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OZET

Obezite, diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), strok, belirli
kanser tipleri ve iskemik kalp hastaligi i¢in risk faktortidir. Obezite ile koroner
arter hastaligi (KAH) arasinda dogrusal bir iliski bulundugu ve erigkin caginda
orta derecede kilo aliminin KAH riskini arttirdigi bilinmektedir. Obezite
insidansinin gunimiizde giderek artmasi ve obezitenin olumsuz etkilerinin
bilinmesi nedeniyle koroner bypass arter grefteme (KABG) ameliyati ve
obezitenin iligkisi 6nemli bir tartisma konusu haline gelmistir.

Calismamizda, KABG uygulanan hasta nifusunda body mass indeks
(BMi) oranlarinin ameliyat mortalite ve morbiditesi (izerinde etkisi olup
olmadi§i arastirildi. Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi'nde Eylul 2009-Ekim 2011 tarihleri arasinda KABG operasyonu
uygulanan 403 hasta BMi degerlerine goére 5 gruba ayrildilar. Hastalarin
preoperatif ozellikleri, operasyon verileri ve 6 aylik izlem siresince olusan
postoperatif komplikasyonlart gruplar arasinda karsilastinldi. Gruplarda
olusan komplikasyonlar, hastalarin kardiyopulmoner bypass veya off pump
koroner bypass yontemi ile opere edilmesi yontinden de incelendi.

Hastalarin preoperatif 6zelliklerinden HT, miyokard infarktiusi (Mi)
oykilsu, aile oykusu, hiperlipidemi, serebrovaskiiler olay oykusu, konjestif
kalp yetmezligi, DM, renal yetmezlik, sigara kullanimi, gastrointestinal
hastalik yonunden gruplar arasinda istatistiksel acidan anlaml fark yoktu.
Periferik arter hastaligi (p= 0.009), ejeksiyon fraksiyonu (p=0,021) ve kronik
obstruktif akciger hastaligi (p=0,044) acisindan gruplar arasinda istatistiksel
acidan fark saptandi. Postoperatif komplikasyonlar acisindan gruplar
arasinda istatistiksel acidan anlamli fark yoktu. Meydana gelen
komplikasyonlarin operasyon yontemi ile ilgisi bulunamadi. Tum gruplarda 1
aylik mortalite orani %1.48 ve 6 aylik mortalite orani %1,7 olarak bulundu.

Bu calismaya gore; obezite, KABG cerrahisi sonrasi mortalite ve
diger olumsuz sonugclar icin bir risk artisina yol agmaz. Obezite, hastanede

kalis suresini uzatabilir ve KABG maliyetini artirabilir.



Anahtar kelimeler : KABG, obezite, BMi, mortalite, morbidite.



SUMMARY

Effects of Body Mass Index on Mortality and Morbidi ty in
Patients Undergoing Coronary Artery Bypass Surgery

Obesity is a risk factor for diabetes mellitus (DM), hypertension (HT),
stroke, certain types of cancer and ischemic heart disease. It is known that,
there is a linear relationship between obesity and coronary artery disease
(CAD). Moderate weight gain in adulthood, increase the risk of CAD. The
increasing incidence and because of the known adverse effects of obesity,
coronary artery bypass grafting (CABG) surgery and obesity relationship has
become an important topic of discussion.

In this study, we have investigated the effect of the body mass index
(BMI) rates on mortality and morbidity, in the population of patients
undergoing CABG surgery. The 403 patients undergoing CABG surgery
between September 2009-October 2011 in Uludag University School of
Medicine Cardiovascular Surgery were divided into 5 groups according to
BMI. Preoperative characteristics, operative data, and post-operative
complications during the follow-up of 6 months were compared between the
groups. The complications in the groups of patients were evaluated in terms
of bypass surgery method.

There were no statistically significant difference between the groups
according to preoperative characteristics, such as hypertension, history of
myocardial infarction, family history, hyperlipidemia, history of
cerebrovascular accident, congestive heart failure, diabetes mellitus, renal
failure, smoking and gastrointestinal disease. Peripheral artery disease (p =
0.009), ejection fraction (p = 0.021) and chronic obstructive pulmonary
disease (p = 0.044) were statistically different between the groups. There
were no statistically significant difference between the groups in terms of

post-operative complications. No relation was found between occurring



complications and in methods of operation. In all groups, 1-month mortality
rate of 1.48% and 6-month mortality rate was found to be 1,7%.

According to this study, obesity, does not lead to an increased risk on
mortality and other adverse outcomes after CABG surgery. Obesity may

prolong hospital stay and increase the cost of CABG.

Key words: CABG, obesity, BMI, mortality, morbidity.
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GIRIS

Kardiyak hastaliklar, ginimuzde gelismis ve gelismekte olan tlkelerin
en 6nemli saglik sorunlarindan ve 6lim nedenlerinden biridir. Bunun yaninda
obezite de bati dinyasinda son yillarda artmakta diabetes mellitus (DM),
hipertansiyon (HT) ve koroner arter hastahdr (KAH) ile birlikte; yasam
kalitesinde bozulmaya, azalmis yasam beklentisine ve morbidite artigina yol
acmaktadir.

KAH, erigkin kalp hastaliklari arasinda en cok gorilenidir ve en sik
6lum nedenlerinden birisidir. Ulkemizde de gerceklesen olumlerin en énemli
nedeni %39,9 ile kardiyo vaskuler hastaliklardir ve bu hastaliklar icerisinde
en sik gorileni KAH birinci 6lum nedenidir (1).

Cesitli risk faktorlerini diizeltmek igin sarf edilen olaganusti gayrete ve
cok yuksek harcamalara ragmen, bu alanda cok yavas yol alinmaktadir.
KAH'dan korunmanin yaninda, tedavisi icin de c¢ok yiksek harcamalar
yapilmaktadir. Tedavide ilaglara ek olarak revaskilarizasyon yontemleri
kullaniimaktadir. Koroner arter hastaliginin cerrahi tedavi yontemi, koroner
arter bypass greftleme (KABG) operasyonudur.

Obezite gunumizde gelismis ve gelismekte olan Ulkelerin en 6nemli
saghk sorunlan arasinda yer almaktadir. Obezite basitce vicut yagi
miktarinin agiri artisi olarak tanimlanmaktadir sonucta tibbi hastalik ve erken
olum riskini artirmaktadir. Klinik uygulamalar icin kullanilan obezite teriminde
viicut agirhgr ve vicut kitle indeksi (Body Mass Index — BMI) terimleri
kullaniimaktadir (2).

Hipokrates MO 400’lerde iki ana viicut yapisini; kisa-sisman ve uzun-
zayif olarak tanimlamistir ve obezitenin birgok iligkili hastalik streglerini
barindiran tibbi bir durum oldugunu kabul etmigtir (3).

Gunumudz danyasinin en yaygin hastaligi olan obezite ayni zamanda
en eski hastaligidir. Diinya Saglk Orgitii (WHO) verilerine gore, diinyada
400 milyonun Uzerinde obez ve 1,6 milyar civarinda da hafif sisman birey



bulunmaktadir. 2015 yilinda bu oranin 700 milyon ve 2,3 milyara ulagsacagi
dusunulmektedir (4).

