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KISALTMALAR

AAA: Abdominal Aort Anevrizmasi
ACT: Aktive pihtilasma zamani
ARDS: Akut Solunum Distres Sendromu
AVR: Aort Valve Replasmani

BT: Bilgisayarli Tomografi

DIC: yaygm damar i¢i pihtilasma
KK: Kros-Klemp

KVC: Kardiyovaskulyar cerrahi

Ci: Kardiyak indeks

CL: Akciger Komplians

CPG: Kardiyopleji

CO: Kardiyak Output

DM: Diyabetes Mellitus

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

FEV1: 1.saniye Zorunlu Ekspirasyon Voliimii
FVC: Zorlu vital kapasite

FEF: Zorlu ekspiratuvar akim

FRC: Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
GIS: Gastrointestinal sistem

IMA: internal Mammaryan Arter
KAH: Koroner Arter Hastalig

KBY': Kronik Bobrek Yetmezligi

KOAMH: Kronik Obtriiktif Akciger Hastalig1



KPB: Kardiyopulmoner Bypass

KVC: Kardiyovaskiiler Cerrahi

LiMA: Sol internal mammariyan Arter
LMCA: Sol Ana Koroner Arter

LV: Sol Ventrikiil

LVOT: Sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu
MI: Miyokart Enfarktiisii

MVR: Mitral Valve Replasmani

PAP: Pulmoner Arter Basinci

PaOz: Parsiyel Oksijen Basinci
PaCOz: Parsiyel Karbondioksit Basinci

PTCA: Perkiitan Transliiminal Koroner Anjiyografi
RIMA: Sag Internal mammariyan Arter

TAPVD: Total anormal pulmoner vendz doniis
RV: Rezidiiel Voliim

SpOZ: Oksijen Saturasyonu

SVG: Safen Ven Greft

SVH: Serebrovaskiiler Hastalik
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1. OZET

Amac: KVC miyokardiyal koruma amacli kullanilan buzun etkisi ile olusabilecek frenik sinir

hasarimin 6nlenmesi ve frenik sinirin korunmasinin avantajlarinin arastirilmasidir.

Materyel ve metod: Frenik siniri hipoterminin etkisinden korumak i¢in i¢inde tampon olan
cerrahi eldiven kullanildi. Hastalar herbirinde 20-ser hasta olacak sekilde ¢alisma ve kontrol
olarak iki grupta incelendi. Kontrol grup hastalarinda koruyucu tampon kullanilmadi, Calisma
grup hastalarinda ise koruyucu tampon kullanildi. Biitiin hastalarda standart hipotermi uygulandi
(+30 °c ). Herbir hastaya ameliyat 6ncesi, sonrasi ve taburculugun 6. haftasinda SFT yapild1 ve

akciger grafisisi c¢ekildi. Minimal diafragma seviyyesindeki degisiklikler normal olarak kabul

edildi.

Bulgular: Yaptigimiz ¢alismada kullanilan buzun etkisi ilefrenik sinirde olusan hipotermik hasar
sonrasi olularin 16 izole sol tarafli, 3 de ise izole sag taraftli diafragma elevasyonu gelismistir (p
.000). Hastalarin preop ve postop SFT degerlerinde de analmli farklar saptanmistir. Nitekim her
iki grupta postop FVC ile preop FVC arasinda anlamli istatistiksel fark saptanmigtir ( p ,003).
Ama FEV1/FVC oraninda postop doneminde preopa oranla diisiis olmasina ragmen istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.

Sonug: Yapilan arastirma sonucu frenik sinirin korunmas ile olusabilecek komplikasyonlarin
oniine gecilebilinri. Frenik siniri korumak icin ise biz maliyyeti daha ucuz olan ve kolay
bulunan, 6zel teknolojik araclara ihtiyac duyulmayan yontem kullandik. Yani steril cerrahi

eldiven i¢inde steril tampon kullandik.

Anahtar kelimeler: KVC, lokal hpotermi, n.phrehicus, diafragma elevasyonu,



2. SUMMARY

The aim : Our aim is to evaluate the benefit of this treatment method preventing the phrenic
nerve injury because of the local hypothermia used for myocardial protection  during the open

heart surgery.

Material and methods : 40 patients have been investigated in seperately, control (first) and
study ( second ) group . In each group there were 20 patient. In the first group of patients we
did not use the cardiac isulation pad ( CIP) during the operation but in the second group we used
the cardiac isulation pad. The total hypothermia was the same for all patients and it was +30 °C.
All patients have been examined by the chest x-ray and spirometer before the operation, after
operation and after 6 week of discharging from the hospital. The minimal or doubtful (uncertain

) changes on diaphragm were accepted normally.

Result : The diaphragma elevation in control group was 16 patient isolated left side and 3 patient
isolated right side, in study group there was no patient with the elevation. The elevation
generally was left side. The difference in the incidence of diaphragmatic elevation between these
two groups is statistically significant ( p .000 ). The spirometer results were statistical significant.
In both group proportion of postoperative FVC to preoperative FVC were significant( p ,003).
But in spite of decreasing of FEV1/FVC proportion after the operation results were not statistical
significant. In this study we have found that by using the cardiac insulation pad we could protect

phrenic nerve from the effect of the ice slush cooling.

We can decide from this study that protection phrenic nerve by the cardiac insolution

pad from the topical cooling can decrease the situation of diaphragm elevation and atelectasis.

Conclusion: In this study we have concluded that this complications can be prevented or

reduced by the use of a CIP prior to the use of topical hypotermia. For cardiac insalution from



ice slush we have used a glove which had a tampon inside. This method is the cheaper than the

other prepared pads. The preparation of this pad is the simple and not need special technology.

3. GIiRiS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass’in sagladigi biiylik avantajlarin yaninda, peroperatif yapilan ve
fizyolojik olmayan islemlerden dolay1 solunum, dolasim ve pek ¢ok organa olan yan etkileri
vardir. Bu yan etkiler, postoperatif morbidite ve mortalitede etkili olmaktadirlar.

Kardiyak operasyonlar sonrasi gelisen postoperatif en énemli komplikasyonlardan biri
pulmoner disfonksiyon sonucu gaz alig-verisindeki baskilanmadir. Postoperatif pulmoner
fonksiyonlarin azalmasina pek ¢ok faktor etki eder. Bunlar; preoperatif ( sigara igiciligi, KOAH
ve eslik eden diger akciger hastaliklar1 ) faktorler, medyan sternotomi, ameliyat sirasinda lokal
hipotermi amagli kullanilan buzun etkisi ile olusan frenik sinir hasari, akcigerlerin
kardiyopulmoner baypas zamani sondiiriilmesi, kan ve kan friinleri transfiizyonu, plevranin
acilmasi, internal mammariyan arter (IMA) ¢ikarilmasi olarak sayilabilir.

Acik kalp cerrahisine giden hastalarin hepsinde postoperatif donemde yapay solunum
cihaziyla solunum desteyi yapilmaktadir. Frenik sinir paraliziSinin de gelismesi bu siirenin daha
da uzamasina bu da dolayisiyla hastanin hastane yatig siiresinin, morbiditesinin ve
mortalitensinin artmasina neden oluyor.

Acik kalp cerrahisi sonrasi bazi hastalarda topikal sogutmadan oldugu diisiiniilen
bilarteral veya tek tarafli ( genellikle sol tarafli ) frenik sinir parezi veya paralizisi ve buna bagl
diyafram elevasyonu goriilmektedir. Diyafram elevasyonu sonucu hastalarda alt lob atelektazisi
de sik goriilmektedir. Bilateral frenik sinir paralizisi olan olgularda daha uzun siireli ventilator
destegine ihtiya¢ duyuldugundan mortalite ve morbidite de yiiksek kabul eilmektedir. Tek tarafli
frenik sinir paralizinin mortalite ve morbiditesi ise daha diisiik kabul edilmektedir. A¢ik kalp
cerrahisinde topikal sogutmada kullanilan buzun ameliyyat sonras1 goriilen frenik sinir paralizine

neden oldugu disiiniilmektedir.



Acik kalp cerrahisinde ameliyat sonrasi frenik sinirin hipotermik hasarindan dolay1
gelisen diafragma elevasyonu ve lobar atelektazi postop donemde akcigerlerin solunum
kapasitesini anlamli sekilde azalttigi, solunum destekleyen cihazlara baglilik siiresini ve
dolayisiyla hastane yatis siiresini uzattigini diisiinmekteyiz. Amacimiz ¢abuk ulasabilecegimiz ve
diisiik maliyyetli farkli materiyeller ile (igine tampon yerlestirlmis eldiven) frenik sinirin
hipotermik hasardan korunabilirliligini, hipotermiden etkilenen ve hipotermik hasardan korunan
vakalar arasinda olusan farkliliklarin ve bu farkliliklarin klinik sonuglara etkilerinin

arastirilmasidir.

4. GENEL BILGILER

Acik kalp cerrahisinde kardiyopulmoner bypass'in (KPB) kullanilmaya baslamasiyla
pek ¢ok kardiyak patolojiye miidahale edilebilmis, teknolojik gelismelere paralel olarak cerrahi
teknik, preoperatif teshis ve postopoperatif donemdeki bakim, tedavi olanaklarinin artmasi ile
kompleks lezyonlar opere edilebilmistir

4.1 DIAFRAGMA VE FRENIK SINIR ANATOMISI

Anterior mediasten: Anteriorunda sternum, posteriyorunda perikard ve biiyiik damarlar
bulunur. Timus, internal mamariyan damarlar, internal mamariyan lenf nodlar1 ve prevaskiiler
lenf nodlar1 bu boliimde yer alir.

Visseral (orta) mediasten: Perikardin anteriyor kismu ile torasik vertebralarin 6n yiizii
arasinda yer alir. Perikard, kalp, biiyilk damarlar, trakea, ana bronslar, 6zofagus, frenik sinir,
duktus torasikus, proksimal azigos ven, paratrakeal ve subkarinal lenf nodlarini iginde
bulundurur.

Paravertebral sulkus (posterior mediasten): Bu kompartman aslinda mediasten
degildir. Ancak, burada yer alan yapilardan kaynaklanan patolojilerin (6rnegin ndrojenik

tiimorler) klasik olarak posterior mediastende yer aldigi kabul edilir. Sempatik zincir, proksimal
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interkostal sinir ve damarlar, paradzofagial ve interkostal lenf nodlari, distal azigos bu
kompartmanda bulunur.

Normal kiside kalp ucte ikisi (2/3) orta hattin solunda kalmak kosuluyla orta
mediastinumda yer alir. Kalbe ve biiyilk damarlara torokotomi ve median sternotomi ile
ulagilabilinir. Kalbin yerlestiyi perikardi agarken dikkatli olunmalidir. Ciinkii Nervus Vagus ve
frenik sinir perikard boyunca seyrederler ancak oldukca yanda yerlesmislerdir. Her iki tarafta da
frenik sinir 6nde, nervus vagus ise daha arkada ve akciger hilusuna yakin yerlesmistir. Frenik
sinire lateral torakotomi ile kolaylikla ulasilir. Median sternotomi ile sinir gorlis alaninda
kalmayacagi i¢in yaralamamak i¢in dikkat etmek gerekir. Vena kavalarla yakin iligkisi sebebi ile
onden yaklasimlar sirasinda venlerin serbestlestirilmesi asamasinda yaralanabilirler. Internal
torasik arterin ¢ikartilmasi Sirasinda veya toraksin fazla traksiyonuna bagli olarak
perikardiyofrenik arterin avulsiyonu ile beraber frenik sinir de yaralanabilir. Frenik sinirler
perikard yamasi hazirlanirken veya perikardiyektomi sirasinda yaralanabilir. Perikardiyum iginde

sogutucu ajanlarn kullanimi da frenik sinir paralizisi veya parezisine sebep olabilir.

Lateral torakotomi ile kalbe ulasilirken perikarda genellikle frenik sinirin anteriorundan
girilir. Aort istmusu ve inen torasik aortaya ulasabilmek icin pariyetal plevra vagus sinirinin
posteriyorundan agilir. Bu bolgede vagusun rekurren laringeal dali ¢ikar ve ligamentum
arteriozusun alt kenarindan gecger, aortanin posterior duvarmin medial tarafi boyunca yukari
larinkse dogru seyreder. Toraksin agir1 traksiyonu zamani veya ligamentum arteriyozus boyunca
dogrundan travma ile rekiirren sinir hasar gorebilir. Duktus torasikus sol subklavian ven ile
internal juguler venin bileske noktasina bosalir. Sag torokotomi de sol tarafta yapilana benzer

teknikle uygulanir.
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Resim 1: Frenik sinir sol torokotomide.

frenik sinir

Sag taraftan kalbe yaklagmak i¢in besinci interkostal tercih edilirken, dordiinci
interkostal araliktan da sag taraftaki biliylik damarlara yaklasilabilinir. Perikardi agmak ig¢in
daima timus sag lobunun retraksiyonu ile beraber frenik sinirin anteriyorundan girisim yapmak
gereklidir. Nervus vagus sag subklavian arteri caprazlayarak geger ve sag rekiirren laringeal sinir
buradan ayrilarak boyuna girmeden Once arka alt duvari boyunca yiikselir. "Ansa subklavia’
olarak da bilinen ve sempatik sinir sisteminin bir pargast olan subklaviyan sempatik halka,
boyuna dogru ilerlerken bu bolgede arteri g¢evreler. Bu yapmin hasar gormesi Horner

sendromuna sebep olabilir.

Biitiin bu anatomik kurallar normal anatomide gecerli oldugu unutulmamalidir. Bir¢ok
olguda dogustan sekil bozukluklugu (malformasyon) ile beraber anatomik yerlesimlerde de

degisiklikler gozlenir.

