T3 dUzeyi hafif derecede diiger. Bunun nedeni ise T4'Un T3'e
olan dénlslminiin azalmasi ve reverse T3'e olan déntsimin artmasidir. Klinik
olarak ise bu degisimler hipotiroidi tablosunun ortaya ¢ikmas: igin yeterli degildir.

- Travmaya olan yanitta kortizolin &nemlii roll vardir ve pulsatil perflzyon

sirasinda bu mekanizmanin korundudu belirtilmigtir(6). Nonpuisatil perflzyon
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sirasinda ise adrenokortikal hipofonksiyona bagl olarak kortizol yaniti izlenmemistir.
Heriki grupta da kardiyopulmoner bypass bagladiginda hemodiliisyon nedeniyle
“ hormon diizeyinde bir digme gbézlenmekte, zaman gegtikce farkin ortaya g¢iktig:

belirtilmektedir(6).

ALDOSTERON
Bir mineralokortikoid hormon olan aldosteron, zona glomeriilozada ACTH ve daha

buyuk oranda da Anjiotensin Il kontrolinde 0retilir(55).’Ayr|ca Nat, K* duzeylerinin,
adrenerjik ile dopaminerjik sistemlerin néral komponentlerinin, aldosteron
regilasyonunda rolll vardir.

Hedef hlcrede intraselltler sitozol, mineralokortikoid reseptdri ile birlesir. Aktif
steroid-reseptér kompleksi nukieus igine girerek RNA transkripsiyonunu baslatir.
Sonugta sentez edilen protein hiicredeki sodyum pompasini ¢alistirir. Artmig luminal
negatiflik, potasyum ve hidrojenin tubtiler sekresyonunu artinr. Botin bu deg§isiklikler
diger sekretuar sistemlerde de olur ve etkisini tilkriik, ter ve fegceste gésterir.

Aldosteron fazlali§i sodyum retansiyonu, ekstraseliller sivi hacminin artmasi,
hipertansiyon, hipokalemi, renin baskilanmasi ile kendini gd&sterir. Potasyum
duzeyinin dusmesi ile birlikte hidrojen iyonlar hticre igine gé¢ eder ve idrarla atilimi
artar. Sonug, alkalozdur. Ayni zamanda glukoz toleransinin diigmesi ve vazopressine
karsg: direng g6rlur.

Aldosteron distkligonde ise hiponatremi, hipovolemi, hipotansiyon ortaya ¢ikar.
Renal tubillerden potasyum ve hidrojen iyonu sekresyonu azalir ve bunun sonucunda

hiperkalemi ile metabolik asidoz meydana gelir. Ayrica renin aktivitesi de

artmigtir(55,57).
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INSULIN

" Pankreastaki Langerhans adaciklarindaki Beta hticreleri tarafindan salgilanan bir
hormondur ve karbonhidrat metabolizmasinda 6nemli bir yere sahiptir(57). Iki disuifid
képristiyle birbirine baglanan, A ve B adi verilen iki adet polipeptid zincirden
olugmaktadir. Sézkonusu Beta hticreleri tarafindan tek =zincirli bir Snmadde
(proinstilin) olarak uretilir. Golgi cisimcifinde enerji gerektiren bir iglemle baglayan
sliregte proinsdlin, instlin ve C-peptid 'e aynisir. Insulin sekresyonunu artiran ana

etken serum glukoz duzeyidir. Beta htcrelerinin igine giten glukoz, glikolizise ugrar ve

cAMP olugsumu artar. Béylece sitozolik NADH, NADPH ve Ca** duzeyleri yukselir.
Ozellikle son faktsrin tetiklemesiyle, insiilin sekretuar grantllleri dolagima salinir.
Serum glukoz dlzeyinin ybkselmesinden sonraki 1 dakika igcinde instlin salgisindaki
yanit ortaya ¢ikmig olur. Beta htcrelerinin hormonu ytksek miktarda salgilamasi
genellikle 1 saate kadar uzar. Instlin salgisini artiran di§er etkenler gastrointestinal
hormonlar, serum aminoasid duizeylerinin ylikselmesi ve obesitedir. Katekolamin
diizeylerinin yiksekligi ve travma sonrasinda ise instilin salgisi azalmaktadir.

Instilin karacigerde glikojenoliz ve glikoneogenezi artirarak, karaciger ve ¢izgili
kasta glikojen sentezini artirarak serum glukoz dtizeyini ytkseltir.

Instlinin yaridémr 6-10 dakikadir. %15-20 'si bdbrekler, kalanin da ¢ogu
karaciger tarafindan elimine edilir.

Pulsatil akimin pankreastaki Beta hticre iglevini ve doku metabolizmasini
korumada 6nemli oldugu bildirilmistir. Pulsatil perflizyonun uygulandidi hastalarda
immunoreaktif instlin, C-peptid ve instlin / glukagon molar oramt artmaktadir.

Nonpulsatil grupta ise bu degisikliklerin olmadig bildiriimistir.(32,33).
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BUYUME HORMONU ( SOMATOTROPIN )

191 aminoasitten olusmus bir polipeptid hormondur ve 6n hipofizden
1 salgilanir(85). Hormonun kendisi lineer buylimeyi sadlar; diger yandan etkisini daha
¢ok karacigerden salgilatti§i somatomedinler aracilifi ile gdsterir. Somatomedinler
hucrelere aminoasid alimini artirarak, mRNA transkripsiyon ve translasyonunu
hizlandirarak protein sentezini artirir. Ayn1 zamanda enerji kayna§ olarak yaglarin
kullaniimasini sa§layarak protein katabolizmasini azaltir. Fazlah@inda, hticrelerin
glukoz alimini azaltir ve insilline direngli bir tablo ortaya ¢ikarir. Boylece insilin
stimulasyonu ortaya ¢ikar.