Obezitenin yayginhgdi son on yilda ABD ve Avrupa Ulkelerinin cogunda
artmis ve artmaya devam etmektedir (5,6). Avrupa'da, erkeklerde obezite
sikligr % 4,0 - 28,3 ve kadinlarda % 6,2 - 36,5 arasinda degismektedir; Orta,
Dogu ve Glney Avrupa'da yayginlik oranlari, Bati ve Kuzey Avrupa'da daha
yuksek oranlardadir (7).

Dunya genelinde obezite prevalansini etkileyen etmenler arasinda;
kalitim, yas, cinsiyet, besin ttketimi ve beslenme aliskanlklar, yasam tarzi
yer almaktadir. Son on yil icinde, sosyo-ekonomik kosullarinin iyilestiriimesi
dinyada asin kilolu nufusun geniglemesine yol acmistir. Obezitenin de DM,
HT ve KAH gelisimi icin bir risk faktort oldugu bilinmektedir (8-10).

Obezite, DM, HT, strok, belirli kanser tipleri ve iskemik kalp hastaligi
icin risk faktorudur (12). Obez hastalar ayni yas grubunda obez olmayan
hastalara gére 9%50-100 artmis mortalite, morbidite ve azalmig yasam
beklentisi riskinde artis ile iligkilidir (13,14).

KAHnin en az %80 oraninda konvansiyonel risk faktdrlerine bagli
olarak geligtigi ve risk faktorlerinin azaltiimasi ile KAHa bagli morbiditeve
mortalitenin %80-90 oraninda azaltilabilecegi bilinmektedir (11). Obezite ile
KAH arasinda dogrusal bir iliski bulundugu ve eriskin caginda orta derecede
kilo aliminin KAH riskini arttirdigi bilinmektedir (15,16).

Obezite insidansinin gunumizde giderek artmasi ve obezitenin
olumsuz etkilerinin bilinmesi nedeniyle KABG ameliyati ve obezitenin iligkisi
onemli bir tartisma konusu haline gelmistir. BMi, KABG ameliyatlarinda olasi
mortalite oranini belirlemek icin yaygin olarak kullanilan Euro-Score
hesaplamasinda yer alan risk faktorlerinden birisi degildir (17). STS (The
Society of Thoracic Surgeons) skorlama sisteminde ise boy ve kilo birer

parametre olarak yer almaktadir (18).



|. Kalp Cerrahisinde Koroner Arter Bypass Greftlem e

KAH'nin  tedavisinde zaman icerisinde myokardiyal koruma
tekniklerinin geligimi, arteriyel konduitlerin, daha iyi anestezik ajanlarin, dikis
materyallerinin kullanima girmesi, kan trianlerinin kullanimi daha da 6nemlisi,
uygun hasta secimi icin yapilan calismalar ile KABG ameliyatlari etkin ve
guvenli bir yontem haline gelmigstir. Koroner arter cerrahisi iskemiyi ve
semptomlari, myokard infarktiisi (Mi) olasihgini azaltmak, sol ventrikil
fonksiyonunu korumak ve egzersiz toleransini artirmak amaglari ile
uygulanmaktadir (19).

Aclik kalp cerrahisi gibi majér ve kompleks bir girisim, mortalite ve
morbiditeyi direkt etkileyecek bircok komplikasyonu da beraberinde getirir. Bu
komplikasyonlar perioperatif Mi, diisik kalp debisi, HT, aritmiler, kanama,
solunum sistemi komplikasyonlari, renal komplikasyonlar, gastrointestinal
sistem komplikasyonlari, metabolik komplikasyonlar, mediastinit, yara yeri
enfeksiyonu, norolojik komplikasyonlar ve periferik sinir hasarlanmalaridir
(20). Bu komplikasyonlar, hastanin hemodinamisini bozmakta, ekstiibasyon
suresini, yogun bakimda ve hastanede kalig siresini uzatmakta, hatta eksitus
ile sonuclanabilmektedir (21).

l. 1. Tarihge

1896 yilinda Dr. Ludwig Rehn gdgstinden bigaklanan ve myokardiyal
yaralanmasi olan 22 yasindaki erkek hastaylr myokardi sutiire ederek basarih
bir sekilde opere etmigtir (22). Cogu kalp cerrahi, bu tarihi kardiyak cerrahinin
donum noktasi olarak kabul etmektedir.

1946 yilinda Arthur Vineberg, internal mammarian arteri (iIMA) bir tiinel
seklinde iskemik miyokarda yonlendirerek kanlanmasini saglamayi
amaclamistir. Bu yontem iskemik miyokardin perfiizyonunu artirmaya yonelik
ilk girisim olarak kabul edilmektedir (27).

Gunumuzdeki anlamiyla kalp akciger makinesi kullanilarak
kardiyopulmoner bypass (KPB) ile yapilan ilk intrakardiyak cerrahi, 1951

yilinda Dennis ve ark. tarafindan gerceklestirilmistir. Atrium sekundum defekti



(ASD) nedeniyle opere edilen bu ilk hasta ek kardiyak defektler, nedeniyle
kaybedilmistir. ik basarili acik kalp operasyonu ise 1953 yilinda John Gibbon
tarafindan ASD onarimi olarak gerceklestirilmistir (24).

1955’'de John Kirklin (24), Mayo Klinik'te kalp akciger makinesi
kullanarak basarili operasyon serilerine basglamistir. 1966 yilinda DeWall
(23), ilk kez hava kabarcikli (bubble) oksijenatori isi degigstirici ile birlikte
kullanmistir.

1958'de William Longmire sag koroner artere endarterektomi
uygularken arterin yirtiimasi Uzerine IMA'i ilk kez bir koroner artere
anastomoz etti.

Miyokardiyal revaskilarizasyonun modern cerrahi tedavisi ise ilk
olarak 1961 yilinda Goetz ve arkadaglari tarafindan sag iIMA’in sag koroner
artere anastomozu ile baslamistir. Daha sonra Kolessov sol IMA’i sol 6n inen
koroner artere (LAD) anastomoz etmistir. Her iki girisim KPB uygulanmadan
yapilmistir (25,28). Ekstra korporeal sirkiilasyonda ve miyokardiyal korumada
gelismeler olmasi ile birlikte KABG operasyonlarinda ekstra korporeal
sirklasyon uygulanmasi artmig, zamanla atan kalpte operasyondan
uzaklasilmigtir. Ancak; artan deneyim ve atan kalpte operasyon konforunu
geligtiren kalbi stabilize edici gerecler; yapilan operasyonun guvenilirligini,
etkinligini ve kullanilabilirligini arttirmiglardir (26). Otojen safen ven grefti ile
ilk basarii KABG operasyonu 1964’'de W. Dudley Johnson tarafindan
gerceklestirildi.

Rivetti ve Gandra (29) tarafindan gelistirilen intra luminal santlar
sayesinde, koroner akim oklizyonu olmaksizin anastomoz yapilabilmis,
boylece iskemi siresi kisaltiimistir. Yapilan calismalarda, calisan kalpte
KABG cerrahisinde intra koroner sant kullaniminin, myokardiyal iskemiyi
azalttig1 ve daha guvenli oldugu gésterilmistir

Dunyada bu gelismeler yasanirken tlkemizde de 1950’lerin baslarinda
istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi ve Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi'nin
onculugunde perikardiyektomi ve kapali mitral komissurotomi uygulamalarina
baslanmigtir. A.Ayta¢ Nisan 1959 ve Mayis 1959'da Amerika Birlesik

Devletleri'nde kalp akciger makinesi kullanarak acik kalp ameliyati yapmis



olan ilk Turk doktordur. A. Ayta¢’in da isminin bulundugu ekstra korporeal
dolagimla ilgili ilk yayin 1959’'da Amerika’da yayinlanmistir (30,31). 1959'da
Dr. M.Tekdogan acik kalp cerrahisini uygulamaya baslamistir. 1960'da ilk
ASD ameliyatl Hacettepe Hastanesi’'nde gerceklestirilmistir.