Diafragmanin fonksiyonu solunumdur. Nefes alma sirasinda diafragma kasilarak (
external intercostal kaslar da genisleme de katkida bulunuyorlar ) gogiis kafesinin genislemesini

sagliyor. Diafragmanin kasilmasi toraksin genislemesine ve intratorasik basinci diisiirmesi ile
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havanin akcigerlere dolmasimi1 sagliyor. Diafragmanin gevsemesi ve bunu sonucu akciger
dokusunun ve torasik boslugu cevreleyen dokularin elastiki inisi ve bunlarla birlikte karin

kaslarinin kasilmasi ile nefes verme olusuyor.

Diafragma batinla toraksi ayiran kubbeli muskulofibroz bir septumdur. Diyafragma
periferik muskulyar ve merkezi tendom olmakla iki bolimden olusmakradir. Kasli kisim

baslangi¢ noktasina gore sternal, kostal ve lumbar olacak sekilde {i¢ gruba ayrilmaktadir.

Innervasyon: Diyafragma innervasyonu C3, C4 ve CS5 servikal sinirlerden olusan frenik

sinirle yapiliyor. Kisaca C — 3,4,5 sinirleri diyafragmay1 hayatta tutuyor.

Frenik sinir esas olarak dordiincii servikal sinirden (C4) dogar, ancak ii¢iincii (C3) ve
besinci servikal sinirlerden de (C5) birer dal alir. sternokleidomastoid ile anterior skalen kas

arasinda asagiya dogru oblik olarak seyredererek toraksa girer.

Resim — 2 frenik sinirin seyri
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4.2 KARIYOPULMONER BYPASS’IN GELISMESI

Kalp-akciger makinesinin gelistirilmesi sayesinde kalp cerrahisinde KPB kullanilmasi
acik kalp cerrahisi terminolojisinin kullanilmasima sebep olmustur. Ozellikle daha dnce cerrahi

tedavisi yapilamayan kalp i¢indeki anomalilerin onarilmasi miimkiin olmustur.

Kalbi bypas etmek i¢in Oncelikle dolasim fizyolojisinin anlasilmasina gayret eden
calismalar yapilmistir. Kanin pithtilagsmasinin 6nlenmesi kanin hareket etmesi icin bir pompa ve
son olarak ventilyasyonun temin edilmesi bu ¢aligmalarin ana konular1 olmustur. XIX yiizyilin
ozellikle sonlarinda fizyologlar izole organ perfiizyonu ile ilgilenmigler ve bu amagla kanin
oksijenlenmesini saglayacak bir yontem ve diizenege ihtiya¢ duymuslardir. Von Frey ve Grubber
1885-de donen bir silindir i¢ine yerlestirilen ince bir filim {izerinden kanin akmasiyla gaz
aligverisinin temin edildigi bir kan pompasi tarif etmislerdir. 1885-de Jacobi kesip disari
cikarilmis ve mekanik olarak havalandirilan bir hayvan akcigerinden, kani dolastirarak
oksijenlendirmeyi denemistir. 1926-da Rusyada Brunkhonenko ve S.Terebinski hayvan akcigeri
ve iki pompa kullanarak bir makine gelistirmisler, bu makineyi dnce organ perflizyonunda daha
sonra ise tim hayvani perfiize etmek i¢in kullanmiglardir. Nobel 6diillii Alexis Carel ve linlii bir
havaci olan Lindbergh 5 nisan 1935-te baslayip 18 giin boyunca bir kedinin tiroid bezini basarili
bir sekilde perfiize edebilmisler ve bu caligmalar1 ile 1Temmuz 1935 tarihli Time dergisine

kapak olmuslardir.

Kalp - akciger makinesinin temel gereksinimlerinden birisi antikoagulyasyondur. Heparin
1915-de bir tip Ogrencisi olan Jay McLean tarafindan bulunmustur. Ilk sonuglar 1916-da
bildirilmis, 1920-deki hayvan deneyleri sayesinde heparinin etkili bir antikoagiilan oldugu

gosterilerek literatiirdeki yerini almigtir.
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John Gibbon kalp akciger makinesinin gelisimine belki de herkesten daha ¢ok katkida
bulunan kisidir. Ilk diisiince 1931-de masif pulmoner embolili bir hastanin tedavisi i¢in yapilan
arayislar sonucunda ortaya c¢ikmistir. Kanin toplardamardan alinip oksijenlenebilecegi bir
cihazda toplanmasi ve daha sonra bir pompa vasitasiyla tekrar atar damardan dolagima katilmast

fikri kalp-akciger makinesinin temeli olarak diistiniilmistiir.

Gibbon'in ¢alismalar1 bunu takip eden 20 sene boyunca Massachusetts General
Hospital da devam etmistir. Gibbon 1937-de ilk kez yasamin suni bir kalp ve akciger ile devam
ettirilebildigini yaymlamigtir. Gibbon'in ¢aligmalar1 II Diinya Savasi ile kesintiye ugramistir. Bu
siirede Clarence Crafoord Isve¢'te , Hollanda'da J Jongbloed, Italiya'da Mario Dogliotti kalp —
akciger makinesi tizerine ¢aligsmalarina devam etmislerdir. Clarence Dennis muhtemelen ilk kez
1951-de Minneapolis'te kalp — akciger makinesini klinikte kullanmigtir. ASD tanis1 konmus ¢ok
biiyiik kalbi olan 6 yasindaki bir kiz ¢ocugu ameliyyata alinarak basarili bir sekilde kalp —
akciger makinesine baglandi. Ancak ameliyyat zorla gergeklestirildi. Hasta kan kaybi1 ve cerrahi
olarak yaratilan trikuspid stenozu nedeni ile kaybedildi. Bu hastada yasanilan klinik deneyimde
kalp — akciger makinesinin sistem olarak iyi ¢alistigi gbzlendi. Bu konuyla ilgili ¢aligmalar
yogunlasti. 1951-de Mario Dogliotti kalp - akciger makinesini biiyiik bir mediasten timori
rezeksiyonu sirasinda kullandi. Parsiyel bypas ( 1L/dak ) ile timor basari ile ¢ikarildi. Dogliotti
makinesini hi¢cbir zaman insanlarda acgik kalp ameliyyatlar1 i¢in kullanmadi. Forres Dodril ise
mekanik pompasini 1952-de sol bypas i¢in kullanmis ve 50 dk. siire ile sol ventrikiilii devre dis1
birakip mitral kapak cerrahisi uygulamistir. Bu ilk basarili sol kalp bypasdir. Daha sonra Dodrill
makineyi 16 yasinda pulmoner stenozlu bir ¢ocukta kullanmis ve ilk basarili sag kalp bypas

gerceklestirmistir.

Ayni1 donemde hipotermi de kalbi durdurup agarak yapilan cerrahi girisimler i¢in diger

bir yontem olmustur. 1950-de Bigelow 20 kopegi 20 °C sogutup 15 dk siiresince dolasimlarini
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durdurmustur. Bunlarin 11-ne ayn1 zamanda kardiyotomi uygulamistir. Isitildiktan sonra sadece

6 hayvan hayatta kalabilmistir.

1953-de FJ Lewis ve M Taufic 26 kopegin hipotermi ile yarattiklari atrial septal
defektlerini kapattiklarini bildirmislerdir. Bu yazida ayn1 zamanda ASD'si aymi teknikle
kapatilan 5 yasinda bir kiz cocugu da bildirilmektedir. Lewis ve Taufic 'in vakasi yilizey sogutma
ve direkt goriis altinda basar1 ile kapatilan ilk ASD dir. Bundan kisa bir siire sonra Swan benzer

teknik ile ameliyyat ettigi 13 hastay1 bildirmistir.

II Diinya savasindan sonra John Gibbon arastirmalarma geri donmiistiir ve Gibbon IBM
kalp akciger makinesinin ilk defa 15 yasinda ASD'si olan bir kiz ¢ocugunun ameliyyatinda
kullanmistir. Ameliyyatta ASD bulunamamis hasta kaybedilmis, otopside genis bir PDA tespit
edilmistir. Ikinci hasta yine ASD’si olan 18 yasinda bir gengkizdir. Defekt Mayis 1953 “de basari
ile kapatilmistir. Hasta kisa bir siirede iyilesmistir. Sonradan yapilan kardiak kateterizasiyon ile
cerrahi tamirin dogru yapildigi gosterilmistir. Bundan sonraki 4 hastanin kaybedilmesi iizerine
Gibbon agik kalp cerrahisi ¢aligmalarina ara vermistir. Bu sirada C. Walton Lillehei Minnesota
Universitesi hastanesinde kontrollii kros — sirkiilasyon adini verdigi bir teknik iizerinde
calismaktaydi. Bu teknikte bir kopegin dolasimi gegici bir siire isin diger kopegin dolagimi ile
desteklenmekteydi. Bu teknige saglikli bir insanin tehlikeye atilmasi konusunda yogun bir
elestiri gelse de o zamanki kalp — akciger makinelerinde alinan kotii sonuglar bu yonde
ilerlemeyi cesaretlendirmis ve ilk olarak Mart 1954-de VSD olan 10 aylik bir cocuk kan grubu
tutan babasi dolagim destegi olarak kullanilarak ameliyyat edilmistir. Ancak postoperatif 10.
giinde hasta akciger enfeksiyonu nedeni ile hasta kaybedilmistir. Otopside VSD'nin kapali
oldugu goriilmiistiir. 1955-de Lillelhei VSD, TOF, AVSD dahil toplam 32 hasta yaylamistir.
Kontrollii kros siirkiilasyonunda basarili sonuglar elde edilmesine ragmen bir hastada rutin olarak

Lillehei ile bu ameliyyatlara katilan anestezistin yerine bakan diger anestezistin kullanilan
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pompaya hava s1zdigin1 gérmesi iizerine hastanin donoér olmayi kabul eden annesi felg olmustur
ve bu durum kros sirkiilyasyon iizerine olan tartigsmalari yeniden giindeme getirmistir. Temmuz
1955-de kross sirkiillyasyon sistemine DeWall ve Lillehei tarafindan gelistirilen bir bubble
oksijenator ilave edilmistir. Bubble oksijenator gelisim fikri Lillehei ve ekibinin bir giin
ameliyyat sonrasinda bira igerken biranin kopiigiinden esinlenerek ortaya ¢ikmistir. Daha sonra
gelistirilen bubble oksijenator yaklasik 15 dolarlik bir maliyyetle iiretilmis ve ¢ok sayida kalp
ameliyyatinin basari ile gerceklestirilmesine yardimci olmustur. Kros — sirkiilyasyon teknigi bu

tarihten itibaren artik kullanilmamastir.

Bu sirada Mayo Clinic'de Mart 1955-de JW Kirklin agik kalp programini baglatti. Gibbon
— IBM makinesi iizerine gelistirdikleri bir kalp — akciger makinesi kullanmislardir. Bu makinaya

Mayo — Gibbon adi verilmistir.

4.3 KALP AKCIiGER MAKINASI

Kalp akciger makinesi ile ilgili ilk disiince 1813 yilinda Gallois tarafindan ortaya
atilmistir. Ik yapay kalp akciger makinesi de Von Frey ve Gruber tarafindan 1885 yilinda
yapilmistir.

Kalp akciger makinesi polikarbonat, teflon, polietilen, poliuretan, silikon ve paslanmaz
celik gibi materyallerden yapilmistir. Akim yolunda tiirbiilans1 ve baslangi¢ voliimiinii (priming)
en aza indirecek, kan Ornegi almaya ve mayii vermeye yarayacak yollar1 olacak sekilde birgok
giris ve ¢ikis bolmeleri ilave edilmistir. Bir kalp akciger makinesinin temel boliimleri Tablo -1de
gosterilmistir. Buna ilave olarak kardiyopleji i¢in ayr1 bir sistem olarak pompa, rezervuar, 1s1
degistiriciden olusan bir sistem de bulunabilir.

Tablo - 1: Kalp Akciger Makinesinin Temel Boliimleri
1. Arteryel veVenoz kaniiller

2.Venoz rezervuar
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3.0ksijenator

4.Is1 degistirici
5.Pompa

6.Arteriyal filtre
7.Filtreler

8.Aspiratdr ve ventler
9. Kardiyopleji

10. Ultrafiltrasyon sistemi.

Bugiinkii kalp akciger makineleri; birbirinden ayr1 bu temel boliimlerin bir tiip sistemiyle
birbirlerine baglanmasiyla olusturulmaktadir. Bu sistem perfiizyoniste rahatca takip etme ve
problemleri ¢ézme imkani sagliyorsa da bunun yaninda kanin sentetik materyale daha fazla

temas etmesine, muhtemel hava giris yerleri ve kontaminasyon ihtimalini de arttirmaktadir.

Kardiyopleji: Kalp ameliyatlar1 sirasinda myokardi korumak igin g¢esitli metodlar
kullanilir. Bunlar cerrahinin tipine gore ve cerrahin tercihine gore degisir. En sik kullanilan
metod soguk, potasyum ile zenginlestirilmis kan ya da kristaloid kardiyoplejidir. Aort kokiine
antegrad, koroner siniisden retrograd ya da kombine sekilde uygulanabilir. Aort kokiiniin
acilacagl ameliyatlarda selektif olarak sag ve sol koroner arterlere verilebilir. Bazi merkezlerde
koroner revaskiilarizasyon i¢in devamli, 1lik, potasyumdan zengin kan kardiyoplejisi
uygulanmaktadir.

Kardiyopleji uygulanirken sicaklik, basing ve akim hiz1 monitorize edilir.

Perfiizyonist: Kalp-akciger makinesinin kurulmasi ve sorunsuz galistirilmasi igin iyi

egitimli, uyanik perfiizyonistlere ihtiya¢ vardir. Cerrahin direkt kontrolii altinda perfiizyonu

yOnetir.
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Hipotermi: Viicut 1sisndaki her 10 °C’lik diisiis oksijen tiiketiminde % 50’lik azalma ile
sonuglanir. Orta derecede hipoterminin avantajlart ve dezavantajlart vardir. Hipotermi ile
kardiyopulmoner bypass sirasinda asidoz yaratmadan diigsik akim hizlariyla g¢alismak
mimkiindiir. Kalp-akciger makinesinde herhangi bir problem ortaya ¢iktiginda bunun giderilip
dolagimin tekrar saglanmasi i¢in dolagimin durdurulacag: giivenli bir zaman dilimi saglar. Tekrar
istnmak icin gerekli olan siire ve hipoterminin kan elemanlar1 ve heparin iizerine etkisi
dezavantajlaridir.