Biuylime hormonu, hipotalamustan salgilanan growth - hormone - releasing
hormone (GRH) tarafindan stimiile edilir ve somatostatin tarafindan baskilanir.
Buylme hormonu salgilanmasini artiran faktérler uyku, egzersiz, fizik ya da psikolojik
stress, postprandial hiperaminoasidemi ve hipoglisemi, ACTH, vazopressin,
potasyum, endotoksin gibi pirojenik fakttrlerdir. Ayrica kritik hastalarda btiyime
hormonu bazal duzeyi artar. Bu artma goreceli bir instlin direncine
baglanmaktadir(57). Dopamin inflizyonunun 3 saat iginde biytime hormonu salgisini
artirdigt belirlenmigtir. Bu etkinin somatotroplara olan inhibitér mekanizma sonucu
oldugu sanilmaktadir(56).

Salgilanmayi olumsuz y&nde etkileyen faktrlerse postprandial hiperglisemi ve
serbest yad asidemisi, somatostatin, glukokortikoidler, obesite ve (azli§y ya da

fazlali§i olmak Uzere) tiroid fonksiyon bozuklugudur(58).
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GEREGC VE YONTEM

Dokuz Eyltil Tip Faklltesi Géglls, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal;'nda
137271995 - 12711 1 1995 tarihleri arasinda agtk kalp ‘ameliyati uygulanan 22 hasta
bu ¢aligmaya dahil edilmistir. Gruplar arasinda yas, vicut agirhgi ve ytzeyi, ortalama
perflzyon basinci, ortalama perfizyon akimi, perfliizyon suresi, aortik kros-klemp
stiresi ve maksimal sofuma gézéniune alindifinda anlamli istatistiksel fark
bulunmamaktadir.

Nonpulsatil perfiizyon uygulanan grup 10 kisiden olugmaktadir ve bu olgularin
ameliyat éncesine ait genel bzellikleri Tablo - 1 'de sunulmustur. Bu gruptan 7 olguya
koroner by-pass, 3 olguya da kapak replasmani prosedurd uygulanmigtir. Bu

olgularin ortalama perflizyon basinct (mmHg), ortalama perfﬂzyon akimi (ml/kg-dk),

perflizyon ve aortik kros-klemp streleri (dakika), maksimal sojuma duzeyleri (C©)
Tablo - 2 'de sunulmustur.

Pulsatil perfizyon uygulanan grup 12 kigiden olugmaktadir ve bu olgularn
ameliyat 8ncesine ait genel szellikleri Tablo - 3 'de sunulmustur.Bu gruptan 8 olguya
koroner by-pass, 3 olguya kapak replasmani, 1 olguya da aortik kapak replasmani ve
koroner bypass prosedlrti uygulanmistir. Bu olgularin ortalama perflizyon basinci

(mmHg), ortalama perfuzyon akimi (mlfkg-dk), perftizyon ve aortik kros-klemp sUreleri

(dakika), maksimal sojuma dtizeyleri (C©) Tablo - 4 ‘de sunulmustur.
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No [Cins | Yas Operasyon DM Vileut A§. | Vlcut
. YiUzeyi
1 K 65 ACBG - 66 1.68
2 E 52 ACBG Tip i 72 1.84
3 E 72 ACBG - 75 1.85
4 K 38 AVR, AMK | - 60 1.63
5 K 54 ACBG 1 Tipll 59 1.61
6 E 32 AVR - 81 2.00
7 E 70 AVR - 60 1.66
8 E 44 ACBG - 70 1.86
9 E | 50 | ACBG - 76 1.91
10 K 68 ACBG - 69 1.72
Ortalama 529+ 10.2 688+ 75 1.77 + 0.1
TABLO : 1
No | Ort. Perfuzyon| Ort. Perfuzyon | Perf.izyon | AKK | Maksimal
Basinci(mmHg) | Akimi (mi/kg-dk) Suresi Suresi | Sofuma
1 60 60.60 90 49 28.0
2 53 61.11 92 52 28.0
3 55 61.06 80 45 280
4 65 65.83 87 53 28.0
5 71 66.10 84 43 28.0
6 60 58.64 106 66 | 290
7 58 66.66 90 58 28.0
8 68 - 63.57 88 53 28.0
9 59 59.21 65 30 310
10 62 60.86 102 52 28.0
Ortalama 61.1 62.36 884 |50.1 284
+55 +29 +113 [+95 +0.9

TABLO : 2

25



No | Cins | Yag | Operasyon DM Vacut Agirhgr | Vacut Ytzeyi
1 | K | 48 | MVR Tip I 80 1.92
2 | K| 43 | ACBG - 95 215
3| E | 61 | ACBG - 72 1.87
4 | E | 54 | ACBG - 68 1.81
5 | K | 57 | ACBG Tip I 63 167
6 | E | 66 | AVR - 67 1.79
7 | K| 57 | ACBG - 65 173
8 | K| 30 | AVRAMK - 45 1.41
9 | K| 58 | ACBG Tip i 50 1.45
10 | E | 55 | ACBG - 65 1.78
11| E | 61 | ACBG Tiph 73 1.88
12| E | 66 | AVR+*ACBG | Tipll 75 1.88
Ortalama | 54.6 +10.2 681+130 | 1.77+02
TABLO:3
Ort.
No Perfuzyon Basinci Perfuzyon | Perfuzyon | AKK | Maksimal
sist diast Ort. Akimi Suresi Souma
(mi/kg-dk) Suresi
1| 82 56 67 52.34 75 45 29.0
2| 65 | 45 51 54.31 a4 23 30.0
3 74 | 53 63 6233 95 52 205
4] 76 56 65 63.88 75 35 30.0
5| 68 | 57 60 6361 50 25 202
6| 80 | 65 72 64.11 69 44 29.0
71 70 | 60 63 63.87 91 46 285
8| 72 52 64 75.20 102 68 260
9| 77 55 65 69.60 88 50 208
10| 68 | 45 52 65.72 57 31 205
11| 76 | 57 65 61.64 116 54 26.2
12| 70 51 59 60.80 125 85 279
Ortal [ 731 | 543 | 62.1 63.11 83.0 | 465 28.9
ama | +52 | +57 | +59 + 6.0 +243 [ +17.6 +1.0