1963 Ekim’de S.Ersek ve ekibi Haydarpasa’'da agik kalp ameliyatlarina
bagslamis ve Turkiye'deki ilk yapay kapak replasmanini S.Ersek, K. Beyazit
ve ark. yapmistir (32). 1962 yilinda Dr. A.Aytac konjenital kalp cerrahisi ve
1965 yilinda Dr. Y.Bozer, erigskin kalp cerrahisi alaninda utlkemizde ilkleri
gerceklestirmiglerdir.

Ulkemizde ilk KABG cerrahisi 1974 Subat ayinda A.Aytac tarafindan
basariyla uygulanmaya baslamis ve Ankara Yiiksek ihtisas Hastanesinde
K.Beyazit ve ark.’nin uygulamalarini takiben siratle yayginlagmistir (32).

1980-1990 vyillarinda kalp akciger makineleri yaygin kullanima
girmistir. E.Duran ve ark. 1993'de atan kalpte KABG uyguladiklarini
bildirmiglerdir (23).

Il. Kalp Cerrahisinde Kardiyopulmoner Bypass

II. 1. Tanim
Kalp-akciger makinesi veya KPB, kalbin pompa fonksiyonunun ve
akcigerlerin ventilasyon gorevini gecici olarak yapan aygitlardir. Halen
kullanilan KPB teknigine bagli olarak cesitli organ ve dokularda farkli
boyutlarda fonksiyon bozukluklari meydana gelmesine ragmen bu teknik
gunumuzde kardiyak patolojilerin cerrahi sagaltimini olanakh kilan ve ¢cogu
zaman alternatifi olmayan bir yontemdir. Hastanin fizyolojik gereksinimlerini
ve dengesini gbozetmek kosuluyla, cerrahiye uygun hareketsiz, kuru bir alan

yaratmak amagtir.
KPB esnasinda, superior vena kava (SVK) ve inferior vena kavaya
(iVK) veya sag atriyuma konan tek kaniil vasitasiyla ve yercekimi ile vendz
rezervuara alinan kan pompa bagsligi sayesinde membran oksijenatore
yonlendirilir ve sogutularak veya isitilarak, bir filtreden gecirilerek genelde

asendan aortaya konulan bir arteryel kanil vasitasiyla hastaya geri verilir.



Il. 2. Geligimi

1915 yilinda tip fakiltesi 6grencisi Jay Mc Lean’in heparini kesfi ile
perfiizyon bilimi gozle gorultr sekilde ilerlemeler gostermistir. 1939 yilinda
Andre Frederic Cournard tarafindan klinikte kullanilmaya baslanan protamin,
kalp cerrahisi uygulamalarinda da yerini almistir (23).

John Gibbon 1930’lu yillarda kalp-akciger makinesinin gelisimine en
cok katkida bulunan kisidir (33). Kanin toplardamardan alinip
oksijenlenebilecegi bir cihazda toplanmasi ve daha sonra bir pompa
vasitasiyla tekrar atar damardan dolagima katilmasi fikri kalp-akciger
makinesinin temeli olarak dusunulmustir. John Gibbon’'un gelistirdigi cihaz
sayesinde 1956 yilinin sonunda acik kalp operasyonlari baglamigtir.
Gunumuzde kalp-akciger makinesi kullanilarak yilda 500 binin Gzerinde acik
kalp ameliyati gerceklestiriimektedir.

11.3. Kardiyopulmoner Bypassa Hazirlik

KPB’a 6n hazirlik safhasinda perflizyonist tarafindan, hastanin vicut
ylzey alanina — Body Surface Area (BSA) gore olmasi gereken arteriyel ve
vendz kandullerin cinsleri ve ¢aplari skalaya gére saptanir ve hazirlanir.

Hastanin kilosuna uygun oksijenator ve tibing set, sterilizasyon
kurallarina uygun olarak kurulur. Pompa baslari ile hasta arasindaki mesafe,
muimkin oldugu kadar kisa tutularak, prime volim azaltilmaya cahsilr. Prime
volum alindiktan sonra oksijenatér ve tiibing setteki hava tamamen cikarilir.

I1.3.a. Antikoagulasyon (Heparinizasyon) - Notraliz  asyon

KPB sirasinda kanin fizyolojik endotel disi ylzeylerle temas etmesi
nedeniyle antikoagulan kullanimi zorunludur. Heparin, Antitrombin lll'e
baglanarak ve aktivitesini arttirarak antikoagulan etki gosterir.

Heparinin etkinligi ACT (Activated Clotting Time - aktive edilmis
pihtilasma zamani) ile takip edilmektedir. ACT’nin normal degeri 80-120
saniyedir. Anestezi hazirligi tamamlandiginda, baslangic ACT dederi 6lculir.
Heparin 300 Unite’lkg dozda yapilir (34). Arteriyel ve vendz kantiller
konulmadan o©nce ACT ile antikoagulasyon konfirme edilmeden KPB
baglatiimaz. Antikoagulasyon etkisi heparin yapildiktan 3 dakika sonra



Olguldr. Minimum ACT 400 saniye olmakla birlikte, cogu klinikte 480 sn.
olarak dnerilmektedir.

KPB esnasinda her 30 dakikada bir ACT olculir ve gerekirse ilave
heparin yapilir. Genelde ACT normal sinirlarda olsa bile her saat ilk dozun
1/3 U kadar ilave heparin yapilir.

Her 100 unite heparin i¢in 1 mg protamin (3 mg/kg dozu asiimaz)
notralizasyon icin yapilir. Ancak heparin-protamin kompleksi komplemani
aktive ederek akut hipotansiyon yapabileceginden protaminin yavas
yapillmasi ve protamin iyonize kalsiyumu da bagladigindan kalsiyum ilave
edilmesi o6nemlidir. Nadiren protamin insiline kargi antikor bulunan
hastalarda anaflaktik reaksiyona yol acabilir. Heparin nétralizasyonu ACT ile
konfirme edilir ve gerekirse protamin (25-50 mg) ilave yapilir.

[1.4. Ekstra Korporeal Devrelerin Komponentleri
* Venoz rezervuar

e Kardiyotomi rezervuari

 Pompa

* Isitici-Sogutucu (Heat Exchanger)
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Sekil-1: Ekstra korporeal devre.



Il.4.a. Vaskuler Kantlasyon

Vaskuler kanulasyonun amaci; olasi en dusik ventz basingla sistemik
vendz kani oksijenatdor pompaya almak ve oksijenlenmis kani sistemik
homeostazisi koruyacak basin¢ ve akim hizinda arteryel dolagima vermektir.
ilk 6nce arteryel kaniilasyon yapilir. Bu sayede olusabilecek herhangi bir
komplikasyona karsi sistemik transfizyon ve oksijenizasyon olanagi
saglanmis olur. Arteryel kanulasyon icin genellikle aort veya femoral arter
tercih edilir. Ventz kanilasyonda cogunlukla sag atrium kullanilir ve bikaval
kanulasyon uygulanir.