Hipoterminin faydalari :

- Kalbin ve tiim viicudun metobolik ihtiyaclart azalir

- Metobolizma yavaglar

- Oksijen tiikketimi azalir (MVO2 azalir )

- Perfiizyon akim oarnalrinin azaltilmasimi saglar. Boylece kan elemanlarina pompanin
olusturdugu travma azalir , daha kansiz bir ortam olusturulur ve ndrolojik olay riski azalir

- Kalbin 1sinmasini 6nler

- Serebral koruma saglar

- Vital organ korumasi saglar

- Hiicre i¢i metobolik ve enzimatik reaksiyon hizi azalir

- Yiksek enerjili fosfat ( ATP ) depolr1 korunmus olur

- Reperfiizyon hasarinmi azaltir

- Membran stabilizasyonu saglar. Boylece hiicre biitiinliigii korunmus olur

- Apoptozisi Onler.

- Giinlimiizde miyokard hipotermisi 3 yolla saglanmaktadir. Bunlar 1) Genel viicut
hipotermisi  2) Kardiyoplejik soliisyonlarla koroner perflizyon yapilarak saglanan
hipotermi ve 3) Topikal hipotermi.

Genel viicut hipotermisi - 1) eksternal ve 2 ) Internal olarak saglanmaktadir
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- Eksternal hipotermi — viicuda disaridan soguk uygulanarak yapilir : 1sitic1 — sogutucu

blanketler , buz torbalari, soguk hava dolastirilmasi.
Eksternal soguk uygulanan bolgelerde deri ve sinir nekrozlar1 goriilebilir. Bunun yaninda
bazi konjenital anomalili hastalarda riskli olabilir. Bunlar arasinda ALCAPA — ARCAPA
( koroner arterlerin pulmoner arterlerden ¢ikmasi , bu hasta grubunda ventrikiil iskemisi
oldugundan eksternal sogutma zararli olabilir. ) , sol ventrikul ¢ikim yolu ( LVOT )
darlig1 bulunan olgularda ( bunlarda kardiyak debinin diisiirlmesi aort basincini azaltir ve
hipertrofik ventrikiilde subendokrdiyal iskemi olusturur ) ve total anormal pulmoner
vendz doniis ( TAPVD ) ( kardiyak debi diiser ve pulmoner vendz konjesyon ile akciger
O0demi olusur ) olgularinda eksternal sogutmada sogutma uzun siirer hem de derinliginin
kontrolii zordur.

- Internal hipotermi viicut dis1 hatlarna 1s1 degistirici cihazlar eklenerek saglanir. Amag
perflize edilen kanin sogutulmasidir. Bu yontemle hipoterminin derinligini ayarlamak
kolaydir. Boylece istenen derecede hipotermi elde edilebilir ve derin hipotermi ile total
dolasim arresti yapmak miimkiin olabilir. Ayrica 1s1 ile orantili olarak verilen perfiizyon

azaltilip arttirilabilir.

Internal hipotermi derinligine gére : 1) Hafif hipotermi : 28-30 C 2) Modarete ( orta derece )

hipotermi : 20 — 28 C ve 3) Derin hipotermi : 20 C altinda
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Tablo 2 . Viicut isisina gore onerilen perfiizvon miktari

Viicut 1s1s1 °C | Kardiak indeks ( 1t/dk/m? )
Minimum maksimum

32-36 2.4-26 3.0

30 - 32 1.8-2.1 3.0

28 - 30 16-18 3.0

26 - 28 1.6 3.0

Kardiyoplejik soliisyonlarla koronerlere soguk eriyik perfiizyonu, miyokardiyal
hipoterminin en etkili seklidir. Aortanin klempaji sonrasi verilen +4 °C deki soguk eriyiklerle 2-4
dakika icinde miyokard 1s1s1 12 — 14 °C diisiiriilmektedir.

Miyokarda topikal olarak eksternal hipotermi uygulanmasi bazi zararl etkilerinin ve
sinirlt yararini gosterilmesine ragmen giliniimiizde cogu kardiyak cerrahin halen vazge¢cmedigi
bir miyokardiyal koruma seklidir. Bu uygulama perikardiyal kavite ve kalp tlizerine erimis buz (
ice slush ) veya siirekli soguk su ( shumway ) verilerek yapilabilir. Topikal miyokardiyal

korumanin en onemli zararl etkileri diafragmatik sinir hasari ve subepikardiyal nekrozdur.

Hipoterminin zararl etkileri :

- CO; — in ¢oziiniirliglini arttirir

- PCO;_nin diismesine yol agar

- Alkaloz olusturur

- Oksihemoglobin egrisi sola kayar ( Hemoglobinin O, — ne oan afinitesi artar ve dokulara

O, verilimi zorlasir )
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- Kanin viskositesi artar , dolagim yavaglar

- Hiperglisemi olusur

- Pulmoner komplikasyon oranlar1 artar

- Hemoraji ve yaygin damar ici pihtilasma ( DIC ) riski artar

Derin Hipotermi ve Sirkulatuar Arest: Derin hipotermi nazofaringeal 1sinin 20 °C’m

altina distiigii bir klinik terimdir. Derin hipotermi ve disik akim (0,5 L/dak.mz) ya da
sirkulatuar arest, beyin kan akiminin gegici bir siire i¢in durdurulacagi durumlarda uygulanir
(arkus aorta anevrizmalari, pulmoner tromboendarterektomi, bazi konjenital kalp hastaliklari).
Sirkulatuar arest siiresinin 20 dakikadan daha uzun siirecegi diisiiniilityorsa sogutucu battaniye,
kafa etrafina buz kaliplan tatbik edilir. Soguma sirasinda soguk kanin sicak viicuda girmesiyle
olusabilecek mikrokabarciklar1 6nlemek igin hasta ile perfiizat 1sis1 arasinda 10-14 °C fark
bulunmalidir. Cocuklar eriskinlerden ¢ok daha cabuk sogur ve isinirlar. Eriskinlerde beyin
sicakliginin yeteri kadar diisiiriilebilmesi i¢in en az 30 dakika siire ile soguma 6nerilmektedir.
Ekstrakorporeal perfiizyon olmadan sadece yiizey sogutma ile hipotermi 30 °C altinda olusan
ventrikiiler fibrilasyon tehlikesi nedeniyle terkedilmistir. Soguma kan viskositesini artirir ancak
hemodiliisyon azaltir. Soguma oksijen-hemoglobin satiirasyon egrisini sola kaydirir bunun
sonucunda diisiik 1si1larda oksijenin hemoglobinden ayrilmasi giiclesir. Diisiik 1silarda meydana
gelen hiperglisemi beyin i¢in yikicidir ve postoperatif beyin iskemisinin en 6nemli nedenidir.

Sicaklik asit-baz dengesini de etkiler. pH ve CO, ayarlanmasi derin hipotermide dnemlidir.

Siklikla kullanilan iki protokol pH-stat ve alpha-stat’tir. 20 °C’nin altinda giivenli sirkulatuar
arest siliresi tam olarak bilinmemektedir. Beyin iskemik hasara, emboliye ve cok da
aciklanamayan nedenlerden dolay1 12 °C altinda sicakliklarda bazen soguk hasarina maruz kalir.
Deneysel calismalar 18 °C’de 90 dakikalik sirkulatuar arestin yiiksek norolojik hasarla iligkili
oldugunu gostermistir. Ancak diisiik sicakliklarda beyin dolasimi durdurulmasa dahi serebral

metabolizmada ve oksijen tiiketiminde anormallikler oratya c¢iktigi bilinmektedir. Dolagim
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nazofaringeal sicaklik 18 °C’nin altina inene kadar durdurulmaz, daha uzun siireli arestler i¢in
13-15 °C’ye kadar diisiilmesi gerekir. Bu sicakliklarda 2 saate kadar sirkulatuar arest norolojik

problemler olmadan gergeklestirilebilir.

4.4 KARDIYOPULMONER BYPAS’A BAGLI KOMPLIKASYONLAR

Pennock ve ark. 1977-de KPB akciger problemlerinde ©Onemli rol oynadigim
sOylemistir(1). KPB sirasinda akciger kollaps ve ekstrakorporal dolasim siiresi boyunca kan
bilesenlerinin aktivasyonu nedeni ile asir1 risk altindadir. Bu mekanik degisimlerin etkisi
hastanin akciger rezervlerine baghdir. Bu risk kapiller leak sendromu, akut solunum yetmezligi
ve ekstrakorporal dolasim ile bypass’in metabolik etkilerinden kaynaklana bilindigi
diistiniilmektedir (2).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) bazi1 organ ve sistemlerde gecici disfonksiyon sekeli
birakmasina karsin, acik kalp cerrahisinde (KVC) klinik kullanima girmesi ile konjenital ve
edinsel bir¢cok kardiyak lezyonun cerrahi endikasyon sinirlar1 genislemis, kalp cerrahisinde ¢igir
acmustir. Bu sistemde kalbin pompa ve akcigerin gaz degisim fonksiyonu gegici olarak hastanin
damar sistemine baglanan bir pompa oksijenatdr ile saglanmaktadir. KPB, cerrahin hareketsiz ve
kansiz bir ortamda daha rahat calisabilmesini kolaylastirilmakla beraber, arteryal kan akiminin
gecici olarak pompa oksijenatorden saglanmasi, kan akimi gaz degisimi, kanin i¢inde dolastig1
nonendotelyal ylizey ile etkilesimi ve sonugta retikiiloendotelyal sistem fonksiyonlarinda
olusturdugu etkiler nedeniyle kismen veya tamamen insan fizyolojisinde degisikliklere yol acar.
Klinik olarak norolojik, renal, hematolojik ve gastrointestinal sistem fonksiyonlari olmak iizere
pek ¢ok sistem etkilenmektedir. Ozellikle ventrikiil fonksiyonlar: diisiik olan ve diabetes mellitus
(DM), kronik bobrek yetmezligi, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), serebrovaskiiler
hastalik (SVH) gibi ilerleyici ve kronik karakterde ki hastaliklari olan kisilerde postoperatif

(postop.) donemde mortalite ve morbiditeyi olumsuz yonde arttirir.
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Acik kalp cerrahisi teknigi tiim teknik gelisme ve artan tecriibelere ragmen biitiin doku ve
organlara destriiktif etki yapmaktadir. Kardiyo pulmoner bypass sirasinda uygulanan non-pulsatil
akim fizyolojik olmadigindan bir¢gok organin perfiizyon orani ve miktar1 bu islemden
etkilenmektedir. Genel perfiizyon sirasinda olusan vaskiiler rezistans degisiklikleri de dokularin
perfiizyonunu etkilemektedir. Bu nedenle basta santral sinir sistemi olmak {izere bobrekler ve
diger hayati organlarda diisiik perflizyon ve iskemi nedeniyle fonksiyon bozukluklar1 ortaya
cikabilir. Gerek heparinizasyon ve heparin ndtralizasyonu, gerekse kanin fizyolojik olmayan
ortamlarda sirkiilasyonu nedeniyle kan elemanlari, trombositler, pihtilasma faktorleri ve ilgili
kan proteinleri hasar goriir. Bu hasar sonucu kanama, hemoliz, hatta dissemine intravaskiiler
koagiilasyon gibi ¢ok ciddi komplikasyonlar ortaya c¢ikabilmektedir. Operasyon sirasinda
cerrahin goziinden kagabilecek kardiyak orijinli trombiisler, yetersiz heparinizasyon nedeniyle
pompa ve oksijenator sisteminde olusabilecek trombiisler veya kalp tekrar calistirildiktan sonra
kalp bosluklarinda kalan hava nedeniyle olusabilecek hava embolileri de diger bir grup

komplikasyonlar1 olusturmaktadirlar

45 AKCiGER FONKSIYONLARINDA MEKANIK DEGIiSiM

Atelektazi kardiyak cerrahiden sonra en sik goriilen akciger komplikasyolarindandir ve
olgularin %70’in1 olusturur. KPB sirasinda, akcigerler perfiize olmaz ve fonksiyonel rezidiiel
kapasitesinin (FRC) azalmasina neden olur. Akcigerler KPB sonuna dogru tekrar genislediginde
cesitli derecelerde pulmoner atelektazi alanlari gozlenir. Bu mikroatelektaziler akcigerlerde
kollapsa neden olur. Atelektazinin orta derecelerinde, subsegmental ve segmental bolgeler
siklikla goriiliir. FRC’ in koétiiye gitmesi; atelektaziye, akciger kompliyans1 (CL) azalmasi ve
alveolar arteryel oksijen gradienti ile iligkilidir.

Predispozan Faktorler: Kronik bronsit ve sigara tiryakilerinde trakeobronsial agagta
kolumnar epitelyal metaplazisi gelisebilir. Antegrad silial mukus ve debris temizligi

bozuldugunda, surfaktan iiretimi azalir. Obesite FRC kaybina yol acar ve KPB Oncesinde ve
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sonrasinda atelektazi olusumuna sebep olur. Ekstravaskiiler akciger sivisindaki artig, pulmoner
6dem ve kiiciik 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 alim1 mekanik
aletlerle saglanan ventilasyon isleminde, hastada mikroatelektazi goriillmesine sebep olur.

Acik kalp cerrahisi sonrasi frenik sinir hasari sonucu gelisen hemidiafragmatik
elevasyonlardan kaynaklanan atelektaziler klinik olarak daha belirgindirler. Frenik sinir
hasranina neden olan bircok etken vardir ki onlardan da en 6nemlisi yerli hipotermi amach
kullanilan buzun veya soguk serumun sinirde dejenerasyona neden olmasdir.