TABLO:4
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Tum olgular rutin hazirliklardan sonra ayni anestezi protokolll ile ag¢ik kalp
" ameliyatina alindilar. MonUterizasyon sirasinda arteriyel basing 8lgimleri radial artere
yerlestirilen 20 Fr. 'lik arteriyel kantl aracilif ile invaziv olarak sigtildd.

Butun hastalarda konvansiyonel atrio-aortik kardiyopulmoner bypass ybntemi ve
orta dereede viicut hipotermisi uygulandi. Kulanilan prime soltisyonunun bilegimi 2.5
gr/kg % 20 Mannitol, 200 ml % 20 Human Albumin, 200 ml Aprotinin soltsyonu, 30
megq NaHCO3, 10 meq MgS04 ve 1600-1800 ml Ringer'den olusmaktaydi.

Ekstrakorporeal dolasim igin kurulan diizenek, 24-32 No. vensz kanller; 1/2 x
3/32 (vendz), 3/8 x 3/32 (arteriyel) Bentley® Custom Tubing Seti, Bentley® Univox
Membran Oksijenatérli, Bentley® 200 ml Arteriyel Filtre ve 4,5 - 52 No. arteriyel
kantlden olugmaktaydi.

Perflizyon cihazi olarak nonpulsatil grupta Pemco®, pulsatil grupta ise Sarns®
kullanildi ve yine heriki grupta roller pompa bashg: kultanildi.

Pulsatii ydntemin uygulandii hasta grubunda ekstrakorporeal dolagim
nonpulsatii modda baglatilarak, aortik kros-klempi kondugu zaman pulsatii moda
gecildi. Kros-klemp kaldirthp sol ventriktil ejeksiyonu bagladigt zaman yeniden
nonpulsatil moda gegildi. Pulsatil perfuzyonun uygulandi§! dénemde hastanin vicut
sicakhina gére akim miktan 4.0 - 5.2 It/dk arasinda tutuldu. (Burada total akim olarak
2.4 t/m? dk géztntne alinmistir; dijer yandan mifkg-dk y8ninden hesaplandiginda
akimin 50 - 75 ml / kg-dk arasinda oldugu ortaya ¢gikmaktadir ) .

Tum olgularda ytksek potasyumiu so§uk kan kardiyoplejisi ve aortik kros-klemp
kaldiriimadan 8nce uygulanan sicak kan kardiyoplejisi (hot shot) yontemi kullanildi.

Olgularin hepsinde ameliyat éncesi (bazal de§er), genel anestezi uygulandﬂctan

sonra, perfuzyon bagladiktan 30 ve 60 dakika sonra, ayrica ameliyattan 24 saat sonra
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olmak Uzere toplam 5 'er kez kan &rnekleri alindi. Bu 8rneklerde TSH, T3, T4, Free
T3’, Free T4, ACTH, Kortizol, Aldosteron, Instlin, GH ve Glukoz duzeylerine bakild:.
Yirmiiki hasta igin alinan kan 8rnekleri uygun kosullarda saklanip biriktirildikten

sonra, her bir parametre tek bir kit ile degerlendirilmistir. Tim 8ictm kitleri DPCR
(Dlagnostic Products Corporation-USA) trtintidir ve T3, T4, FT3 ve FT4 Coat-a-

count® ybntemiyle, TSH IRMA-count® ybntemiyle, luminometrik olarak bakiimis,
analizatér olarak BYK Sangtec® (Germany) kullanilmistir.Buyime Hormonu, ACTH,
Instlin, Kortizol ve Aldosteron Radioimmunoassay yéntemiyle Packard (USA) Gamma
Sayici analizatérde bakilmistir.

Istatistiksel hesaplamalar, kisisel bilgisayar yardimiyla ve SPSS for Windows,
Release 6.0 Student Version programi ile yapiimistir. Birbirinden bagimsiz gruplar
kargilagtirmak igin kullanilan bir nonparametrik test olan Mann-Whitney U ve
Ba§imsiz Gruplar Igin Ortalamalarin Karsilagtiriimast testleri kullaniimis ve alfa degeri

0.05 olarak kabul edilmistir.
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SONUGLAR

On tane endokrinolojik parametre (T3, T4, FT3, FT4, TSH, ACTH, Kortizol,
Aldosteron, Instilin, Buyime Hormonu) ve Glukoz Uzerine olan degisiklikler ydninden
gruplar karsilagtinimigtir. Bes zaman dilimi igerisindeki 8lgim sonuclarinin aritmetik
ortalamalari ile standart sapmalari, Tablo - 5 ‘de toplu halde sunulmustur. Bu tabloda,

istatistiksel olarak anlamh gikan sonuglar kirmizi renkte belirtilmistir.

llk iki &mek icin (preoperatif ve anestezi verildikten sonra) gruplar
karsilastinldi§inda, yukarida sayilan 11 parametre agisindan aniamii bir istatistiksel
fark yoktu (tUm parametrelerde p>0.05). Bu nedenle sonuglar, kardiyopulmoner

bypass’in 30 ve 60. dakikalari ve postoperatif 24, saatte alinan 8rnekler gézéniinde

bulundurularak dederlendirilecektir.