I1.4.b. Pompalar

Vendz sistemden gelen kani arteriyel sisteme ileterek kalbin gorevinin
gecici olarak tstlenen yapilardir. Ameliyat sirasinda kalbin goérevini tstlenen
pompalarda ama¢ vena kavalardan yer ¢cekimi ile bir rezervuarda toplanan
kanin belirli bir basing altinda ve akim hizinda oksijenatore, oradan da
arteriyel sisteme pompalanmasidir. Ayrica ameliyat sahasindaki kanlarin
aspire edilerek tekrar dolagima dondurtlebilmesi, sol ventrikilin ameliyat
sirasinda dekomprese edilebilmesi ve gerektiginde koroner arterlerin perflize
edilebilmesi i¢cin daha baska pompalara da ihtiya¢ vardir. Bugine kadar pek
cok pompa tipi gelistirilmistir. Bunlar devamli akimh (non-pulsatil) veya
kesintili akimh (pulsatil) olabilmektedirler. GUnumtizde U¢ cesit pompa
kullaniimaktadir (35).

1. Doner (roller, okliziv) pompa

2. Santrifij (sentrifugal) pompa

3. Yeni jenerasyon peristaltik pompalar

Il.4.c. Oksijenatorler
Gunumizde bu amagla 2 tip oksijenator kullanilmaktadir (36).
1. Hava kabarcikli (bubble) oksijenatdr: Bubble oksijenatorler vendz
rezervuara entegredir. Rezervuardaki kan icine Uflenen oksijen ile olusturulan
kabarcik ceperinden, kabarcik igindeki oksijenin kana gecmesi, kandaki
karbondioksitin de hava kabarcigina gegcmesi saglanir.
2. Membran oksijenator: Gunumuzde en c¢ok kullanilan tiptir. Gaz degisimi

oksijen (0O2) ve karbondioksitin (CO2) kandaki eriyebilirligine, membranin



gecirgenligine ve her iki tarafindaki parsiyel gaz basinci farklilhklarina
bagldir. Oksijenatdrler ayni akciger gibi O2 ve CO2 degis tokusu yapilan
ortamlardir. Gaz, kan ile direkt temasa girmez. Kanin membran ylzeyine en
genis sekilde temas etmesini saglayacak ¢ tasarim vardir. Bunlarin icinde
en sik kullanilan hollow fiber oksijenatorlerdir.

Il.4.d. Is1 De gistiriciler

KPB sirasinda basta santral sinir sistemi ile kalp olmak Uzere
organlarin metabolik gereksinimlerini azaltmak icin sistemik hipotermi
uygulanmasi ve operasyon sonunda hastanin tekrar isitiimasi gerekmektedir.
Bu is icin genellikle devreye eklenen 1si degigtiriciler kullanilir. Soguma ile her
10 °C’'de metabolizma %50 yavaglar. Hipotermide korunmasi hedeflenen en
onemli organlar myokard ve beyindir. Hastanin isisi rektal, nazofarengeal
bdlgeden, mesane icinden veya timpanik membrandan 1s1 monitérizasyonu
yapilabilir (37).

Isi degistiricinin icinde 1°C ile 42°C arasinda su dolasir. Kanin
hastadan ayrildigi ve girdigi yerdeki 1s1 farkindan dolayr soguma genelde
Isinmadan hizh olur. Cok soguk kanin perfiize edilmesi mikro kabarciklarin
olusmasina neden olur. Hizlh soguma en tehlikelisidir. Hizli 1Isinma sirasinda
mikro kabarciklar gorulebilir ancak soguk vicuda girince bu kabarciklar
kaybolur. Guvenlik nedeniyle hasta ve perfiizat arasindaki fark 12—-14°C’den
fazla olmamalidir.

KPB’a girecek hastalarda en 6nemli parametrelerden birisidir. Duguk
Isilarda dusik debiler kullanilabilir. Koroner kolleteral dolasim sirasinda
perflizatin bir kismi kalbe ulasir ve isisini etkiler.

Il.4.e. Filtreler

Kan filtreleri sistemdeki partikiilleri ve gaz embolilerini yakalamak igin
kullanilir. Filtre tarafindan yakalanan hava, vent ile sistemden c¢ikarilir. KPB
esnasinda perfuzyon sistemlerinde hava ve partikil mikro embolileri olusabilir
ve bunlara bagh operasyon sonrasi morbidite gelisebilir.

Hava embolisi sisteme bir sekilde giren oksijen ve nitrojen igeriklidir.
Kan drdnleri, trombus gelisimi, fibrin, trombosit ve trombosit-lokosit

agregasyonu, eritrositlerin hemolizi, hicresel debrisler, silomikronlar, yag



partikillerinin acida cikmasi ve proteinlerin denatirasyonuna bagli olarak
fazlaca partikil embolisine yol acabilir. Hem biyolojik hem de biyolojik
olmayan partiklller kardiyotomi rezervuarina aspire edilir.

[1.4.f. Priming Soltisyon (Ba slangi¢ Sollisyonu)

Kan digi prime solisyonu kullanimi ilk olarak 1959 yilinda Nepture ve
Panico tarafindan tarif edilmigtir. O zamandan bu yana prime sollsyonu
olarak kristalloid ve plazma genisletici kolloid sivi kullanimi yayginlagirken
kan kullanimi giderek azalmigstir. Gunimuzde ilk secenegi dengeli kristalloid
sivilar olusturmaktadir. Sadece kan ile hazirlanmig prime soltsyonlari ile ilk
deneyimler basarisiz olmus ve kanin splanknik yatakta goéllenmesi ve sok
tablosu ile karakterize homolog kan sendromuna neden olmustur (38).

Baslangic volumi, plazmanin pH ve iyonik dagilimina benzer bir
sekilde dengeli elektrolit solusyonlariyla hazirlanan ve bazen de starch
solusyonlari eklenmis genelde eritrosit icermeyen volumdur. Erigkinde
yaklasik 2 litre civarindadir. Prime sivisina kan eklenmemesi ve perflizatin
kana karismasiyla elde edilen hemodiliisyonun bircok avantaji vardir. KPB
esnasinda hemodilisyon, kan htcreleri ve proteinlere olan travmayi azaltir,
idrar miktarini arttirarak sodyum ve potasyum klirensini arttirir, kan
viskozitesini 6zellikle hipotermi esnasinda dizeltir (39).

Klinik olarak hemodilisyonun en belirgin etkisi, KPB baslangicinda
perfizyon basincindaki disustir. KPB'In fizyolojik olmayan kosullarindan
dolayi 6zellikle ekstra vaskuler alana sivi kacgigi oldugu, bunun doku ddemi
yaninda bazi organ fonksiyonlarini etkiledigi bilinmektedir. Ozellikle akciger,
bu 6dem sivisindan c¢ok etkilenmekte ve ameliyat sonrasi solunum
disfonksiyonuna neden olmaktadir (40).