Cocuklarda ve yetiskinlerde, surfaktan azalmasi da atelektaziye yol acar (3). Mandelbaum
ve Giammona (4) KPB sirasinda akcigerin yiizey gerilimi ve surfaktan miktarini azalttigini
gostermistir. Alternatif olarak hayvanlar iizerinde yapilan ¢aligmalarda da KPB sirasinda pozitif
basingli ventilasyonun akciger kompliyansini azaltmakta ve KPB sonrasindaki siiregte
intrapulmoner sant1 arttirdigini gostermislerdir (5).

Surfaktanin klinik kullanimi, prematiire bebeklerde hyalin membran hastalig1 tedavisinde
ve yetigkinlerde ARDS tedavisinde kullanilir. Macnaughton ve Evans (6), KPB’a giren
yetiskinler {izerinde ve Halsam ve arkadaslari domuzlar {izerinde yaptiklar1 arastirmalarda,
surfaktanin engellenmesinin akciger fonksiyonlarin1 olumsuz yonde etkiledigini saptamislardir
(7). KPB boyunca, kalp sol alt lob iizerinde hareketsizdir. Bronsial sivida, emme kateteri, ana
bronslara direkt olarak niifuz eder, sag bronsial kuruluguna yol agar. Plevral bosluk agildiginda
kan ve sivi igeri girip yaninda bulunan akcigeri sikistirir. Koroner revaskiilarizasyona giren
hastalarda LIMA disseksiyonu ile sol plevral bosluga girilebilir. Bu faktdrlerle % 60 — 70

oraninda KPB sonrasinda, sol alt lob atelektazisi olarak goriiliir (8).
Akciger Atelektazisinin nedenleri: Atelektazinin etiyolojisinde rol oynayan
bir¢ok faktdr vardir. Bunlar asagidakilardir.
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Preoperatif faktorler:
- Sigara tiryakiligi,
- kronik bronsit (mukus hiicre hiperplazisi, surfaktan azalmasi)
- Obesite (FRC azalmasi)
- Kardiyojenik akciger 6demi
Intraoperatif faktérler:
- Diyafram paralizisine bagl pasif ventilasyon
- Monoton ventilatér model
- Plevral boslugun acilmasi
- Frenik sinirin mekanik veya hipotermik hasari
KPB Faktorleri:

Surfactan inhibisyonu —plazma, akciger distansiyonu, akciger iskemisi

Ekstravaskiiler akciger sivisinda artis

Kalbin sol alt lob tizerinde hareketsiz kalmasi

Bronsial suction-sag bronsial drenajin tercih edilmesi, mukozal hasar
Pnomotoraks ve Hemotoraks:

Acik kalp cerrahisi sirasinda, cerrahlar sternumu acarken, plevrayr agmamak igin
anestezistler akcigerleri sondiiriir. Bu, kronik obtriiktif akciger hastalar1 ve asirt sisirilmis
akcigeri olan hastalar i¢in 6nemlidir. Buna ragmen sternum testere ile agilirken veya perikard ve
timus diseksiyonu sirasinda plevral kavite acilabilir.

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

4.6 ACIK KALP CERRAHISI SONRASI OLUSABILECEK KOMPLIKASYONLAR

Respiratuvar degisiklikler: Solunum sistem problemleri en sik rastlanilan morbidite

cesididir. Sternotomi ve Ozellikle torakotomi sonrasi hissedilen agr1 hastanin derin nefes alma ve
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Okstirme eforunu ciddi diizeyde azaltir. GOgiis drenleri sebebiyle duyulan agri da hastanin
normal solunum fonksiyonlarini etkiler. Frenik sinirin mekanik veya hipotermik hasari
diafragmatik disfonksiyona ve bu da solunum fonksionlarinin bozulmasina sebep olur. Daha sik
olarak, anestezi altinda, paralize edilmis, mekanik ventilasyondaki hastada abdominal muhteva
(gastrointestinal intraliiminal hava veya sivi ve Odemli 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 dnemlidir. KPB kullanilan kardiyak cerrahi
girigsimler sonrasi yaklasik %70 oranda goriilen atelektazi diafragma elevasyonunun en sik
rastlanan pulmoner komplikasyondur. KPB sirasinda akcigerler genelikle perfiize edilmez ve
kollabe olmalarina miisade edilir. Akcigerler reekspanse edildiginde degisik derecede atelektazi
kalir. Mikroskopik olabilecegi gibi daha sik orta diizeyde (subsegmental ya da segmental)
atelektazi goriilmesi mimkiindiir. Atelektazilerin biiyiikk bolimii sol alt lobda gelisir. Sebebi
KVC sirasinda kompresyona maruz kalmasi, korlemesine yapilan aspirasyonlarda siklikla sag
ana bronkusa girilmesi, LIMA hazirlanmas: sirasinda siklikla sol plevranin agilmasi ve frenik
sinirin mekanik veya hipotermik hasaridir (3).

Sternotomi sonrasi akciger ve toraks duvar kompliyansi ciddi diizeyde azalir. Maksimum
diisiis postoperatif 3. giindiir ve 6. giine dek azalarak devam eder. G6giis duvar mekanigindeki
bu degisiklikler zorlanmis ekspiratuvar volim (FEV1) ve FRC de etkiler. FEV1 ' deki
degisiklikler 6 hafta devam edebilir. Akim ve hacimlerdeki bu degisikliklere ek olarak azalmig
inspiratuvar giic ve koordinasyonsuz kemik toraks ekspansiyonuda goriliir. Tim bunlarin
sonucu olarak solunum sayisi artar, tidal voliim basinci azalir. Atelektazi ve akciger hacmindeki
azalma sonucu ventilasyon perfiizyon denklemi bozulur ve santa sebep olur. Fizyolojik santlar ve

alveolo-arteryel O2 farki artar . Klinige arteryel parsiyel oksijen basinci ( P 0, ) ve hemoglobin

(Hb) satiirasyonunun diismesi seklinde yansir.
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Oligiiri Ve Renal Yetersizlik: Kalp cerrahisi dncesinde iv. kontrast madde kullanilmig
ise kan tire azotu (BUN) ve kreatinin diizeylerinde yiikselmeye yol acar ve renal fonksiyonlari
bozar. KPB sonrasi postoperatif renal disfonksiyon ihtimali %30 oranindadir (9).

Gastrointestinal Disfonksiyon: KPB' in GIS etkileri minimaldir. Calismalar
komplikasyon oraninin %0,6- 2,1 arasi oldugu bildirmektedir. Komplikasyonsuz elektif bir
girisim sonras1 hastalar postoperatif 24- 48. saatlerde beslenmeye baslar. GIS traktiisii inceleyen
simirli ¢alismada, soguma ve 1sinma evrelerinde hepatik, pankreatik kan akimlarinda hafif,
gastrik pH' da ise orta derecede bir diisiis saptanmistir. Karaciger fonksiyon testlerinde gegici bir
yiikselis ve hiperamilazemi goriilebilir. Ciddi GIS komplikasyonlar1 genellikle iskemiktir ve
diistik kardiyak outputla iligkilidir (10).

Ates: Postoperatif ates beklenen bir durumdur. En sik nedeni %70 hastada gelisebilen
atelektazi olup ploroperikardit ve filebitin sonucu da goriilebilir. Viicut 1s1s1 38°C' nin iizerinde
seyreden ve filebit veya perikardiyal veya plevral siirtiinme sesi alinmayan hastadaki atesin
sebebi olarak atelektazi ilk akla gelmelidir. 38.5°C' nin {izerinde seyreden ates halinde kan,
balgam ve idrar kiiltiirleri alinmalidir. Lokosit formiilii ve sayim1 yaninda tele rontgenogram da
alinmalidir.

Norolojik fonksiyon bozukluklari: KVC sonrast olusan nérolojik sorunlar sonuglari
negatif etkilemektedir. %30-60 oraninda goriilen norokognitik hasar olusumunda KPB ile ilgili
faktorleren en fazla suglanan, serebral embolizasyon , iskemik hipoperfiizyondur. Karotis arter
hastaligi, ascendan aortada ateroskleroz bu riski artiran en Onemli etkendir. Serebral
hipoperfiizyon sonucu noronlarin aktiviteleri bozularak, 6dem gelisimine ve bunun sonucunda
gecici davranigsal bozukluklar ve ge¢ uyanma tablosuna yol acabilmektedir. Hava, aterosklerotik
debris, yag damlaciklarn kiiciik serebral damarlarda tikanma yol agarak ndronal nekroza yol
acabilir. Hastalarin %2’ sinde 6liim veya sekel birakan stroke, %3’ linde serebral infarktiise bagh

mindr, gegici fonksiyonel bozukluk goriilmektedir (11).
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Yara yeri enfeksiyonlari: Ciddi bir komplikasyon olan sternotomi sonrasi derin sternal
enfeksiyon, %0.5-4 arasinda goriiliir. Sternal yara enfeksiyonu gelisiminde birgok faktdr rol
oynamaktadir. Bunlar arasinda obezite, DM, pndmoni, uzamig mekanik ventilasyon (6zellikle
trakeostomi yoluyla), acil ameliyatlar, mediastinal hematom gelistiren postoperatif kanamalar,
erken reeksplorasyon sayilabilir (12).

4.7 SOLUNUM FONKSiYON TESTLERI

Solunum fonksiyon testleri basit spirometrik 6l¢limlerde daha karmasik fizyolojik testlere
kadar genis bir alan1 kapsar. Normal bir insanda solunum baslamasi medulladaki solunum
merkezinden noral uyarinin ¢ikmasi ile olur. Bu uyar ¢ikisi birgok kaynaktan gelen bilgilerden

etkilenir. Bunlar; beynin yiiksek merkezlerinde, karotis kemoreseptorlerinden (PaOZ), santral
kemoreseptorlerden [PaCOZ, ( H)] ve haraketli tendon ve eklemlerden gelen uyarilardir. Sinir

impulslar1 omurilik ve periferik sinirler vasitasiyla interkostal ve diafragma kaslarinin senkronize
olarak calisip intraplevral negatif basing olusturmasini saglar. Bunun sonucu meydana gelen
inspirasyon ile obstruksiyonu olmayan hava yolundan havanin ge¢mesi ve alveollerin yeterince

perfliize olmasi ile miks vendz kandan COZ’ in uzaklastirilip kanin oksijenisyonu saglanir.

Solunum sisteminin bu yollarinin birinde herhangi bir bozulma normal sinirdan 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 yiizlindeki ince sivi tabaka akciger elastikiyeti igin
onemli yiizey gerilimi olusturur. Akcigerlerin elastik yapist havanin disar1 atilmasini saglarken,
fibroz iskeletide kiiclik hava yolarinin acik kalmasinin saglar. Normal bir kiside sadece ileri
derece egzersiz ile ekspiratuvar kaslarin ¢aligmasina gereksinim vardir. Inspiratuvar kaslar gogiis
kafesini ve akcigerleri genisleterek normal olarak diisiik hava yolu rezistansi olustururlar.
Solunum mekanigi kisaca akciger ve gdgiis duvarinin elastik 6zelliklerine ve hava yolu akim

rezistansina baglidir (13) . Akcigerlerin sismesi ve inmesi goglis duvar1 haraketlerine baglidir.
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Bazi faktorler toraksin haraketlerini kisitlar ve kompliansini azaltir. Toraksin longitudinal
boyutundaki artig diafragma ile saglanir. Intraabdominal basing artis1 gebelik, obezite, asit gibi

nedenler diafragma hareketlerini kisitlar. Frenik sinir hasari ise gegici veya kalic1 diafragma

felcine neden olur. Bu durum genellikle vital kapasite, total akciger kapasitesi ve fonksiyonel

rezidiiel kapasitede azalmaya sebep olur. Gogiis duvarinin antero - posterior ve transvers

boyutlarindaki degisiklikler ise baslica interkostal kaslar ve yardimci solunum kaslart ile
saglanir. Bu da kostalarin mobilitesine baghdir. Restriktif hastaliklar; akcigerin, plevranin, gogiis
kafesinin veya onun kaslarinin hastaligindan kaynaklanir. Restriktif hastaliklar pulmoner
konjesyon, atelektazi, pulmoner rezeksiyon, pulmoner fibrozis, ARDS ve akut veya kronik
infeksiyonlar1 igerir. Ayrica gogiis duvar hareketlerini kisitlayan kifoskolyoz, ankilozan
spondilit, plevral effiizyon ve plevral fibrozisi igerir. Solunum kaslarinin paralizisi ve zayiflik
olusturan durumlar da restriktif akciger hastaligini olusturur. Obstruktif hasaliklar ise kronik
bronsit, astma, amfizem, brongsektazi gibi solunum yollarinda obstruksiyona yol acan hastalik
grubunu olusturur. Obstruktif hastaligin en 6nemli nedeni sigaradir. Diger bir neden yaslanma ve
endustriyel gelismislige bagli zararli gazlardir. Obstruktif hastaligin degerlendirilmesinin en

kolay yolu FEV1 dl¢iimiidiir (14).

Solunum fonksiyon testlerinin kullanim alanlari :

e Aciklanamayan nefes darliginda hastalik varlik/yokluk ve niteliginin saptanmasi
e Mevcut hastaliin respiratuar etkilerini saptamada

e Akcigerde obstriiktif veya restriktif tip patolojiyi ayirma

e Kiiciik hava yolu obstriiksiyonunun saptanmast

e Medikal ve cerrahi tedaviye yanitin takibi

e Brons hiperreaktivitesinin saptanmasi

e Preoperatif risk faktorlerinin degerlendirilmesi

e Yogun bakim iinitelerinde hasta izlenmesi

e Pulmoner nedenli dispneyi kardiak ve merkezi sinir sistem kokenliden ayirmada.
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Tidal voliim (TV): istirahat halinde her inspiryum ve ekspiryumda girip ¢ikan hava
miktaria denir.