29



§-0178vl
€17 | 27 oo | o1F | vav | rev | vew | s2F | LT | vF | viF | geF | 2oF | Lov | 1F | viF | g0 | 907 | s'LL | 6'LL |poF | soF | 8BS YT
ge | ze | e6L | seL | ser| vl | oos| sve| 60z| sei| zzz| vei) eet| g9zL) vor| ss2] 52| sez|Foul| FeoL) v'L | 2s'L] doisod
217 |90 | ev¥ | 215 | a7 |eev | eev | o1 |6vF | veT | 2zF | vF | 2ov | 2o | e1F | v | €07 | 07 | z2L | 897 |vov | vor | BAMEA
se | 2z Jost | 1ez | oL | szL| 982] e68] 99| 621 zve| geL] ovL| 22| s99] ee9] 1e2| zsz| FoiL| cot Jevi| 2] 09
¥ | 1¥ | ovv | o8% | Lvw | eev | 827 (2172|967 | evF | 815 | oF | 2oF [zoF | 1uF | 17 | g0 | vor | 61l | 1'ST |07 | soF | BAMEQ
2e | L2 |est |60z | L | vei] s8 | toi] ssi| evL] vz | ZeL] 2uu| evi| veo| 22 | 2ze| 22 |Fe0L| 66 |sL'L| 92L] OF
L% | 617 | evF | v+ | L7 | 967 | 827 |seve| 267 | g9F | 11T | 987 | 207 | 207 | v'1F | 517 | voF | €07 | L2L | 892 | 907 | o7 | 'SBIUOS
vy | 6'e | ser |15t | 1sL| esL| e66| ‘eiL) e8L| 18| ote| oz veL| ezL] 28| s8] ovz| zez|Feel| FizL] v'L | ou'L] 1seuy
907 | 607 | 267 | e7 | 9v7 | 567 | e27 | 0e% | v'sT | e | 067 | 6% | 207 | £07 | 217 | 607 | vor | €07 | 817 | vez [o07 | so7| 49Z0a
ze | og Jott |zt Jeor| 1) 286] 2s6) evi| ooi) o6 g8 zeL| eeL| eve| s28] s92| 162 veu [ FeeL] svL| 821 | ‘doaid
sind | sind | sind | sind | sind | sind | sind | Sind | sind | sind sind | sind | sind | sind | sind | sind | sind | sind | sind | sind § sind sind _Q_._-
UoN UoN UoN UonN UoN UoN uoN UoN UoN UoN uoN | "ZNjiad
NUOWLIOH uoia)
swpndng | ZOqN|D ulnsuj -SOpPlY | |ozZRio)y | HLOV vild vl o 5 1 HS1 |[isajoW
-ered




TSH : Iki grubun ortalamalari birbirinden belirgin bir farklilik gostermiyordu ve

Slgiimlerin sonunda ¢ikan sonuglarin egrisi Grafik 1 ‘de gdsterilmistir. Iki grup

arasinda 30 ve 60. dakikalardaki istatistiksel fark yéntinden p degerleri sirasiyla 0.85

ve 0.97'dir ve anlamsizdir(p>0.05). 24. saatte TSH duzeyleri nonpulsatil grupta biraz

ylksek cikmakla birlikte, aradaki fark istatistiksel olarak yine anlamsizdir (0.79 ve

p>0.05).
TSH Olgiimleri
2
= 158 -
5 1
2 105
0 + + + —
preop. anest. 30dak 60 dak 24 saat
sonrasi

Grafik - 1

EE Nonpulsatil

Ea  Pulsatil

T3 : 30. ve 60.dakikalar igin karsilagtinidiinda, T3 degeri pulsatil grupta belirgin

olarak yilksektir ve p degerleri sirasiyla 0.3 ve 0.4'dur(p<0.05). Bu hormon icin 24.

saat p degeri 0.05'den buyuktur ve fark istatistiksel yénden anlamsizdir. T3

Sletimlerinin sonug egrileri Grafik 2 ‘de sunulmustur.

T3 Olgiimleri

preop.

anest. 30dak 60 dak 24 saat
sonrasi

Grafik - 2

mEm  Nonpulsatil

mm  Pulsatil
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FT3 : Perfuzyonun 30. dakikas! i¢in yapilan &l¢timlerde, sonuglar pulsatil grupta
anlamli olarak dustk ¢ikmistir ve p degeri 0.01 ‘dir (p<0.05). 60. dakikada ise pulsatil
grubun ortalamas! yine dusik kalmakla birlikte, p degeri 0.31 ‘dir (p>0.05). 24. saat
igin p degeri 0.05'den buyuktir ve fark istatistiksel yénden anlamsizdir. FT3

lgumlerinin sonug egrileri Grafik 3 ‘de sunulmustur.

F T3 Olgiimleri

N

pg/mi
o'uu—t't_‘nm'(lnw

preop. anest. 30dak  60dak  24saat E8  Nonpulsatil
sonrasi

ma Pulsatil

Grafik -3

T4 ve FT4 : Bu hormonlar perfizyonun 30. ve 60. dakikalari igin kargilastinidiginda,
heriki grubun p degerleri sirasiyla T4 igin 0.91 ve 0.52'dir ve FT4 icin 0.52 ve
0.52'dir(p>0.05). Baslangic ve 24. saat degerleri de dahil olmak Uzere, iki grup
arasindaki farklar istatistiksel yénden anlamsizdir. T4 icin Grafik - 4 ‘de géruldugu
gibi, pulsatil ve nonpulsatil gruplarda yapilan él¢tim sonuglarinin ortalamalari birbirine

oldukgca yakindir. FT4 sonugc egrileri ayrica Grafik - 5 ‘de gosterilmistir.