Prime solisyonunu olusturan kristaloidin icerigine gore, kalsiyum
yoklugunda veya kan urtnleri kullanildiginda, sitrata bagl olarak, kan
kalsiyum duzeylerinin degdiskenlik gosterebilecegine dikkat cekilmektedir.
Kalsiyum iceren sivilar kullanildiginda ise kanuller Uzerinde ve hatlarda
trombUs olusabilece@i, bunu engellemek igin ek antikoagulan dozlarinin
gerekebilecegi belirtiimektedir.
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II.5.Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda D1 gsaridan Kontrol

Edilebilen Faktorler

II.5.a.Total Sistemik Kan Akimi (Perfiizyon Akim Ora  ni)

Total KPB esnasinda sistemik kan akimi perflizyonist ve cerrahin
isbirligi ile ayarlanir. Daha 6nceden kararlastirilan bir diizeyde tutulabilir ya
da hastadan gelen ven6z donuse gore ayarlanir. Normotermide vicudun
oksijen ihtiyact 80-125 ml/dk/m?dir ve 2,2 It/dk/mZnin altinda bir akim
yeterlidir. Genis ylUzeyli hastalarda (2m?2 Ustl) oksijenatére giden yuksek
akimin dezavantajlarindan kurtulmak amaciyla akim 1,8-2,0 It/dk/m?ye
dusulebilir. 28 derecenin altinda 1,6 It/dk/m?lik akim 2 saatlik guvenli bir
periyot saglar (41).

Herhangi bir 1s1 derecesinde akim hizinin yeterliligini gosteren en
onemli kistas, hastanin organ ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel bir
kayip olmadan devam etmesidir. Perfizyon basincinin yeterliligi ile ilgili
calismalarin  cogunlugu, iskemiye dayaniksizhgl ve noérolojik sonuclari
nedeniyle beyin fonksiyonlari Gzerinde yogunlagsmaktadir. Beyin kan akiminin
yetersizligi ve embolik olaylar, norolojik komplikasyonlara yol acan iki temel
faktor olarak gozukmektedir. Ortalama arteriyel basing 50-150 mmHg
araliginda iken, beyin kan akimi ve oksijen sunumunun otoregulasyon ile
yeterince saglandigi bilinmektedir. Hipotermik KPB’ta ek koruma dnlemleri de
alinarak alt limitin 30 mmHg’ ya kadar inebilecegi 6ne surtlmustir. Beyin kan
akimini artirmak icin perfizyon basincini yukselttikgce, embolik olay
ihtimalinin de artacagi dugutinulmektedir (42).

Ozellikle iskemik hasara daha yatkin olabilecek beyin ve bdbrek
fonksiyonlari Gzerine KPB’In etkilerini iceren calismalarda, 1,6 It/dk/m?
Uzerine c¢ikan pompa kan akimlarinda, daha disik akimlara goére bobrek
fonksiyonlarinda herhangi bir degisim goridlmemistir.

Beyin kan akiminda, muhtemelen kan akimi otoregulasyonunun da
katkisiyla, pompanin daha yiksek kan akimlarinda anlamli iyilesme olmadigi;
beyin kan akiminin oncelikle perfizyon basincina daha bagimli olabilecegi
belirtilmistir (43).
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[1.5.b.Arteriyel Basing Dalgasi

Kardiyak hareketlenme ve pulsatii akim elde edilmesi i1sinma ve
soguma periyotlarinda asiri distansiyonu onler. Parsiyel KPB’nin sadece
pulsatil akim icin degil pulmoner kan akimini saglamasiyla da olumlu etkileri
vardir. Pulsatil olmayan akimin vaskuler rezistans artigina, kirmizi kan
hiicresi agregasyonuna, renal fonksiyon bozukluguna, renin salinimina ve
selliler hipoksi sonucu metabolik asidoza neden oldugu fizyolojik
calismalarla gosterilmigtir.

I1.5.c.Sistemik Venoz Basing

Kullanilan vendz kanudlin kesit alant ve bunlari pompa oksijenatére
baglayan hattin kesiti ve uzunlugu, ven6z basinci etkileyen unsurlardir. Bu
nedenle mimkin olan en genis kandller konulur. KPB sirasinda sifirdan
yuksek bir santral vendz basincin bir Gstunligu yoktur. Vendz basincin
yukselmesi damar i¢ci hacmin artmasini ve siklikla prime hacime ek
yapilmasini gerektirir. Bu ylzden ventz basing sifira yakin tutulmaya ve
hicre disi siviylr artirmamak icin kesinlikle 10 mmHg basincin (zerine
ctkmamaya calisilir.

I1.5.d.Pulmoner Vendz Basing

Bu basin¢ tam KPB sirasinda sifir olmalidir ve 10 mmHg’nin tzerine
kesinlikle c¢ikmamahdir; cunkl ekstra vaskiler pulmoner siviyr artirip
pulmoner 6dem yapabilir. Ekstraselller pulmoner sividaki artis, pulmoner
vendz ya da pulmoner kapiller basingtaki artigin stresine baghdir. KPB'In
etkisi ile artmis pulmoner ven6z basing pulmoner kanamaya neden olabilir.

I1.5.e. Kardiyopleji Solisyonu

Kardiyoplejik solisyonlar, kimyasal yol ile kalbin diyastolde hizli bir
sekilde arrest olmasini saglayarak iskemi ve reperflizyon hasarina karsi kalbi
korur. Kalbi durdurmak icin kullanilan en 6nemli elektrolit potasyumdur.
Arrest saglamak icin kardiyoplejik sollsyon icinde litrede 15-30 mmol
potasyum olmalidir. Gundmizde en sik kullanilan ve diger kristalloid
solusyonlara gore ustunlukleri gosterilmis kardiyoplejik solisyon dilie edilmis
kandir. Kardiyoplejik soltisyonlarin pH'1 hafif alkali olmahdir (pH: 7,6-7,8).

Kullanilan soltisyonlarin dengeli hiperozmolar olmasi, hiicre i¢i kalsiyumun
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artmasini 6nler ve hicresel 6demi azaltir. Mannitol ve glikoz sollisyonda
ozmolariteyi arttiran maddelerdir.

Kardiyopleji soliisyonu kardiyak arrest saglayarak, iskemi déneminde
miyokardin oksijen tuketimini azaltir. Kan ve kristalloid kardiyopleji olarak 2
tip kardiyopleji solisyonu bulunur. Kardiyopleji uygulamasinin temel amaci,
miyosit fonksiyonlarinin ve koroner endotel fonksiyonlarinin korunmasidir.
Non-koroner akim, Kkardiyoplejinin uzaklastirimasina ve miyokardin
Isinmasina neden olacagindan, 20 dk araliklarla kardiyopleji tekrari

gereklidir.

II.6.Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Kismen DI saridan Kismen

Hasta Tarafindan Kontrol Edilen Faktorler

II.6.a. Sistemik Damar Direnci

Normotermik ya da hafif hipotermik KPB’ta, sistemik damar direnci
aniden diser. KPB siresince dereceli olarak artar. Hastadan hastaya
sistemik damar direnci ve perflizyon sirasinda sistemik arteriyel kan basinci
degisiklik gosterir. Koroner arter hastalari KPB sirasinda 0Ozellikle yiuksek
damar direnci gelistirmek egilimindedirler. KPB sirasinda sistemik damar
direncine farmakolojik mudahale tartigmalidir.