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

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC): Normal ekspiryum sonrasi akcigerde kalan tim
hava miktarina denir.

Rezidiiel voliim (RV): Maksimal ekspirasyon sonrasi akcigerde kalan hava miktarina
denir.

Inspirasyon Kapasitesi (IC): Normal ekspirasyon sonrasi kuvvetli inspirasyonla giren
hava miktarina denir.

Inspirasyon yedegi (IRV): Normal inspirasyon sonrasi kuvvetli inspirasyonla giren hava
miktaria denir.

Ekspirasyon yedegi (ERV): Normal ekspirasyon sonrasi kuvvetli ekspirasyonla

¢ikarilan hava miktarina denir (Resim -3).

Valume (liters)

Time (sec)
Resim -3: Spirogram ve akciger voliimleri
Statik Akciger Volumleri: Bunlar akcigerdeki hava hacimlerini ifade eder. Vital

kapasite uygulamasi kolay, pulmoner foksiyonunun en 6nemli &lgiilen degerlerinden biridir.
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Karakteristik olarak restriktif hastaligin siddetinin artigina paralel olarak azalir. FVC, VC ile
benzerlik gosterir. Fakat FVC’ de maksimal kuvvetli ekspirasyon yapilir. Hava yolu
obstriiksiyonu olan hastalarda terminal hava yollar1 erken kapanabileceginden distal gazlar
Olciilemez ve FVC daha az olarak Olgiileceginden dolayr VC, FVC’den daha yiiksek olarak
bulunabilir.

FRC toplam akciger kapasitesinin %40’ 11 olusturur. FRC akcigerin elastik 6zelligindeki
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 bagli olarak FRC ve FEV
normal kalirken RV yiikselebilir. Obstriiktif hastaliklarda RV, VC’ de azalmayla beraber artig

gosterir. Obezitede ise ERV karakteristik olarak azalir.

FRC iki yolla élciiliir: 1 — Inert gaz ile diliisyon veya yikama teknigi,
2 — Viicud pletismografi teknigi

Inert gazlar nitrojen, argon veya helyumdur. Olgiim icin akcigerlerin iyi ventile olmasi
gerekir. Viicud pletismografi metodu ise daha pahali ve iyi donanim gerektirir. Bu yontemle
goglsteki biitiin gazlar ol¢tliir.

Dinamik Akciger Voliimleri ve Akim Hizlari: Dinamik akciger hacimleri akcigerlerin
non —elastik ozelliklerini, basglica hava yollarinin durumunu yansitir. Spirogram FVC esnasinda
elektronik spirometre araciligiyla zamana kars1 akciger hacimlerini kaydeder.

Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye (FEV): Tam bir inspirasyon sonrasi birinci
saniyede kuvvetlice ¢ikarilan hava miktaridir. Normal olarak VC © nin %75’ inden fazlasini
icerir. FEF( zorlu ekspiratuvar akim ) %25-75 FVC’ nin orta yarisinda ortalama kuvvetli

ekspiratuvar akim olarak ilave edilir. FVC trasesinin % 25 ile % 75 arasindaki bdliimiinden
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olusur. FEF % 25- % 75 FEV’ den daha az efora baglidir. Primer olarak periferal hava yollarinin
akim 6zelliklerini yansitir. Bu nedenle FEF % 25- % 75 kii¢iik havayolu fonksiyonlarini 6lgmede
kullanish bir testtir.

5. MATERYEL VE METOD

Calisma randomize sekilde segilmis iki grupta toplanmis hastalarda uygulandi. Hastalar
20-er hastal1 iki grupta incelendi. Ve gruplar kontrol ve ¢alisma grubu olarak adlandirildi. Her
bir hastada ¢alisma ile ilgili bilgilendirilerek onay: alindi. Calisma grubu hastalarina frenik sinir
korumasi uygulandi ama kontrol grubu hastalarina frenik sinir gorumasi uygulanmadi.
Calismaya bilinen KOAH hastaligi olmayan agik kalp cerrahisi uygulanan eriskin hastalar alindi.
Reoperasyonlar c¢alismaya alinmadi. Ameliyyat standart median sternotomi ile yapildi.
Hastalarin hepsine standart hipotermi ( t- 30° C - rectal ) ve sag ventrikulun 6n yiiziinii kapatacak
sekilde buz uygulandi. Kardiyopleji standart 20 dk aralikla verildi. Ameliyatin basinda her bir
hastanin perikard i¢i baslangic 1sis1 not edildi. Is1 dl¢iimii igin steril edilebilinen 1s1 probu

kullanildi. (Resim 4) .

Resim 4: Is1 probu

Frenik siniri korumak i¢in i¢inde tampon olan eldiven kullanildi. Bu koruyucu tampon
tek katli eldiven ve bunun icine bir adet bir kati kesilip alinan ii¢ katli tamponun iki kati

yerlestirilerek yapildi. Eldivenin parmak uclari kesilerek ipekle baglandi. (Resim 5 ve Resim 6)
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Resim 5 : Eldiven ve tampon

Resim 6: Tamponun eldiven igine yerlestirilmesi

Calisma grubu hastalarainda 1s1 probu yaptigimiz koruyucu tamponlu eldivenin igine
eldiven bilegi tarafindan yerlestirildi. Eldivenin havasi iyice ¢ikartildikdan sonra eldiven bilegi
ipekle sikica baglandi. Is1 probu yaptigimiz tamponlu eldiven igine eldivenle tamponun arasina
yerlestirildi. Tamponlu eldiven perikard icine yerlestirilirken frenik siniri 1s1 probundan sadece

eldiven kat1 ayiriyor ve tampon kismi da probun iizerinde kaliyor. ( Resim 7 ve Resim 8)

Resim 7: probun tamponlu eldiven igine yerlestirilmesi
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Resim 8: Is1 probunun ve tamponlu eldivenin kullanima hazir hali

S

Kontrol grubunda ise koruyucu tampon kullanilmadi ve 1s1 probu perikard i¢inde serbest
birakildi. Probun diger ucu ise 1s1 6lgiimlerinin yapilmasi i¢in kalp akciger makinasina baglandi.
Is1 6l¢timii apeksin 1 cm anteriorunda sol 6. interkostal hizadan yapildi. Pompa siiresince verilen
kardiyopleji solusyonlarindan sonra her 5 dakikada bir 1s1 6l¢limii yapildi. Hastalarin demografik
verileri, kardiyopulmoner baypas siireleri, uygulanan hipotermi siireleri, kros klemp siireleri,
kros klemp kalktiktan sonra 36° C ( rectal ) ulasim siireleri, 5 dakikalik frenik sinir sicaklik

degrleri dlciilerek karsilastirildi. Is1 dl¢timleri perfiizyonistler tarafindan yapilarak not edilmistir.

Postoperatif donemde yogun bakim iinitesine alinan hastalar, torasik komplikasyonlar
plevral efiizyonlar, atelektazi, diafram elevasyonu, pndmotoraks, hemotoraks, silotoraks gelisip
gelismedigi ameliyat sonrasi donemde PA. akciger grafileri ile degerlendirildi. Hastalarin
ameliyyat sonrasi entubasyon siireleri, yogun bakimda kalis siireleri ve hastanede yatis siireleri
de kriter olarak degerlendirildi.

Her bir hasta ameliat oncesi, ameliyat sonrasi erken donemde (hastane yatis siiresince)
ve ameliyat sonrasi 6. (taburculuk sonrasi kontrolde) haftada PA akciger grafileri ile ( uzman
radyolog raporu esas alinarak ) ve ameliyat Oncesi ve sonrasi 6. haftada SFT ile ( Gogiis
hastaliklar1 uzman raporu alinarak ) diafragma elevasyonu ve solunum fonksiyonlari

degerlendirildi. Radyoloji ve gogiis hastaliklar1 uzmanlarina ¢alisma ile ilgili bilgi verilmemistir.
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6. ISTATISTIK
Bu calismada istatistiksel analizler SPSS programi kullanilarak yapilmistir. Her iki gruba
ait veriler arasindaki istatiksel farklar, Wilcoxon Signed Ranks Test, student — t testi ve nitel
verilerin karsilastirmalarinda Pearson Chi-Square testi kullanilarak incelendi. ‘P’ degerinin

0.05den kiigiik oldugu durumlarda fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
7. BULGULAR

Calismamizda KPB ile ag¢ik kalp ameliyat: uygulanmis 40 hasta incelenmistir. Calismaya
alinmis hastalarin gruplara ayrilmasinda segicilik yapilmamistir. Yani hastalar randomize sekilde
gruplara dagitilmistir. Ameliyyat dncesi hasta se¢imi yapilirken konjenital veya akiz diyafragma
paralizisi, kronik obstriiktif ve/veya restriktif akciger hastaligi olan olgular ¢alisma dis1 tutuldu.

Olgularin 10-u kadin 30-u erkek olup yas ortalamasi ¢alisma grubu i¢in 60.1 + 10.23 ve
kontrol grubu igin ise 57.8 + 11.06 olarak saptanmustir. En geng¢ hasta 36, en yasl hasta ise 86

yasinda idi. Olgularin higbirinde KOAH hastalig1 saptanmamustir. ( Tablo 3 ve Tablo 4)

Tablo 3: Hasta cinsiyyeti

Cins
Total P degeri
Kadin Erkek
Grup | Calisma 5 15 20
Ns
Kontrol 5 15 20
Total 10 30 40
Tablo 4: Hasta yas1
Grup N Mean P degeri
Hasta yas1 Calisma 20 60,10 + 10,23 Ns
Kontrol 20 57,80 +11,06 N.S.
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Hastalarin hepsine ameliyat 6ncesi SFT ve PA akciger grafisi ¢ekilmis ve KOAH
hastalig1 saptanan hastalar ¢alismadan cikarilmistir. SFT incelemesinde FVC ve FEV1/FVC
oranina bakilmigtir. Hastalara ameliyat sonrasi da SFT yapilarak ameliyat 6ncesi ve ameliyat
sonrast degerler arasinda farkliliklar degerlendirilmistir. Tablo 5 — te tiimii hastalarin ameliyat
oncesi ve ameliyat sonras1 SFT degerleri karsilastirilmigtir. Ameliyat sonrasi degerlerin ameliyat
oncesi degerlere oranla diisiis oldugu saptanmistir. Ameliyat 6ncesi FVC 3,14 + ,975It oldugu
halde ameliyat sonras1t FVC — 2,60 + ,738It (p ,000 ) , ameliyat 6ncesi FV1/FVC oran1 %81,01

+ 7,700 oldugu halde ameliyat sonrasi F1/FVC oram1 %77,63 + 8,483 ( p ,004 ) saptanmustir.

Tablo — 5: Tim hastalarin SFT analizi

N Mean P degeri
Preop FVC I 40 3,14+,975
,000
Postop FVCI 40 2,604,738
Preop F1/FVC - % 40 81,01+7,700
,004
Postop F1/FVC - % 40 77,6348,483

Hastalarin SFT degerlerini ayr1 ayr1 gruplara gore degerlendirdigimizde de anlamli
farkliliklar saptanmistir. Calisma grubu hastalarinin ameliyat 6ncesi FVC degeri 3,03+,888It iken
ameliyat sonrasi bu deger 2,544,547 It-e gerilemis ve istatistiksel olarak anlamli saptanmistir ( p
,003 ) . Ameliyat oncesi F1 / FVC oran1 %80,45+7,294 iken ameliyat sonrasi F1 / FVC oran1 da
%76,60+£10,065 saptanarak istatistiksel olarak anlamli fark olusmustur ( p ,014 ). Tablo 6 — te

calisma grubundaki hastalarin SFT degerlerinin istatistiksel sonuglar1 verilmistir.
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Tablo 6: Calisma grubu hastalarinin SFT analizi

N Mean P degeri
Preop FVC It 20 3,03+,888
,003
Postop FVC It 20 2,54+,547
Ppreop F1/FVC - % 20 80,45+7,294
,014
Postop F1/FVC - % 20 76,60+10,065

Kontrol grubu hastalarinin SFT degerlerinin istatistiksel analizinde de anlaml
degisiklikler saptanmistir (Tablo 7 ) . Nitekim ameliyat 6ncesi FVC 3,25 + 1,066t iken ameliyat
sonras1 FVC 2,66 +,899 It olarak anlamli ( p ,003 ) diisiis saptanmistir. Ama ameliyat oncesi F1
| FVC — %81,58 + 8,235 ile ameliyat sonras1 F1 / FVC — %78,65 + 6,648 oraninda anlamli fark

saptanmamustir ( p ,147)

Tablo —7: Kontrol grubu hastalarinin SFT analizi

N Mean P degeri
Preop FVC It 20 3,25+1,066
,003
Postop FVC It 20 2,66+,899
Preop F1/FVC - % 20 81,58+8,235
,147
Postop F1/FVC - % 20 78,65+6,648

Olgularin 35-de CABG, 3-de kapak ve 2-de Kapak +CABG uygulanmis. CABG
uygulanmis hastalarin hepsinde LIMA greft olarak hazirlanmis ve hepsinde sol plevra agilmustir.
(Tablo 8) . Kapak + CABGuygulanmis hastalarin da sol plevrasi agilmistir. Kapak hastalarinda

ise sol plevral acilmamastir.
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Tablo 8: Uygulanmis ameliyatlar

Ameliyat Total
CABG Kapak CABG+Kapak
Grup | Calisma 18 2 0 20
Kontrol 17 1 2 20
Total 35 3 2 40

Calismaya alinmis hastalarda uygulanan ortalama KPB siiresi ¢alisma grubu igi

82,95+29,95 dk, kontrol grubu i¢in ise 101,95 + 43,06 dk. saptanmistir. AKK siiresi ¢alisma

grubunda 49,10 + 16,24 dk. ve kontrol grubunda da 60,65 + 29,95 dk. olarak saptanmuistir.