T4 Olgiimleri

mkg/di

preop. anest. 30dak 60 dak 24saat | mEE Nonpulsatil
sonrasi

m Pulsatil
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F T4 Olgiimleri
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sonrasi

e

ng/dl
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Grafik -5

ACTH : Perfuzyonun 30 ve 60. dakikalari igin pulsatil ve nonpulsatil gruplar
karsilastinldiginda, p degerleri sirasiyla 0.43 ve 0.63 bulunmustur ve istatistiksel
yénden anlaml bir fark yoktur(p>0.05). 24. saat degerleri gbzénine alindiginda ise
nonpulsatil grubun aritmetik ortalamasi 13.4 pg/ml ve pulsatil grubunki 16.4 pg/ml 'dir.
Istatistiksel yonden aradaki fark 0.03'dur ve pulsatil grup lehine anlamlidir(p<0.05).
Grafik - 6 ‘da da géruldugu gibi, pulsatil grubun preoperatif bazal deger ortalamasi
diger gruba gére daha dusik olmasina karsin (15.8 pg/ml ve nonpulsatil grupta 18.5

pg/ml), 24. saat slgtimlerinde pulsatil grup lehine belirgin ytkselme vardir.

ACTH Olgiimleri

30

25 B
10
5.
0 : ; % > .
preop. anest. 30dak 60 dak 24 saat B  Nonpulsatil
sonrasi

pa/mi

mm Pulsatil

Grafik - 6
Kortizol : Perfuzyonun 30 ve 60. dakikalari igin pulsatil ve nonpulsatil gruplar

karsilastirildiginda, p degerleri sirasiyla 0.73 ve 0.52 ‘dir ve istatistiksel yénden
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anlamli bir fark yoktur(p>0.05). 24. saat degerleri gézoniine alindiinda p degeri

yine 0.52 ‘dir ve istatistiksel ydnden fark anlamsizdir(p>0.05). Bu hormona iligkin

Sletim ortalamalarinin egrileri Grafik - 7 ‘de sunulmustur.

Kortizol Olgiimleri
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preop. anest. 30dak 60 dak 24 saat

sonrasi
Grafik -7

Aldosteron Perfuzyonun 30. dakikasinda nonpulsatil

mEE Nonpulsatil

mEm Pulsatil

grubun  Slgtim

sonuglarinin ortalamasi 101.2 pg/ml iken, pulsatil grupta ayni ortalama 85 pg/mi

‘dir80. dakikada ve 24. saatte fark daha az belirgin olmakla birlikte, sonuglarin

ortalamas! pulsatil grupta yine dustktur. Dijer yandan, tUm bu ortalamalarin

karsilastirimasinda, 30, 60. dakika ve 24. saat i¢in p degerleri sirasiyla 0.27, 0.57 ve

0.63 ‘dur ve istatistiksel olarak anlamsizdir (p>0.05). Aldosterona iliskin &lciim

ortalamalarinin egrileri Grafik - 8 ‘de sunulmustur.

Aldosteron Olgiimleri
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Insiilin : Kardiyopulmoner bypass’in 30. dakikasinda iki grup arasinda bir fark
olmamakla birlikte (p>0.05), 60. dakikada instlinin pulsatil grupta daha dusuk
dizeylerde kaldif) saptandi. Bu zaman dilimi igin 6lgim sonuglarinin ortalamasi
nonpulsatil grupta 12.88 ulU/mi iken, pulsatil grupta 10.00m ulU/mi olarak alindi ve iki
grup arasindaki istatistiksel fark 0.04 ve anlamiiydi (p<0.05). 24. saatte ise insilin
duzeyleri pulsatil grupta yine dustk kalmis, fakat aradaki fark istatistiksel yénden

anlamsiz ¢ikmistir (p>0.05). Instiline iligkin dlgim ortalamalarinin egrileri Grafik - 9

‘da sunuimustur.
insiilin Olgiimleri
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sonrasl!
mm  Pulsatil

Grafik -9

Glukoz : Her hastadan belirtilen stirelerde beser kez hormon tayini igin &rnek
alinirken, eszamanl olarak glukoz dlcumleri de yapilmistir. Bu &lglimlerin sonug
ortalamalarinin egrileri, Grafik - 10 ‘da sunulmustur. Perflizyonun 30. dakikasinda
nonpulsatil grubun &lglim sonuglarinin ortalamasi 209.7 mg/dl iken, pulsatil grupta
ayni ortalama 159.0 mg/dl idi. 60. dakikada nonpulsatil grubun 231.2 ‘lik ortalamasina
karsihk, pulsatil grubun ortalama degeri 190.0 mg/dl idi ve yine belirgin bir fark vardi.
24. saatte ise, fark daha az belirgin olmakia birlikte, sonuglarin ortalamasi tersine
doénmis ve pulsatil grupta yuksekti. Tm bu ortalamalarin karsilastinimasinda, 30, 60.

dakika ve 24. saat icin p degerleri sirasiyla 0.04, 0.04 ve 0.85 ‘dir ve farklar perfiizyon
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dénemi igin glukozun dustkitgu yoninden pulsatil grup igin istatistiksel olarak

anlamh (p<0.05), 24. saatte ise anlamsizdir (p>0.05).