[1.6.b. TUm Vicut Oksijen Tuketimi

KPB sirasinda vicudun oksijen tuketimi temelde perfiizyon akim hizi
ve hastanin isisi ile belirlenirse de hastanin biyolojik yaniti da bir etkendir.

I1.6.c. Miks VenoOz Oksijen Dulzeyleri

Miks venoz oksijen duzeyleri perfizyon akim hizina, perflizatin
hemoglobin konsantrasyonuna, arteriyel oksijen basincina ve hastanin vicut
oksijen tuketimine baghdir. Perflizyon esnasinda miks vendz oksijen
duzeyleri ortalama doku oksijen diizeyini yansitir.

11.6.d. Metabolik Asidoz

Temelde laktik asidemiden olusan metabolik asidoz, KPB da sistemik
kan akimini akut olarak azaltir. Fakat o©nerilen perflizyon akimlar

saglandiginda laktat konsantrasyonu 5 mmol/lt'yi agsmaz.
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II.6.e. Katekolamin Yanit

KPB baslangicindan hemen sonra plazma epinefrin dizeyleri ytkselir
ve KPB'‘dan sonra diser. Norepinefrin dizeyleri de genel sempatik sinir
sistemi desarjina bagl olarak yukselir. Artan kan norepinefrin dizeyleri KPB
sirasinda akcigerden gecen kan akiminda azalmaya da baghdir; ¢lnki

norepinefrin, temelde akcigerde inaktive olur.

II.7. Kardiyopulmoner Bypass ve Hemostaz

Antikoagulan olarak heparinin kullanildigi KPB'ta hipotermi, kanin
yabanci yuzeylerle temasi ve degisik kan akimi hizlari uygulanmasi,
pihtilasma mekanizmasi Gzerinde asiri kanamalara varan farkli sonuclara yol
acabilir (40).

KPB’a girigle birlikte olusan hemodiliisyon sonucu trombosit sayisinda
goreceli ani bir dusis meydana gelmis olur. KPB sonrasi kanamalardan
sadece trombosit sayisindaki dists degil, trombositlerdeki yapisal ve
fonksiyonel degisiklikler de sorumludur. Burada yaygin olarak aktive olan
trombositlerde degrantlasyon meydana gelmekte; aktive trombositler
subendoteliyal dokuya, KPB hatlarina, dolagimdaki monosit ve nétrofillere
baglanmakta, sekil degisikligine ugramaktadir. KPB silresinin uzamasi bu
surecin daha da olumsuz seyretmesine neden olur. Normalde trombositlerin
reseptorler araciligi ile adrenalin ve noradrenalin salinimi  sonucu
aktivasyonu ve ADP ya da kollajen gibi diger agonistlere karsi artan
duyarlihg@i, bu reseptorlerin bir kisminin KPB nedeniyle kaybi sonucu azalir.
KPB sonrasi olusan pihti plazmin ile fibrinolize daha duyarlidir (44,45).

KPB’ta olusan hemodiliisyon sonucu butin koagilasyon faktorlerinin
konsantrasyonu azalir. Kanin hava kabarciklari ile temasi, cerrahi aspire
edilmesi gibi islemlerde koagulasyon faktérlerinde mekanik hasar ve yapi
bozukluklari  olugabilir. Ayrica ekstra korporeal ylzeylere plazma
proteinlerinin, pihtilagsma faktorlerinin  ve trombositlerin  yapismasi, bu
maddelerin kaybina neden olur.

14



Hipotermide enzimatik olaylarin yavaslamasi, KPB'ta antikoagtlan
etkinin uzamasi ile istenen bir sonu¢ olustururken, ameliyat cikiginda
hastanin yetersiz 1sitilmasi, pihtilasmanin da yetersiz kalmasina neden
olacaktir (46).

[1.8. Hipotermi

Sistemik hipoterminin en énemli amaci KPB sirasinda metabolik hizi
ve oksijen tuketimini azaltarak organlarin korunmasini saglamaktir. Serebral
hipotermide serebral oksijen tuketimini azaltir. Oksijen tiketimindeki
azalmalar oksijen sunumundaki azalmalarin tolere edilebilmesini saglar.
Sistemik hipotermi; hafif 35-32°C, orta 31-26°C, derin 25-20°C ve c¢ok derin
19-14°C seklinde siniflandirilhir.

Hipotermi; kan viskozitesini arttirir, oksihemoglobin egrisini sola
kaydirir, vaskller gecirgenligi  arttirir, eritrosit  esnekligini  azaltir,
mikrovaskiiler staza neden olur ve sonucunda doku perfiizyonunu bozarak
doku hasarina neden olur (47, 48). Koroner kan akimi durdugunda, kreatin
fosfat ve anaerobik metabolizma selliler enerji icin ana kaynak olmakta ve
yag oksidasyonu zayiflamaktadir. Ancak bu enerji depolari da bosalmakta ve
glikolizisi sinirlayan progresif asidoz olusmaktadir (49, 50). Kros klemp
altinda aerobik metabolizmanin devami ancak kan kardiyoplejisi ile
saglanabilir.

Hipoterminin disaridan verilen soguk izotonik soltsyonlar ile
desteklenmesi, frenik sinir felci ve dolayisiyla respiratuar komplikasyonlara
yol acabileceginden bazi cerrahlar tarafindan kullaniimamaktadir.
Hipoterminin  mitokondri  fonksiyonlarini  olumsuz yodnde etkilediginin
anlasiimasi ile terminal sicak kan kardiyoplejisi, normotermik induksiyon ve
hatta bu ikisinin kombinasyonu gtiindeme gelmistir. Bu uygulamalarin 6zellikle
riskli hastalarda faydali oldugu gortulmustir. Normotermik indtksiyon iskemik
hasara ugramis, enerji ve substrat kaybi bulunan miyokardi canlandirabilir ve
sonraki iskemi ataklarina kargl toleransini artirabilir (51). Hipotermi ile

miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin, normotermide ise mitokondriyal
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fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlagiimasi, 1k (29°C) kan
kardiyoplejisi stratejisini dogurmustur. Uygun kan kardiyoplejisi sicakhginin
saptanmasi icin halen Klinik arastirmalara ihtiyac vardir.

Doku perfuzyon yeterliliginin monitdérizasyonunun en iyi belirteci,
postoperatif organ disfonksiyonunun gérilmemesidir. Vendz oksijen miktari
ve oksijen tiketimi KPB esnasinda kalp debisi ve doku perfiizyon indikatori
olarak kullanilabilir. Laktat miktari, eger doku perflzyonu yetersiz ise

anaerobik metabolizma artisina sekonder olarak artar.

11.9. Kardiyopulmoner Bypasstan Ciki g

Yeterli kardiyak kontraktilite, hiz ve hemodinamik stabilite saglandiktan
sonra, sol ve sag atrium basinci, arteryel basincglar dikkate alinarak
perflizyonist oncelikle vendz dontsu klempe eder ve akimi digtrerek KPB'a
son verilir. Kardiyak hiz ve ritim, arteryel basing, santral ventz basing
monitorize edilir ve duruma goére volim verilir veya idrar c¢ikartilir. Pulse
oksimetrede saturasyon, %100’e yakinsa, end-tidal CO2 25 mmHg'dan
fazlaysa ve miks ven6z oksijen saturasyonu %65’ten fazlaysa ventilasyon ve
sirkilasyon basarili olarak dedgerlendirilir, heparin noétralize edilir ve tim
kanuller alinir (52).