Hastalara verilen CPG sayisi ¢alisma grubu i¢in 2,10+,79, kontrol grubu i¢in ise 2,70+1,13 adet

olmustur. Gruplar arasinda farkliliklarin olmasina ragmen istatistiksel olarak bu farklar anlaml

saptanmamistir. Tablo 9 - de verilerin gruplara gére dagilimi ve iki grup arasindaki farkliliklar

gosterilmistir.

Tablo 9: KPB uygulamalari

Grup N Mean P degeri)

KPB siiresi Calisma 20 82,95+29,95 N.S.

Kontrol 20 101,95 + 43,06

Calisma 20 49,10 + 16,24 N.S.
AKK siiresi

Kontrol 20 60,65 + 29,95

Calisma 20 2,10+,79 N.S.
Kardiyopleji say1

Kontrol 20 2,70+1,13

Lokal hipotermi i¢in uygulanan buz miktar1 ¢alisma grubunda 690,0+288,65 cc ve

kontrol grunda ise 750,00+221,83 cc olmustur. Ameliyatta uygulanan ortalama total hipotermi

stiresi ¢alisma grunda 39,10+16,98 dk. ve kontrol grunda da 49,45+36,78 dk. olmustur.
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Hastalarin 1sinma siireleri ise ¢alisma grubu icin 24,65+7,95 dk. ve kontrol grubu hastalari i¢in

de 30,85+10,83 dk. olarak saptanmistir. Miyokardiyal koruma amagcli kullanilan buz miktar: ve

buzun uygulama sayisi, total hipotermi siireleri ve hastanin 1sinma siireleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir. (Tablo 10)

Tablo 10: Hipotermi uygulamasi

P degeri
Grup N Mean

Calisma 20 2,10+,91 N.S.
Buz kullanim sayis1

Kontrol 20 2,15+,93

Calisma 20 690,0+288,65 N.S.
Buz hacmi

Kontrol 20 750,00+221,83

Calisma 20 39,10+16,98 N.S.
Total hipotermi siiresi

Kontrol 20 49,45+36,78

Calisma 20 24,65+7,95 N.S.
Isinma siiresi

Kontrol 20 30,85+10,83

Calisma grubu hastalarinin hastane yatis siiresi 10,8 + 4.92, kontrol grubu i¢in ise 10.55 +

3.09 giin olarak saptanmistir. Yogun bakimda yatis siireleri ¢alisma grubu igin 2,75+1,86 giin,

kontrol grubu i¢in ise 2,35+1,27 giin ve entiibe kalma siireleri ¢alisma grubu i¢in 11:42+5:45

saat, kontrol grubu igin ise 9:36+5:52 saat saptanmustir.
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Tablo 11: Hasta yatis siireleri

P degeri
Grup N Mean
Hastane yatis siiresi Calisma 20 10,80+4,92
NS
Kontrol 20 10,55+3,09
Calisma 20 2,75+1,86
Yogun bakim yatig siiresi NS
Kontrol 20 2,35+1,27
Calisma 20 11:42+5:45
Entubasyon siiresi NS
Kontrol 20 9:36+5:52

Diyafragma paralizisi ve plevral efflizyon Dimitris ve ark. nin tamimladigi gibi
preoperatif akciger grafisiyle Kkarsilastirildiginda postoperatif akciger grafisinde sol
hemidiyafragmada 1, sag hemidiyafragmada 2 kostal mesafe yiiksekligi diyafragma paralizisi,
kostofrenik aginin obliterasyonu ve yukari-saga deviasyonu plevral effiizyon olarak kabul ¢ dildi.
Resim 9 ve 10 de PA akciger grafisinde sol tarafli diyafragma elevasyonu goriilmektedir.

Resim -9 Resim -10

£ |

Calismaya alinmis hastalarda ameliyat sonras1 diyafram seviyeleri ¢ekilen PA akciger
grafileri ile degerlendirilmistir. Kontrol grubundaki 20 hastanin ameliyat sonras1 6. giinde 16
hastada sol tarafli diyafragma elevasyonu saptanmistir. 6. hafta kontroliinde ise 12 hastada sol
tarafli elevasyon saptanmistir. Calisma grubunda ise elevasyon saptanmamistir. Kontrol

grubundaki 3 hastada saptanan sag tarafli elevasyon 6. Haftada da devam etmekte idi.
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Tablo - 12: Diyafram elevasyonu

Kontrol grubu Calima grubu Chi-Square

Postop 6. giin sol Yok 4 20 ,000
tarafh elevasyon

Var 16 0
Postop 6. hafta sol Yok 8 20 ,000
tarafli elevasyon

Var 12 0
Postop 6. hafta sag Yok 17 20 ,000
tarafli elevasyon

Var 3 0
Postop 6.giin sag Yok 17 20 ,000
tarafli elevasyon

Var 3 0

Calisam ve Kontrol gruplarinin yas ve cins dagilimlar1 arasinda fark saptanmamuistir.

Calisma ve Kontrol gruplarinin operasyon tipi dagilimlari arasinda fark saptanmamustir.

Calisam ve Kontrol gruplarinin KPB siireleri arasinda anlamli fark saptanamaistir (p .114).
Calisam ve Kontrol gruplarmin AKK - klemp siireleri arasinda anlamli fark saptanamaistir (p
.138)

Calisam ve Kontrol gruplarinin buz kullanim sayilari(p .865) ve kullanilan buz hacimleri (p .466)
arasinda anlaml fark saptanamistir.

Calisam ve Kontrol gruplarinin total hipotermi (p .260) ve 1sinma siireleri (p .046) arasinda
anlaml fark saptanmamustir.

Calisam ve Kontrol gruplarinin kardiyopleji saylari arasinda anlamli fark saptanmamustir.(p
.059)

Calisam ve Kontrol gruplarimin perikard igindeki sicaklik arasinda anlamli fark saptanmamugtir.
Sadece 1. Kardiyoplejinin 5. Dakikasindaki sicaklik arasinda anlamli fark saptanmistir (p .004).
Calisam ve Kontrol gruplarmin Yogun Bakimda kalis siireleri arasinda fark saptanmamistir.(p

432).
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Calisam ve Kontrol gruplarinin entubasyon siireleri arasinda fark saptanmamustir (p .261).
Calisam ve Kontrol gruplarinin hastanede kalis siireleri arasinda fark saptanmamuistir (p .848).

Tablo-13: Sicaklik 6l¢timleri

grup N Mean P degeri
TO Calisma 20 33,925+ 1,97 NS
Kontrol 20 34,490+1,23 NS
CPG1T5 Calisma 20 15,790+6,09 NS
Kontrol 20 10,090+5,52 NS
CPG1T10 Calisma 20 15,960+6,61 NS
Kontrol 20 11,460+7,09 NS
CPG1T15 Calisma 20 17,290+6,65 NS
Kontrol 20 15,852+7,59 NS
CPG2T5 Calisma 14 13,421+6,27 .004
Kontrol 19 13,753+7,21 .004
CPG2T10 Calisma 14 15,357+8,36 NS
Kontrol 18 13,861+5,9463 NS
CPG2T15 Calisma 11 14,636+6,96 NS
Kontrol 16 16,369+6,52 NS
CPG3T5 Calisma 5 11,680+6,19 NS
Kontrol 7 15,114+5,81 NS
CPG3T10 Calisma 2 13,050+7,71 NS
Kontrol 5 18,180+6,96 NS
CPG3T15 Calisma 2 11,150+3,61 NS
Kontrol 5 21,380+6,08 NS
CPG4T5 Calisma 1 3,100+ .NS
Kontrol 3 13,533+6,59 NS
CPGA4T10 Calisma 1 2,100+ . NS
Kontrol 3 17,167+4,97 NS
CPG4T15 Calisma 1 7,800+ . NS
Kontrol 3 18,567+5,54 NS

GRAFIK 1: Perikard sicaklik él¢iimleri
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Cocuklarda ve yetiskinlerde iyi bilinen kardiak cerrahi komplikasyonu diafragma
disfonksiyonuna neden olan frenik sinir hasaridir. Hipotermi ve mekanik travma dahil olmak
lizere bazi torasik cerrahi olgularinda frenik sinir hasar1 bildirilmistir. Kardiak cerrahide topikal
sogutmanin direk frenik sinir hasari yaparak diafram paralizisi riskini arttirir. Ek olarak kalp
cerrahisinde ve akciger naklinde gerilme hasasrinin frenik sinir hasarmma neden olabilecegi
diistiniilmektedir. Frenik sinir proksimaline yakin bdlgenin disseksiyonu gerilme hasarinin
olusma ihtimalini arttirmaktadir.

Acik kalp cerrahisi sonrast karsilastigimiz en 6nemli komplikasyonlardan biri solunum
fonksiyon bozukluguna bagli gaz miibadelesi bozuklugudur. Miyokard ameliyat sonrasi
irritasyonunun artmast sonucu hipoksemiye kars1 belli hassaslik gostermektedir. Bazi
caligmalarda alt lob atelektazisinin gaz degisimini etkiledigi gosterilmistir (15-16). Her iki alt lob

etkilenmesine ragmen daha fazla voliim kayb1 genelde sol tarafli oluyor. Oksiiriigiin bozulmasi
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sonucu sekresyonlarin ¢ikartilamamasi, hareketsizlik, batindaki gerginlikler, intaroperatif akciger
hasar1 ve postoperatif PEEP ( positive end-expiratory pressure ) verilmemesi atelektaziyaya
neden olabilmektedir. Atelektaziyanin sol tarafta daha sik sik olugmasi sol frenik sinirin
intraoperatif hipotermik hasarindan kaynaklandigi disiiniilmektedir (17-18). Frenik sinir
perikardin iizerinden gectigi icin yerli sogutma i¢in kullanilan buzlu sivinin olusturdugu
soguktan etkileniyor. CABG sonrasi frenik sinirin hipotermik hasar insidans1 ve soguk
kardiyoplegiya kullanimu ile iliskisi arastirilmaktadir. Postperatif 6-8 giin frenik sinir fonksiyonu
takip edilen bir calismada diisiik insidansli sinir ileti anomalisi saptanmistir. Bagka bir ¢alismada
ise frenik siniri intraperikardiyal buzun etkisinden korumak i¢in 6zellikli olarak dizayn edilmis

ped kullanilarak postoperatif atelektazi insidansi oldukg¢a azaltilmistir.

Son 20 senede agik kalp cerrahisinin komplikasyonu olarak tanimlanan tek tarafli ve
nadir de olsa iki tarafli diafragma paralizisi giderek artmaktadir. Diafragma paralizisi
miyokardiyal koruma amaglh kullanilan sulu buzun etkisi ile frenik sinirin hipotermik hasar
gormesi sonucu olustugu diisiiniilmektedir (19-20). Ik defa 1963 yilinda Scanel tarafindan
tanimlanan acgik kalp cerrahisi sonrasi olusan bilateral diafragma paralizisi o donemden sonra
sadece birkag kes bildirilmistir. Neden bazi hastalarda iki tarafli bazilarinda (21) ise tek tarafli
paralizisin gelistigi heniliz tamamen agiklanamamis ve kesin tedavi stratejisi belirlenememistir.
Nazal maske ile verilen aralikli basingh ventilasyon noninvaziftir ve kullanilmasi kolay olan
yontemin diafragmanin ¢esitli ndromuskulyar hastaliklar1 olan hastalarda kullanilmasinin faydal
oldugu gosterilmistir. Vital kapasitenin %50 diismesi ile birlikte supin pozisyonda bariz ortopne
ve abdominal parodoksal solunumu olan hastalarda (22-23) bilateral diafram paralizisini
diistindiirmektedir. Diafragmatik tarama diafragmanin hareketsiz veya hareketinde kistlamalarin
oldugunu, paradoksal hareketlerin olmadigini gostermekte yardimci olabilir. Frenik sinirinin ileti
zamaninin (24) dlgtilmesi frenik sinir fonksiyonunun ve frenk sinirin hipotermik hasarinin gesitli

derecelerinin degerlendirilmesi i¢in uygun en hassas yontemdir (25-26). Hipotermik hasar frenik
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sinirin aksonal dejenerasyonuna veya agir demiyelinizasyonuna neden olabilir. Belirtilen durum
hayvanlarda yapilmis ¢aligmalarda ve yapilan nekropsilerde saptanmistir (27-21). Hipotermik
hasar sonucu frenik sinir iletkenliginin uzamasi (28) agik kalp cerrahisi gegirmis hastalarin %40
da ortaya ¢ikabilir ve orta derecede demiyelinizasyon bunun en iyi agiklamasi olabilir. Bilateral
diafragma paralizisi ile birlikte mortalite ve morbidite dnemli dl¢lide artmaktadir. Respiratuvar
bozulma giin i¢inde iyi tolere edilebilir lakin uyku sirasinda 6zellikle hizli g6z hareketi fazinda

ciddi probleme doniisebilir (29-30).

Ik kullanimdan bugiine KPB teknolojisinin ve emniyetinin &nemli 6lgiide artmig
olmasina ragmen, postoperatif pulmoner komplikasyonlar 6nemli bir problem olarak hala
karsimiza ¢ikmaktadir (31-32).

KPB’ da olusan 6demin vaskiiler permeabilite artigina bagli olarak gerceklestigi uzun
zamandir bilinmektedir (33). Ekstrakorporal dolasim materyalinin kanla temasi ile koplement
(34-35) koagiilasyon, kallikrein — Kinin, trombosit ve 1kositler (36) aktive olur.

KPB sirasinda akciger hasari oldugunu gosteren ¢alismalardan bazist da 16kosit
filtrasyonunun ekstraseliiler akciger sivisini azalttignin, kontrol grubuna goére PVR’1 (32)
diistirdiigiiniin ve postperatif oksijen gereksinimini azalttiginin gostergesidir (32-37) .