Glukoz Olgiimleri
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preop. anest. 30 dak 60 dak 24 saat mEm  Nonpulsatil
sonrasi

mEm  Pulsatil

Grafik - 10

Biyume Hormonu : Yapilan olgumlerde, perfuzyonun 30. dakikasinda iki grup
arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05). 60. dakikada ise pulsatil grup icin ortalama
deger 3.5 ng/ml, nonpulsatil grup igin ise 2.22 ng/ml idi. Karsilastirmada p degeri 0.03
idi ve istatistiksel ysnden anlamhydi. 24. saatte duzeyler pulsatil grupta yine yuksek
bulunmus, fakat aradaki fark istatistiksel yénden anlamsiz gikmistir (p>0.05). Bu

hormon ile ilgili yaptlan élgtimlerin ortalamalarinin egrileri Grafik - 11 ‘de sunulmustur.

Biiyiime Hormonu Olgiimleri
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TARTISMA

Kardiyopulmoner bypass’in insan fizyolojisini -gecici de olsa- birgok yénden
degistirdigi bilinmektedir. Metabolik, hemodinamik, hematolojik, kompleman sistemi,
bdbrek fonksiyonlari, nérolojik ve gesitli organ sistemlerine olan etkilerinin diginda
endokrin sisteme olan etkileri de birgok arastirmaci tarafindan inceleme konusu
olmustur. Sézkonusu fizyolojik degisikliklerin (¢ogu olumsuz yénde olan) bu etkilerinin
olabildifince =zararsiz bir bigimde atlatilabilmesi igin kardiyopulmoner bypass
ybntemlerinde cesitli degisiklikler yapilmigtir. Bu y8ntemlerden birisi de, vlicudun
dogasina uygun olarak, dolasimin pulsatil olarak saglanmasidir(1,2,3,4,5,6,7). Bu
teknik degisikligin olumlu ya da olumsuz etkileri tartismalidir. Tartigmalarin en gok
odak noktasini olusturan iki konudan biriyéntemin hemolize yolagip
agmadigidir(3,4,7,8). lkinci tartisitan nokta ise gergekten anlamhi degisiklikler
yapabilecek 8lclide insan fizyolojisine yararh olup olmadigidir(2,5,6,9,10,11,12). Bu
konuda bir iddia ancak alti saati gegen kardiyopulmoner bypass strelerinde pulsatil
ve nonpulsatil dolagim arasinda anlamli bir fark oldugunu ileri sirmektedir(1,41). Bu
géris hayvan deneyleri sonucunda ortaya atiimigtir ve insanlarda agtk kalp
cerrahisinde daha kisa zaman dilimleri igin anlamii degisikliklerin olup olmadiginin

bilinmesinde yarar vardir.
Bu calismamizda, pulsatil dolasimin endokrin sistem tzerindeki etkilerini agtk

kalp cerrahisi uygulanan 12 hasta Uzerinde arastirdik ve 10 kisilik difer bir kontrol

grubunda nonpulsatil dolagim uygulandi. Hormon duzeyi Sigimlerinin yapiimasi igin
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her hastadan toplam beser kez kan &rmegi alindi. Bu érneklerin ilki preoperatif bazal
deéerleri gostermektedir. lkincisi hasta entllbe edildikten sonra alinmigtir ve
anestezinin etkisini géstermektedir. Uglincll ve d8rdiinct 8rnekler kardiyopulmoner
bypass'in 30 ve 60. dakikalarinda alinmigtir. Buna benzer amaglaria yapilan birgok
calismada, bu &rnekler kardiyopulmoner bypass baslangicindan hemen dnce ve
bittikten hemen sonra alinmigtir. Hastalara gbdre degisen perflzyon stlreleri
gozoniinde tutuldugunda, bu drneklerin her hasta i¢in de§isik zaman dilimlerinde
alinmig oldugu ortaya cikar. Bu nedenle sézkonusu 8rnekleri, perfiizyon stiresinin her
hasta igin esit oldugu dakikalarda aldik. Besinci érnekler operasyondan 24 saat sonra
alinmistir. Heriki grup arasinda yas, vicut adirhg: ve ylizeyi, ortalama perflizyon
basinci, ortalama perflzyon akimi, perflUzyon sliresi, aortik kros-klemp sﬂresj ve

maksimal sojuma gézdntine alindi§inda anlamii istatistiksel fark bulunmamaktadir.

Caligmada ilk incelenen hormon TSH 'dir ve travmaya kargi endokrin yanitta rol
oynayan hormonlardan biridir. Normalde travma sonrasi TRH dlzeyi ylkselir ve
hipofiz buna TSH salgisini artirarak yanit verir. Nonpulsatil perfizyon sirasinda bu
yanitin gézlenmedigi belirtilmistir(5). Yapilan bir galigma pulsatil perflizyon sirasinda
hipofizin bu yanitinin normale yakin oldugunu géstermistir(5). Benzer amagla yapilan
diger bir calismada ise TSH yéntinden anlamh bir fark tespit edilememistir(31). Bizim
calismamizda, perfuzyonun 30. dakikasinda alinan 8rneklerde nonpulsatil perflizyon
lehine, 60. dakikasinda ise pulsatil perflizyon lehine sonug alinmistir. Dijer yandan,
iki grup arasindaki istatistiksel fark bu 8rnekler icin anlamsiz gikmistir. 24. saatte TSH
duzeyleri nonpulsatil grupta biraz yiksek ¢ikmakla birlikte, aradaki fark istatistiksel

olarak yine anlamsizdir.
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T3 duzeyinin hem pulsati, hem de nonpulsatil kardiyopulmoner bypass'da

du%tugu bilinmektedir(1,5,31). Bunun bir nedeni hemodiliisyondur(5). Di§er bir
nedeninin ise metabolik ydnden T4 'den T3 'e olan déniiglimiin bu dénemde azaldigi
ve bunun da T4 'Un deiyodinasyonunda rolalan §' Deiyodinaz 'in aktivitesinin
azalmasina bagh oldudu ileri strtimustir (31). Bu hormonun dlzeyinin pulsatil
bypass'da normale daha yakin seyretti§i belirtilmistir; bizim ¢alismamizda da benzer
sonuglar elde edilmistir. 30. ve 60.dakikalar icin kargilastinidiginda, T3 degeri pulsatil
grupta belirgin olarak yuksektir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). 24. saat icin
ise p de§eri 0.05'den buiyuktur ve fark istatistiksel ysnden anlamsizdir. Bu hormonun
bizi ilgilendiren &zelligi kalp Uzerindeki inotropik ve kronotropik etkileridir. Ozellikle
iskemiye karst toleransi artirdigi belirtilmistir(31). Instlin yikimini artirmasi ise diger

bir etkidir(55).