Hava embolisini 6nlemek icin kalp dolagim yikunu tstlenmeden 6nce
kalp, buyluk damarlar ve greftlerdeki hava cikariimalidir. Hastanin homojen
olarak 1sinmasi saglanmalidir. Anestezi derinligi, kas gevsekligi yeterli
dizeyde olmah ve duzenli kalp hizi saglanmalidir. Elektrolit ve asit-baz
dengesindeki bozukluklar duzeltiimelidir. Cikis 6ncesi pH ve PaO2 normal
sinirlarda olmalidir. Hematokrit % 20’nin (Hb 7,0 gr/dL) Gizerinde olmalidir.

Hastayr kismi bypassta bir sire tutmak, hem c¢ikis 0©ncesi
hemodinamiyi ve kardiyak fonksiyonu gtzlemlemek, hem de akcigerlerde
birikmis olan vazoaktif maddelerin yikanmasini saglamak acisindan
onemlidir. Kismi bypassta pompa akimi yavasca azaltilarak daha fazla kanin

pulmoner yataktan gecerek aortaya ulasmasi saglanir. 0.5-1,0 L/dk/m2
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pompa akiminda 90 — 100 mmHg’lik sistolik basin¢ saglanabiliyorsa hasta
KPB'tan tam olarak ayrilabilir.

KPB sonrasi kalp debisinin vyeterliligi doku perfiizyonunu
degerlendirerek takip edilir. Miks vendz kan oksijen saturasyonu, laktik
asidoz, gaz degisim anormallikleri ve idrar akimi takip edilmelidir. Normalde 1
mg heparine karsihk 1,3 mg protamin ile ndétralizasyon yapilir. Protamin
uygulanmasiyla hastalarin  yaklagsik yarisinda kompleman sistemi

aktivasyonu ile hipotansiyon ve bradikardi gelisebilmektedir (53).

lll. Kardiyopulmoner Bypass ve Vicutta Meydana Geti rdigi

Degisiklikler

Aclk kalp cerrahisinde KPB’'In amaci dncelikle sistemik homeostazisi
saglamaktir. Bunu da sistemik perfizyonu, kanin oksijenlenmesini ve ayni
zamanda da karbondioksitin elimine edilmesini saglayarak gerceklestirir.
Klinik uygulamada ise bu degisikliklere bagl olarak basta nérolojik, renal,
hematolojik, gastro intestinal sistem (GIS) fonksiyonlari olmak (izere birgok
sistem ve organin bu iglemden etkilendigini sdyleyebiliriz (54).

Ekstra korporeal sirkilasyon sonrasi goérilen morbidite ve mortalite
oranlarina bakildiginda bunu belirleyen en 6nemli etkenin peroperatif
meydana gelen miyokard hasari oldugu séylenebilir. KPB stiresince; anormal
perfiizat kompozisyonu, persistan ventrikiler fibrilasyon, yetersiz miyokard
perfizyonu, ventrikiller distansiyon, ventriktler kollaps, koroner emboli,
katekolaminlerin salinimi, aortik kros-klemp, reperfiizyon hasarinin bunun
bagslica nedenleri oldugu tespit edilmistir. Yapilan calismalar goéstermistir ki
KPB sonrasi tim miyokard koruma yodntemlerine ragmen hemen her 10
hastada belli bir derecede miyokard hasari gértlmektedir. Normal ventrikuler
fonksiyonlara sahip hastalarin bunu tolere edebilmesine kargl yetersiz
ventriktler fonksiyonlara sahip hastalarda erken ve ge¢c donemde miyokard
hasarina ait bulgular saptanmistir. Ayrica ginimuzde hasta populasyonunun
yas ortalamasinin giderek artmasi ve bu hastalarda KAH ile birlikte baska

hastaliklarin goérilmesi sebebiyle normal fizyolojiyi anlamak ve miyokard
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hasarina kargi etkin onleyici stratejiler gelistirmek giderek 6nemini arttiran bir
kavram olarak karsimiza ¢ikmaktadir (55-57).

KPB akcigerlerin fonksiyonlarinda da bircok degisiklige sebep olur.
Kompleman aktivasyonu ile aktive olan nétrofillerin pulmoner vaskiler
yatakta sekestrasyonu ve pulmoner vaskiler permeabilitenin artmasi ile
pulmoner interstisyal 0dem meydana gelir. Alveoler surfaktanin
kompozisyonundaki degisiklikler ile daha az etkili bir alveoler stabilite sonucu
atelektaziler gelisir ve KPB sonrasi ilk 48 saat icinde etkisini surdirdr.
Fonksiyonel rezidiel volim ve pulmoner komplians azalir. Sonug olarak;

postoperatif pulmoner disfonksiyon tablosu gelisir (57).

l1l.1. Kardiyopulmoner Bypass ve  immiinolojik Cevaplar /

Sistemik inflamatuar Yanit

KPB sirasinda kanin non endotelize yuzeylerle temasi, iskemi
reperfiizyon hasari, endotoksemi, operatif travma, non pulsatil akim formu ve
sol ventriktl disfonksiyonu gibi nedenler sistemik inflamatuar yanit
sendromuna (SIRS) neden olur (58). Hem notrofiller hem de vaskuler endotel
aktive olur ve CD11lb ve CD41 gibi adezyon molekillerini artirirlar.
Trombositler de aktive olarak degranile olur ve damar endoteline yapisir.
Bunlan serbest oksijen radikalleri, proteazlar, sitokinler ve kemokinlerin
olusumu takip eder. IL-6, IL-8 ve TNF-a gibi inflamatuar mediatorler artmaya
baglar. Kompleman sistemi hem klasik hem alternatif yol ile aktive olur.
Olusan himoral yanit, hicresel yaniti artirarak proinflamatuar sitokinlerin
daha fazla salgilanmasina neden olur. Son olarak, yaygin organ iskemisi
endotel hicrelerinden, dolasan monositlerden ve organ ici makrofajlardan
daha fazla sitokin ve serbest oksijen radikalleri salgilanmasina yol acgarak
inflamatuar yaniti artirir. Olusan sistemik inflamasyonun organ hasarina
neden oldugu distnulmektedir (58-60).

KPB ve sonrasinda uygulanan hemofiltrasyonun dolasim sistemindeki
inflamatuar mediatorleri azaltmada etkili oldugu bildirilmistir. Kortikosteroid ve
proteaz inhibitorlerinin immdn yaniti belli derecelerde azalttigr cesitli

calismalarda gosterilmistir (61).
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KPB bagh devre disi kalan dolagimin normal ve kemoreseptor
kontrolli, baslayan koagulasyon sureci ve birgok maddenin mikro
embolizasyonu doku ve organlarda bdlgesel dolasim bozukluklarina yol
acarak, geri dontusimli ya da déniusimsiz hasara neden olurlar. Vicut ici ve
organ ici 1si1 farklar da dolagim farki yaratir (62).