Solunum disfonksiyonu kalp cerrahisinin ilk gilinlerinden beri KPB’in iyi tanmnan
komplikasyonlarindan biridir (38-39) . Koroner cerrahisi sonrasi pléropulmoner komplikasyonlar
oldukga siktir (38-40) . Kirklin ve arkadaslar1 KPB sonrasi pulmoner komplikasyon oranini1 % 30
olarak bildirmisler fakat trakeal sekresyon 6l¢iimil gibi non spesifik metodlar kullanmiglar (35).
Hammermaister ve arkadaslari koroner cerrahi sonrasi 48 saati gecen ventilasyon ugulanan
hastalarin oranin1 8000° den fazla hasta i¢in %8 olarak bildirilirken (41) , Taggart ve arkadaslari
129 hastada 7 hasta ile %5 olarak bidirmislerdir (38) . Postoperatif hastalarda siklikla radyolojik
olarak pulmoner atelektazi bulgulari bulunur (42). Bdylece alveolar - arteryel oksijen

gradyentinin artmasi, pulmoner sant oraninin artmasi ve sonugta PaOZ’ in diismesi ile goriilen
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gaz aligverisinde azalma meydana gelir (38) . Hulburt ve arkadaslar1 postoperatif 2. giin
atelektazi oranmi safen ven kullananlarda %43, IMA kullananlarda %53 oldugunu, plevral
effiiyon oranimi ise safen ven kullananlarda %22’e IMA kullananlarda %28 olarak bildirmis ve
anlamli fark tespit etmemislerdir. (42)

Atelektazilerin siklikla 6demli akcigerlerin havayolu basisi veya plevral efflizyonlar
sonucu meydana geldigi soylensede (43) daha sonra yapilan ¢alismada plevral effiizyonlarin
atelektazi olusumu ile iligkili olmadig gosterilmistir (44). Koroner cerrahisi sonrasi sol alt lob
atelektazileri siklikla goriiliir (42-45).

Acik kalp cerrahisi sonrasi erken donem respiratuvar komplikasyonlar, anestezi, cerrahi
prosediir ve 6zel durumlarin respiratuvar fonksiyonlari iizerine etkileri analiz edildi. Atelektazi
%50.92 , plevral efflizyon %42.87 goriilmiis (46).

Koroner arter cerrahisinde pulmoner fonksiyon testlerini degistirebilecek bir ¢cok durum
so6z konusudur. Bunlar arasinda median sternotomi, ekstrakorperal dolagim, yerli hipotermi
uygulanmasi sonucu frenik sinir hasari, iskemi siiresince akcigerlerin soniik kalmasi, kan
transfiizyonlar1 ve gogiis duvarindan IMA pedikiiliiniin ¢ikarilmasi sayilabilir (47) . Biitiin bunlar
gogis duvart agrisi, gerginlk, rahatsizlik, frenik sinir hasar1 sonrasi olusan diafragma
elevasyonuna ve ekstravaskiiler akciger sivisinda artisa (48), ayrica trakeobronsial yollarda
sekresyon tiretimi ve saliniminda artisa yol agar (49) .

Genel anestezinin kendisi rezidiiel kapasitede azalmaya, inhalasyon anesteziklerinin
hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon inhibisyonuna ve kas gevseticilerin gogiis duvart ve
diafragmanin hareketi ve seklinin degismesine neden olduklar1 bilinmektedir (50-51). Kros
siiresince pulmoner iskemi, hipotermi ve yiiksek K* konsantrasyonlu kardiyopleji soliisyonunun
pulmoner mikrosirkiilasyona gecmesi ile siirfaktan liretiminde ve fonksiyonlarinda azalmaya

neden oldugu ileri siiriilmiistiir (40-52). Myokarda topikal hipotermi saglamak igin kullanilan
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buzlu suyun hipotermik frenik sinir hasarina bagl olarak hemidiafragma elevasyonuna bununda
atelektaziye neden oldugu bildirilmistir (53-54).

Bogers ve arkadaslar acik kalp cerrahisi sonrast diafragma elevasyonu ve paralizi ardisik
370 hastada incelemis komplikasyon orani %7.2 olarak bulunmus. Ayni taraf plevral effiizyon ve
atelektazi ile korelasyon bulunmus. Diafragma elevasyonu hastanede kalist uzatmamus,
takiplerinde %44°1 6 ay iginde normale donmiis, %90°1 1 y1l i¢inde normale dénmiis (55).

fleti bozuklugu olan hastalarda akciger grafilerinde diafragma elevasyonu, atelektazi ve
plevral effiizyon daha ¢ok gozlenmis (56). Diafragma disfonksiyonu siklikla mamariakoroner
bypass yapilirken pleurotomi sirasinda frenik sinir yaralanmalarina bagli gézlenmis ve frenik
sinir korunarak bu insidansin azaltilabilecegi belirtilmis (57).

Acik kalp cerrahisi uygulanacak hastalarda preoperatif pulmoner hastaligin varligi
postoperatif morbidite ve mortaliteyi etkileyecektir. “Veterans Administration” in koroner arter
icin yaptig1 risk skorlamasinda FEV1 <1.5 It/sn olanlarda %11.7 mortalite oraninin, bu degerin
tistlindekilerde ki %3.8° lik mortalite oranina gore anlamli derecede farkli oldugunu tespit
etmislerdir. Bu nedenle FEV1 < 1.5 1t/sn olan hastalari riskli grub olarak almislardir (58).

KPB sonras1t VC, FVC, ve FRV’ iin postoperatif olarak preoperatif degerin yaklasik 1/3’
i oraninda, TV’ {in 1/2 oraninda diistiigii ve bu degisikliklerin ancak ge¢ donemde preoperatif
degerlere yaklastig1, ayrica bu degisikliklerin biiylik oranda gdégiis duvar travmasina bagli oldugu
sOylenmistir (59).

Pulmoner  komplikasyon  koroner  operasyonlardan  sonra  sikca  goriilen
komplikasyonlardandir. KOAH’l1, sigara kullanan, yeni gecirilmis pulmoner hastaligi olan
hastalarda pulmoner komplikasyon gelisme orani diger hastalara gore daha yiiksektir. IMA
cikarma yontemide bunda 6nemli bir etkendir.

Boldt ve arkadaslar1 (60) yaptiklar1 c¢alismada kardiyopulmoner bypas esnasinda

respiratorden ayrilan ve respiratdre bagli kalan hastalar1 karsilastirdiklarinda, respiratdre bagl
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kalan ve PEEP yapilan hastalarda solunum disfonksiyonunun daha az oldugunu saptamislar.
PEEP yapilan hastalarda akcigerlerde daha az 6dem mayisi toplandigi saptanmis.

H. Tulla ve arkadaslar1 (61) 20 koroner arter bypass hastasinda, non invasive metodla
ameliyat Oncesi ve sonrasi solunum paternleri g¢aligildi. Postoperatif olarak dakika solunum

siklig1 ve ortalama inspiratuvar akim azalirken, tidal voliim azalmaktadir. CO2 iretimi ve O2

tiketimide artmakta, buda ventilasyon ihtiyacin1 arttirmaktadir. Hastalarda higbirinin
postoperatif 2. giin normal bir goglis radyografisi yoktu. 16 hastanin atelektazi, kalan 4
hastaninda bilateral atelektazisi vardi. 17 hastanin plevral efflizyonu vardi. Yiizeyel solunum,
bozulmus gaz degisimi ve cerrahi travma postoperatif solunumsal komplikasyonlara neden
olmaktadir.

Solunum disfonksiyonu koroner operasyonlardan sonra goriilen en sik komplikasyondur.
Ve yapilan caligmalar gostermistir ki, kardiyopulmoner bypass kullanilarak yapilan cerrahi
girisimlerde diger genel cerrahi girisimlerine gore daha ¢ok solunum disfonsiyonu gozlenmis.
Buna neden olarak ta kardiyopulmoner bypas gosterilmis ve bu esnada olusan sistemik
inflamatuar yanitin bundan birinci derecede sorumlu oldugu idda edilmis. Buradan yola ¢ikarak
Taggart kardiyopulmoner bypas ile yapilan ve kardiyopulmoner bypas kulanilmadan yapilan
koroner cerrahi operasyonlarindan sonraki solunum fonksiyonlarini inceleyen bir caligma
yapmis. Caligmada solunum fonksiyonlarim1 degerlendirmek i¢in arter kan gazi degerleri esas
alinmis. Solunum disfonksiyonunun kardiyopulmoner bypasa giren hastalarda nedeninin
sistemik inflamatuar yanita baglh olarak pulmoner interstisiuma giren makromolekiillere bagh
oldugu goriilmiis. Ve solunum disfonksiyonunun maksimum oldugu zaman ise postoperatif
2.glin olarak saptanmis. Preoperatif ve postoperatif 5. giin solunum fonksiyonlarinin
kardiyopulmoner bypas kullanilmadan koroner cerrahi yapilan grupta daha iyi oldugu

bulunmus(38).
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Knapik ve arkadaslar1 bilateral ve unilateral IMA kullanilan hastalarin hastanede kalis
siirelerini kiyaslamislar ve bilateral IMA grefti kullanilan hastalarda postoeratif solunum
desteginin daha uzun gerekli oldugu goriilmiis. Ancak gen¢ hastalarda hastane kalis siirelerinde
istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmemis. Ekstiibasyon kriterleri olarak arteriel kangazi
ornekleri esas alinmis. Her iki gruptada aortik kros klemp siireleri ve kardiyopulmoner bypas
siireleri benzer olarak saptanmis. Bilateral IMA ¢ikarilan hastalarin yas ortalamasi daha diisiik
olarak saptanmig. Bunun nedeni olarak da arteriel greftlerin agikliginin daha iyi olmasi nedeniyle
geng hastalarin beklenen yasam oranlarinin daha yiiksek olmasi géz oniine alinarak bu hastalara
full arteriel revaskiilarizasyon uygulanmis. Entiibasyon siiresi bilateral IMA kullanilan hastalarda
daha uzun olmasina ragmen hastanede kalis stireleri agisindan iki grup arasinda fark
saptanmamis. Bilateral IMA ¢ikarilan hastalarin yas ortalamasmin diisiik olmasi diger grubun
yas ortalamasinin daha yiiksek olmasi nedeniyle extiibasyondan sonra geng¢ hastalarin akciger
fonksiyonlariin daha hizli toparlayarak diger gruba yetismesi olarak gosterilmistir (62).

Singh ve arkadaslar1 (63) tarafindan yapilan ¢alismada ise IMA ve safen ven grefti
kullanilan hastalarin post op 1. 2. 4. 6. ve 8. giinlerdeki kangaz1 degerleri karsilastirilmis ve IMA
kullanilan grupta solunum fonksiyonlarinin normale dénmesinin daha ge¢ oldugu gozlenmis.

Off-pump yapilan hastalarda ventilasyon siiresinin ve hastane kalis siiresinin daha az
oldugunu Taggart yaptigi c¢alisma ile gdstermis. IMA c¢ikarilan hastalarda solunum
disfonksiyonun nedeni olarak daha gogiis duvart mekanigi su¢lanmis, gaz degisiminin ¢ok
etkilenmedigi gosterilmis. Sonug olarak bilateral IMA ¢ikarilan hastalarin solunum fonksiyonlari
ile tek tarafli IMA ¢ikarilan hastalarin solunum fonksiyonlar: arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamis ve kardiyopulmoner bypass ile yapilan ve kardiyopulmoner bypassiz
yapilan hastalar arasinda solunum fonksiyonlari agisindan anlamli bir fark gézlenmemis. (38)

Bu calismada agik kalp cerrahisi sonrasi diafragma elevasyonuna bagli atelektazinin

olusum ihtimali yiiksek oldugu saptanmistir. Atelektazinin genelde sol alt lobda olmasina
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ragmen bir¢ok hastada sag tarafta da benzeri degisiklikler gelismistir. A¢ik kal cerrahisi sonrasi
sol alt lob atelektazisi %90 hastada gelisebilir. ilk defa 1973 yilinda Scannel agik kalp cerrahisi
sonras1 gelisen sol tarafli hemidiafragmanin fonksiyon bozuklugu arasinda iligkinin oldugunu
gostermistir. Sol frenik sinir perikard ile sol mediastenal plevra arasinda diafragmaya dogru
ilerliyor. Bu korumasiz alanda frenik sinir hipoterminin etkisinden sadece perikard ve perineural
doku ile korunmaktadir. Bu da postoperatif donemde sol akcigerin alt lobunun atelektazisinin
daha sik olusmasi da frenik sinirin hipotermik hasarindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Bu da
iyl bilinmektedir ki soguk periferik sinirlerde yapisal ve fonksiyonel bozukluklara neden
olabilmektedir. (64 -65) Sinir 17 C kadar sogutulunca iletkenligindeizli hizli bir diisiis oluyor
(66), 5 C kadar sogutulunca ise sinir iletkenligi tamamen duruyor. (65)Yeniden 1sitildiktan sonra
sinir iletkenligi hizli bir sekilde diizeliyor. Her haliikarda ge¢ donemde hipoterminin ve
hipoterminin etkileme siiresinden kaynaklanan c¢esitli patolojik degisikliler olusabilir. Bu
degisikliklere miyelinize fibrinlerin etkilenmesinden olusan aksonal dejenerasyonlar ve yer yer
demiyelinizasyonlar dahildir. (65-67) Perikard frenik siniri zayif da olsa 1sis1 0 C altinda olan
buzlu serumdan tecrit ediyor. Scanell ve ark. (24) Yaptigi ¢alismadan sonra ‘phrenic frostbite’
hipotezini dogrulayan yaymlar yapilmistir. (68-69) Yerli hipotermiyali veya hipotermiyasiz
CABG yapilan 40 hastada yapilan prospektif mukayeseli arastirmada Benjamin ve ark. (68) sol
alt lob atelektaziyasinin 6nceki grupa oranla anlamli derecede fazla oldugunu saptamislar(%85 —
33 hasta ). Sol alt lob atelektaziyas1 olan hastalin 69 % da ( 26 hastadan 18 de) rentgenografik
olarak hemidiafragmatik parezisi veya felci oldugu saptanmistir. Wheeler ve ark. (18) CABG
yapilmis esit sayda hastasi olan sadece izolatdr ped kullanimi ile farkli olan iki grup arasinda
atelektaziya olusumunu degerlendirmistir. Izolator ped kullanilmayan hastalarin biiyiik bir
grubunda ( 57 % vs 22% ) atelektazi gelismistir. Bu galisma sonucu arastirmacilar frenik sinirn
hipoterminin etkisinden korunmasi ile alt pay atelektazi insidansinda da distisler saglanmistir.