FT3 diizeyinin de hem pulsatil, hem de nonpulsatil kardiyopulmoner bypass'da
dustugu belirttilmektedir(1,5,31). T3 igin gegerli olan hemodilisyon ve T4 ‘den T3 'e
olan dénustmiin deiyodinasyonda rolalan 5§' Deiyodinaz 'in aktivitesinin periferik
dokularda azalmasi gibi nedenlerin FT3 igin de gecerli oldugu bildiriimektedir(5,31).
Bu heriki hormon duzeyinin pulsatii bypass'da normale daha yakin seyrettigi
belirtilmigtir; bizim ¢aligmamizda T3 igin benzer sonuglar elde edilmesine kargin, FT3
icin yalnizca 30. dakika SlgUmlerinde p de§eri anlamh olarak yiksek ¢tkmigtir; fakat
bu nonpulsatil perfuzyon lehine bir sonugtur. Altmiginci dakika SlgUmlerinde ise
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0.05). 24. saat icin p de§eri 0.05'den
blyuktlr ve fark istatistiksel ySnden anlamsizdir. Bu sonug literatirle uyumsuz, hatta

zittir(1,5,31).
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T4 ve FT4 duzeyleri sézkonusu vedildiginde - yine hemodilisyon nedeniyle - iki
. grapta da dusme gdzlenmektedir. Petflizyonun 30. ve 60. dakikalan igin
| kargilagtinldiginda, iki grubun da p degerleri 0.05'den buiylktur. Baglangi¢ ve 24. saat
degerleri de dahil oimak (izere, iki grup arasindaki farklar istatistiksel yénden yine

anlamsizdir (31).

Travmaya olan endokrin yanitta ACTH ve kortizoltin 6nemli rol} vardir ve bu ikisi
travma sonrasi en gabuk ylkselen hormonlardandir(65,59). Travma sonrasi ortaya
ctkan nérojenik ve hemodinamik faktérlerin ACTH salgisini kisa bir sQre iginde
artirdigi  bilinmektedir(58). ACTH salgisi, hipotalamo-hipofizer sistemde CRH
(Corticotropine Releasing Hormon) yoluyla uyarilir(55). Calismamizda, perflzyonun
30 ve 60. dakikalarn i¢in pulsatil ve nonpuisatil gruplar karsilastinidi§inda, istatistiksel
ybénden anlamli bir fark ¢itkmamistir (p>0.05). 24. saat dederleri gézéntine alindi§inda
ise, sonuglarin ortalamasi pulsatil grupta belirgin derecede yuksekti ve aradaki fark
istatistiksel ybnden pulsatil grup lehine anlamliydi (p<0.05). Preoperatif Eaial
degerler gzéntine alindiinda, nonpulsatil gruptaki slcim sonuglan ortalamasi daha
ylUksekti. PerfUzyonun 30. dakikasinda iki grup arasindaki fark azalmis ve 60.
dakikada pulsatil grup lehine degismistir. 24. saatteki fark ise (ayni ybnde) istatistiksel
olarak anlamlt hale gecmistir. Calismamiz sonucunda pulsatil perflizyonun,
hipotalamo-hipofizer aksin korunmasinda yararh oldugu ve bu etkisinin bdzellikle
postoperatif dénemde devam etti§i ortaya gikmaktadir. Bu, literatirle uyumiu bir

sonugtur(1,6,55).

Kortizol, travma sonrasinda ACTH ‘'in birkag dakika iginde yukselitigi bir

hormondur. Nonpulsatil perflzyon sirasinda adrenokortikal hipofonksiyona bagh
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olarak kortizol yanitinin yetersiz kaldi§t, pulsatil petfizyon sirasinda ise bu
| mekanizmanin korundugu belirtilmisgtir(1,6). Heriki grupta da kardiyopulmoner bypass
bagladijinda hemodillisyon nedeniyle hormon dilzeyinde bir dUgme g&zlenmekte,
zaman gectikge farkin ortaya c¢ikti§i belirtiimektedir(6). Bizim ¢alismamizda ise,
pulsatil ve nonpulsatil gruplar karsilastinldijinda, perfuzyonun 30, 60. dakikalan ve
24, saat igin istatistiksel ydnden anlamhli bir fark bulunamamistir (p>0.05). Buna
karsin, preoperatif bazal deder ortalamasi nonpulsatil grupta ylkksek iken, 24. saat
dlclim ortalamasinda pulsatil grup lehine bir degisiklik vardir. Bu, ACTH &lglim

sonuglarnmizia tutarlidir.