Marco ve ark. ( 15-71) tarafindan yapilan hayvan deneylerinde frenik sinire 30 — 60 dakika buz
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ile hipotermiye maruz birakmiglar ve kopeklerin 9 dan 6-da kalici frenik sinir parezisi
gelismistir. Markand ve ark. (70) topikal hipotermi uygulanan 18 hasta iizerinde yaptikalri

incelemede sadece 3 hastada frenik sinir hasar1 bulgularina rastlanmistir.

Bilateral diafram felci agik kalp cerrahisinde goriilen ender ama Onemli
komplikasyondur. J Efthimiou ve ark. (71) yaptiklar1 incelemede agik kalp cerrahisi uygulanan
360 hastanin ikisinde bilateral diafragma felci saptamigslar. Her iki hasta periferik noropatisi olan
insuline bagimli diabetik hastalardir ve bunun da diafram felcini tetikledigi diistiniilmektedir.
Hastalar ameliyattan sonra bir yil takip edilmisler. Takip sirasinda akciger fonksiyonlari, diafram
fonksiyonlari, nokturnal oksimetri ve frenik sinirin iletkenliyi kontrol edilmistir. Nazal maske ile
pozitif hava yolu ventilasyon tedavisi her iki hastada efektif olmustur. Bir hastada 9 ay sonra tam
iyilesme saglanmistir ( fernik sinir iletkenliyi ve diafram fonksiyonlar1 normale donmiis ) ama
ikinci hasta giinliik islerini rahatlikla yapmasina ragmen aksamlar1 6 saatlik nazal maske ile
pozitif basingl ventilasyon ihtiyaci devam etmekte idi.

Kardiak cerrahiden sonra sol frenik sinir hasarina bagli olarak sol hemidiafram paralizisi
bazi ¢alismalarda bildirilmistir. Suat Canbaz ve ark. (72) yaptig1 ¢alismanin amaci tiim viicut
hipotermisinin, topikal hipoterminin ve LIMA c¢ikartilmasinin frenik sinir hasari iizerinde
etkisinin arastirllmasidir. Periferik damar ve kardiak cerrahi yapilmig 78 hastada ameliyyat
oncesi ve 3 hafta sonrasi bilateral frenik sinirin elektrofizyolojik incelemesi yapilmistir. Kapak
ve CABG yapilan 49 hastaya iliml1 ( 28 C ) hipotermi uygulandi. Diger 29 hastada calisan
kalpte CABG ve bunlarin bazilarinda da normotermik vaskulyar cerrahi uygulandi.

Biitn hastalarda cerrahi oncesinde frenik sinir fonksiyon caligsmalari normal sinirlarda
degerlendirildi. KPB ve hipotermi uygulanan 5 ( 3 CABG ve 2 kapak ) hastada sol frenik sinir
fonksiyonu kaybolmustur. Off-pump cerrahi ve periferik vaskulyar grupta frenik sinir
disfonksiyonu goriilmedi. Sol frenik sinir paralizisi olan 5 hasta haricinde frenik sinir kondisyon

gecikme zamani ve siddetinde istatistiksel olarak gruplar arasinda fark saptanmadi ( p > 0.05)
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Bize gore hipotermik KPB ve topikal sogutmanin frenik sinir hasarina yol agabilecegi
diistiniilmektedir. Dahasi kardiyak cerrahi sirasinda gelisen frenik sinir hasar1 CABG ve kapak
cerrahisi yapilan hastalarin 10.2 % de gelisti.

Acik kalp cerrahisi sonrasi frenik sinir hasar1 goriilebilir, oysa bunun nedeni elektro
fizyolojik olarak genis olarak arastirlmamistir. loanna Dimopoulou ve ark. (73) yaptigi
calismanin amaci elektro fizyolojik araglarla agik kalp cerrahisi sonrasi gelisen frenik sinir
hasarina sebep olabilen ¢esitli faktorlerin onemliligini saptamaktir.Caligma retrospektif olarak
yapilmistir. Ayni ekip tarafindan ameliyat edilmis 63 hasta arastirilmistir. Hastalarin ortalama
yaslar1 ve EF —leri sirastyla 63+5 ve 50+10% idi. Bu hastalarda ameliyattan 24 saat Once ve
ameliyattan sonra 7. ve 30. giinlerde frenik sinirin gecirgenliyi transkutan stimulyason sonrasi
Olciilmiistiir. Ameliyyat sonrasi 13 hastadan 12 de sol tarafli ve birinde ise bilateral frenik sinir
fonksiyon bozuklugu saptanmistir. Miyokard korumasi amacli kullanilan topikal sogutmanin
frenik sinir hasaria neden ( frenik sinir hasar1 oranini 8 kat artirmaktadir.) olan bagimsiz 6nemli
faktorlerden biridir ( p=0.01 ) .Yas , sol ventrikiilin EF —si, ameliyyat, KPB, aort kross klemp
zamani, LIMA kullanilmas1 ve DM frenik noropatisine neden olmamistir. Topikal sogutma
amacli buz kullanilanlarla soguk serum kullanilan hastalarda postoperatif sonuclarda martalite ve
morbidite sonuglarinda fark saptanmamistir. Arastirilan risk faktorleri arasinda sadece buz
kullanim1 ameliyyat sonras1 frenik sinir hasarina neden oldugu gézlemlenmistir. Bundan dolay1
loanna Dimopoulou ve ark. kardiak cerrahide ek miyokardiyal koruma ihtiyaci olmadig siiregte
frenik sinir hasarint 6nlemek icin buz kullanimindan kacinilmasinin uygun oldugunu
bildirmigsler.

Hipotermik KPB — i yaygin komplikasyonu frenik sinir hasari sonucu olusan sol
hemidiafragma felcidir. Hipoterminin frenik sinir hasarina sebeb olabilece§ine inanilmasina
ragmen kesin neden heniiz tamamen belli degil. (74 )Maurizio Mazzoni ve ark. bu amacla frenik

sinirin  intraoperativ._monitorize etmisler. Bu ameliyyat zamani sinir iletkenligindeki
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degisiklikleri incelemeye imkan vermis. Buluslariyla frenik sinirin hipotermik hasari
aciklanabilendir. Ama sinir iskemisi de dislanmamalidir ve bu aksonal hasara veya onun
iyilesmesinde gecikmeye neden olabilir. Bu monitorizzasyon metodu ile olasi postoperatif
diafram disfonksiyonu ile ilgili dnceden haberdar olunabilinmistir. Hem de cerrahlar perikardin
ve ¢evre dokularin asirt sogutulmasi ile ilgili uyarilabilinmis ki bununla da 6nleyici tedbirler
almabilinmistir.

Giliniimiizde acik kalp cerrahisinde myokardiyal korumada temel yontem; kardiyoplejik
diyastolik arrest ve sistemik hipotermidir. Bununla beraber olusturdugu pulmoner
komplikasyonlar agisindan topikal hipoterminin kullanimi bir¢ok c¢aliSmada tartiSma konusu
olmustur (75 - 76 — 77 — 78). Bu ¢alismalarda topikal hipoterminin 6zellikle frenik sinir hasarina
ve bu hasara bagli olarak gelisen diafram elevasyonu ve atelektazi gibi komplikasyonlara yol
actigt vurgulanmaktadir. Bununla birlikte topikal buzlu serum kullanimi epikardiyal ve
myokardiyal bélgede hasarlanmaya yol agtigi Speicher ve ark. tarafindan saptanmistir (79).
Topikal buzlu serum nadirende olsa bilateral diafragma paralizisine ve katastrofik sonuglara yol
acabilmektedir (80). Her bir diafram supin pozisyonunda tidal voliime % 30 ile % 60 arasinda
katkida bulunurlar (81). Bu nedenle unilateral veya bilateral diafragma paralizisinde tidal
voliimde azalma meydana gelecektir. Yerli hipotermiye bagl gelisen frenik sinir paralizisi frenik
sinirin demyelinizasyonuna bagli olup geri doniisimii 1 yildan fazla zamani alabilmektedir (76 -
77). Yapilan gesitli ¢alismalarda frenik sinir paralizisine bagh diafragma elevasyonu %9,3 ile
%90 aras1 oranlarda bildirilmektedir (75-76-82-83). Benjamin JJ. ve ark. nin ¢alismasinda ise
topikal buzlu serum kullanilan grupta postoperatif % 63 olguda sol alt lob atelektazisi
bildirilmektedir (82). Topikal buzlu serumun olusturdugu frenik sinir paralizisini onlemeye
yonelik ¢alismalarda; kalple perikard arasina konulacak ped v.b. gibi koruyucu maddelerin frenik
sinir paralizisi olusumunu azalttigi fakat tamamen elimine etmedigi vurgulanmaktadir (84).

Genelde selim seyreden frenik sinir paralizisinin iyilesmesi 1 yildan fazla zamani alabilmektedir
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(76-71). Dimitris J. ve ark. nin ¢alismasinda %25 olan erken donem frenik sinir paralizisi 6. ayin
sonunda %8 oranina gerilemistir (75).

Bizim ¢aligmamizda Kontrol grubunda erken donemde yani postop 1. ve 6. giinde 16 (
%80 ) olguda izole sol tarafli, 3(%15) olguda ise izole sag tarafli diafragma elevasyonu
saptanmistir ( p .000). Calisma grubunda ise diafragma elevasyonu saptanmamustir. Postop 6.
hafta kontroliinde sol tarafli elevasyon gelismis 4 hastada diafragma seviyyesi normale dondiiyii
saptanmistir. Hastalara taurcu olduktan sonra postop 6. haftada yapilan SFT —de her iki grupta
preop degerlere oranla anlamli degisikliklerin oldugu saptanmigtir. Calisma ve Kontrol grubu
hastalarinin postop FVC ve preop FVC oranlarinda anlamli fark saptandi ( p .003).Calisma grubu
hastalarinin preop FEV1/FVC oram1 %80.45 iken postop bu oran %76.6 gerilemistir ( p .014).
Kontrol grubu hastalarinin preop FEV1/FVC orant %81.58 iken postop bu oran %78.65
gerilemistir (p .147). Her iki grub hastalarinin FEV1/FVC oranlarinda da degisikliklerin
olmasina ragmen, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. ). iki grubun preoperatif,
operatif ve postoperatif verileri incelendiginde diafragma elevasyonu ve SFT degerleri disinda
hicbir parametrede anlamli bir fark saptanmamistir. Her iki grupta myokardiyal 1s1 degerleri
birbirine yakin seviyededir. Sadece 1. CPG — in 5. dakikasindaki sicaklik farkli saptanmistir (p
.004). Her iki grubun yogun bakim ve hastane yatis siiresi ve entiibasyon siireleri birbirilerine
yakin seviyyede olmuslar. Yukaridaki verilere dayanarak postoperatif SFT degerlerindeki
degisikliklerin diafragma elevasyonu ile iligkili oldugunu sdyleyebiliriz. Bizim ¢alismanin
onemli noktasi ¢alismaya alinan hastalarin higbirinde preoperatif KOAH olmamasidir. Nitekim
saptanan SFT degerlerindeki degisiklikler KOAH-I1 hastalarin postoperatif mortalite ve
morbiditesine anlamli derecede etkileyebilece§i sonucuna varilmistir.

9. SONUC
Acik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda, preoperatif donem hasta degerlendirmesi,

cerrahi teknikte, kullanilan alet ve materyallerdeki gelisme, KPB’ 1 rutin kullanima girmesi,
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peroperatif ve postoperatif donemde hasta takibindeki gelismeler rutin ve yiiksek riskli
cerrahinin sonuglarini diizeltmis, komplikasyonlarin daha iyi degerlendirilmesi ile morbitide ve
mortalite izerine olan etkileri azaltilabilmistir.

Acik kalp cerrahisinde, kalp akciger pompasinin solunum fonkiyonlar1 iizerine olan
etkileri, peroperatif cerrahi teknik, sternotomi, IMA ¢ikarilmasi, yerli hipotermi amacli buz veya
soguk serumun kullanilmasi, parietal plevranin agilmasi, anestezi teknikleri, entiibasyon siiresi,
torasik komplikasyonlarin gelismesine, postoperatif yogun bakimda, serviste kalis siirelerine
etkileyecegi unutulmamalidir.

Sonug olarak preoperatif pulmoner fonksiyonlar iyi degerlendirilmelidir, calismamizda da
goriildiigii gibi diyafragmanin hemiparezi solunum fonksiyon testlerinde azalmaya neden
olmustur, bu hastalarda daha az travmatik davranilmasi, anestezi ile iyi korelasyon kurulmasi,
postoperatif yogun bakim doneminde takiplerinin diizenli ve dikkatli yapilmasi gerekmektedir.
Calismaya KOAH tanist konmus hastalar alinmamistir. Calismamizda alinan SFT sonuglarinin
KOAH tanist konmus hastalarda mortalite ve morbiditeyi Oonemli oOlgiide etkileyeceyi
kanaatindeyiz. Frenik sinirin korunmasi ile diyafragma parezine bagli olusabilecek solunumsal
agirlasmalarin onlenebilecegini diisiinmekteyiz. Yani agik kalp cerrahisinde myokard korumasi
yaninda akcigerlerin de korunmasiyla daha iyi sonuglar ve daha az mortalite ve morbidite elde

edilecegi kanaatindeyiz.
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