Pulsatil dolagimin en 8nemli etkisinin renal kortikal perfUzyonu nonpulsatil akima
gtére daha iyi saglamasi ve bunun sonucunda da idrar ¢ikigini artirmasi, daha az
renin, Anjiotensin ve aldosteron salinimina neden oldugu gésterilmistir (1,39,40,41).
Nonpuisatil dolagimla birlikte gérillen belirgin sivi retansiyonu ve sistemik vaskuler
diren¢ ylksekligini bu mekanizmayla kismen engellemek mumkindur. Bu konuyla
ilgili olarak heriki grubu aldosteron diizeyleri ydniinden karsilagtirdik. Her ne kadar
aradaki fark istatistiksel ybnden anlamii gcikmasa da (p>0.05), iki grubun 30 ve 60.
dakikalardaki aritmetik ortalamalarinin farki belirgindi. Kardiyopulmoner bypass
déneminde belirgin olarak, 24. saatte ise daha az bir farkla, aldosteron duzeyleri

pulsatil grupta daha dugtk olarak seyretti.

Yapilan yayinlarda, insilin salgisinin pulsatil perfizyonla birlikte daha fazla
oldugu ve bunun nedeninin pankreas perflzyonu daha iyi saglandifindan, beta
hucrelerinin islevinin korunmasina bagh oldugu 6ne strtimektedir(1,32,33). Bu

gahigmada ise, insulin slgim egrilerinde daha farkli bir sonug alindi. Kardiyopulmoner



bypass’in 30. dakikasinda iki grup arasinda bir fark olmamakla birlikte (p>0.05), 60.
dakikada insdlinin pulsatil grupta daha dusuk duzeylerde kaldi§i saptandi. Bu zaman
" dilimi igin iki grup arasindaki istatistiksel fark 0.04 ve p<0.05 idi. 24. saatte ise insulin
dizeyleri pulsatil grupta yine diisitk kalmig, fakat aradaki fark istatistiksel yénden
anlamsiz ¢itkmistir (p>0.05). Bu literatiirle uyumsuz, fakat glukoz 8lgim sonuglariyla
tutarl olan bir sonugtur. Tablo - 5 ‘de de gdrtldugl gibi, kardiyopulmoner bypass
déneminde ACTH, Kortizol, Bllyime hormonu gibi anti-instiliner hormonlarin dzeyi
pulsatil grupta daha ytksektir. Instlin duzeyinin distk ¢ikmasina yolagabilen béyle
bir faktérin yaninda, operasyon sirasindaki glukoz diizeylerinin de dusik seyretmesi

stézkonusu sonucu agiklayabilir.

Yapilan yayinlarda, pulsatii ve nonpulsatil gruplarda operasyon sirasinda bir
hiperglisemi tablosunun gézlendidi, fakat nonpulsatil perflzyon sirasinda insulin
salgisinin baskilanmasi ile birlikte bu tablonun daha da belirginlestigi
belirtiimektedir(1,32,33). Bizim c¢alismamizdaki iki grup kar§|Ia§t|r||d|gmdé, p
degerleri 30 ve 60. dakikalar icin istatistiksel yénden anlamliidir ve bu dénemlerde
glukoz slgim egrileri literatirle uyumlu olarak pulsatil grupta daha dtislk seyretmistir.
Toplu sonuglarin verildidi Tablo - 5 ‘de de gérildugu gibi, kardiyopulmoner bypass

déneminde alinan glukoz sonuglarinin standart sapmalari, pulsatil grupta diger gruba

oranla belirgin olarak dustktur., Bundan, bu dénemdeki glukoz dbzeylerinin, pulsatil
perflzyon sayesinde daha kontrollll olabildi§i sonucunu ¢ikarabiliriz. Pulsatil grupta
bu sonucu almanin, insiilin sekresyonunun yilksek seyretmesinin sonucu degil,
instlin sekresyonunun disik duzeylerde kalmasinin bir nedeni olarak kabul etmek

daha tutarl olacaktir
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Buytime hormonu, travma sonraélnda yukselen hormonlardan biridir ve &zellikle
| anébolik yénden &nem tagimakiadir(59). Bu hormon ile ilgili olarak yapilan
| Slgimlerde, 60. dakikada pulsatil grup lehine istatistiksel olarak anlamh bir yOkseklik
saptanmistir (p<0.05). 24. saatte ise dlizeyler pulsatil grupta yine yilksek bulunmus,
fakat aradaki fark istatistiksel yénden anlamsiz ¢ikmistir (p>0.05). Bu bulgular,
hipotalamo-hipofizer sistemin pulsatil perflizyon ile daha lyi korunmus olmasi lehine

yorumianabilir.

Sonug¢ olarak, birgok fizyolojik yararinin olduuna inantlan pulsatil akim
yonteminin, T3 dlzeylerini ylksek tutarak myokart (zerindeki pozitif inotrop ve
kronotrop etkilerini dolayll yoldan sadladi§i, aldosteron dizeyini diistik tutarak vollim
retansiyonunu engelledigi, BlyUme Hormonu dlzeylerinin perflizyon sirasinda,
ACTH ve Kortizol dlzeylerinin ise 6zellikle postoperatif dsnemde ytiksek kalmasini
sadlayarak travmaya olan endokrin yaniti korudugu sonucunu g¢ikardik. BlyUme
Hormonu ve ACTH duzeyleri ile ilgili farkliliklar, hipotalamo-hipofizer aksin bu akim
tarz1 sayesinde daha iyi korundugunu distindtirmektedir. Aldosteron dizeyinin dustk
olarak seyretmesi, b&brek perfiizyonunun daha iyi oldugu lehine bir bulgudur. Ayrica,
glukoz duzeylerinin daha fizyolojik sinirlarda kalmasinin, fazladan instlin

sekresyonuna gerek biraktirmadigi dustntida.

Bu nedenle, olanaklar elveriyorsa, agik kalp ameliyat: uygulanan tum olgularda

pulsatil perfizyon uygulamasinin segilmesini énermekteyiz.
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