[11.2. Kardiyopulmoner Bypass ve Akut Bobrek Hasari

Akut bobrek hasari, KPB sonrasi olduk¢ca sik gortlen ciddi bir
komplikasyondur ve subklinik dizeyden, diyaliz gerektiren bobrek
yetmezligine kadar genis bir yelpazededir. Tanimlanmasindaki farklliklara
gore insidansi %1 ile %30 arasinda bildirilmistir (58, 63).

Postoperatif bobrek hasari mortalite Uzerinde etkili bagimsiz bir
degiskendir. Hastane kalis suresini, maliyetleri, morbiditeyi, orta ve uzun
vadeli mortaliteleri de olumsuz yénde etkiler (64, 65).

Kardiyak cerrahiye maruz kalan hastalarda bébrek kan akiminin
dagiliminda bozulma, renal vaskiler direncte artma, bébrek kan akiminda
ciddi derecede (%25-75) azalma ve glomeruler filtrasyon oraninda azalma
oldugu bircok calisma tarafindan gdsterilmistir (66-68).

[11.3. Kardiyopulmoner Bypass ve Endokrin Cevaplar

KPB vicutta bazi hormon ve vazoaktif maddelerin salinimi ile kendini
gosteren stres cevabina yol acgar. Hipotermi, hemodilisyon, pulsatil olmayan
kan akimi ve kanin yabanci ylzeylerle temasi katekolaminlerin, intra operatif
ve postoperatif yiksek degerlere ¢cikmasina neden olur (69).

Bu maddelerin inaktive edildigi 6zellikle akciger ve kalbin dolagim disi
olmasi ve hipotermi nedeniyle metabolizmalarinin yavaglamasi, etkilerinin
daha on plana ¢ikmasina yardim eder. Vazopressinin de KPB’ta yaklagik 20
kat kadar yukseldigi, kortizol seviyelerinin 6zellikle postoperatif birinci glinde
en ust duzeye ciktigl, anjiyotensin Il ve vazopressinin KPB'taki sistemik
vaskdler direng artisindan sorumlu oldugu belirtilmigtir.

KPB'ta hiperglisemi sik gézlenir. Bunun nedeni, adrenalin seviyelerinin
yukselmesiyle induklenen glikojenoliz, hipoterminin yol actigi dastntlen
insdline doku cevabinin azalmasi, insilinin ekstra korporeal hatlara

baglanmasi ve glukoz kullaniminin azalmasidir. Hipergliseminin ne zaman
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tedavi edilmesi gerektigi konusunda tam bir uzlagma yoktur. Genel yaklagsim
KPB'ta kan glukozunun 200-250 mg/dl duzeylerin Gzerinde intra vendz insilin
tedavisine baslanmasi yonindedir.

Tiroid fonksiyonlari da KPB’tan etkilenmektedir. Tiroid hormonlari, kalp
atm  hizint artinr  ve myokardin katekolaminlerin  etkisiyle olan
kontraksiyonlarini gi¢lendirir. Hasta 6tiroid sendromunda hastalarda kardiyak
outputta diisme ve periferik vaskiler basingta yikselme gorulir (70).

KPB'ta da T3 seviyesi duserken, T4'ten donusen T3 miktarinda
yukselme oldugu, fakat buna cevabin olmadigi, belki de T3’'Un biyolojik
aktivitesinin olmadigi belirtilmistir (71).

l1l.4. Kardiyopulmoner Bypass ve Gastrointestinal S istem Hasarl

GIiS, diger organ sistemlerinin maruz kaldigi KPB ile iligkili hasara,
ayni mekanizmalar ile ugramaktadir. Mikroemboli, sitotoksinler ve bdlgesel
hipoperfiizyon en az hasarl GiS'de yapmaktadir. Bazi hastalarda karaciger
enzimleri ve bilirubin degerlerinde hafif bir artistan baska bir fonksiyon
bozuklugu olusmaz. Kalicl ve giderek artan sarihidin mortaliteyi arttirdigi
saptanmigtir (73).

Eslik eden sepsis, oligurik bobrek yetersizligi, ila¢ toksisitesi veya uzun
suren dugsuk kardiyak debi sendromu gibi komorbid faktér olmadikca,
KPB’'nin GIS hasari 6zel bir énlem almayi gerektirmez. Uygun kan basinci
altinda splanknik perfiizyonda énemli degisiklikler beklenmez.

KPB mide pH'ini disurir ve bu dists KPB sonrasinda da devam
eder. H? reseptor blokerlerinin kesfinden 6nce gastrik erozyon, llser ve
kanama kalp operasyonlari sonrasi sik karsilasilan Kklinik tablolar idi.

Operasyondan birka¢ gun ila 1 hafta sonrasinda, bazi yasgh hastalarda
vazopressorlere yanit olarak mezenterik vaskulit ve buna bagh ince barsak
iskemisi veya enfarktisu olugabilir. Yeni olugan karin agrisi, tahta karin ve
kan sayiminda saptanan l6kositoz bu katastrofik komplikasyondan

suphelenilmesi gereken durumlardir.
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IV. Kalp Cerrahisinde Cali san Kalpte Koroner Arter Cerrahisi

KPB’a girilmeden, kalp kendi ritminde calisirken gerceklestirilen
koroner bypass operasyonlarini belirtmek icin off-pump koroner arter bypass
(OPCAB) terimi kullanilir. ik OPCAB operasyonu, literatirde RIMA-RCA
anastomozu ile Goetz tarafindan bildirilmigtir (72). 1975 yilinda Kanada’'dan
Trapp ve Bisarya ile Amerika’dan Ankeney, KPB kullaniimadan
gerceklestirdikleri basarili revaskularizasyon serilerini yayinladilar (73, 74).

Koroner kan akiminin prosedir esnasinda proksimal kisimdan siner ile
sikilarak durdurulmasi, kalp hizini ve oksijen kullanimini azaltmak igin
farmakolojik ajan kullanimi gibi yontemler; atan kalpte revaskilarizasyon
girisimlerinin yapildigi ilk yillarda kesfedilmis teknikler idi. Bununla beraber
cerrahlarin konvansiyonel KPB kullanarak yapilan operasyonlara olan
guveni, alisiimis rutin yontemlerden kolaylikla vazgecilememesi ve atan
kalpte yapilan anastomozlarin kalitesi Uzerindeki stipheler, o donemde birkac
merkez disinda OPCAB uygulamasini sinirlamistir.

1990’li yillarin basinda LAD (Left Anterior Desending) lezyonuna
yonelik atan kalpteyapilan basarili operasyonlarin sonuglari ve 90l yilarin
sonlarina dogru OPCAB ile yapilan anastomozlarin guvenilirliginin
yayinlanan bir¢cok anjiyografik calisma ile gosterilmesi ile teknik yaygin olarak

kullaniimaya baslandi (75-77).

IV.1. Temel Prensipler

KPB esliginde yapilan operasyonlara benzeyen sonuclarin elde
edilmis olmasi, teknigin genisce kabul gérmesine ve revaskilarize edilecek
hedef damarlara yenilerinin eklenmesine yol acti. Stabilizasyon tekniklerinin
gelismesi, OPCAB operasyonlarinin uygulanabilirligini daha pratik hale
getirdi. Baslangicta kalbin sol yanina konulan gazlar haricinde stabilizasyon
yontemi kullaniimaz iken, ilerleyen zaman zarfinda neredeyse her merkez
tarafindan gelistiriimis metotlar, kalbin stabilizasyonu i¢in kolayliklar sagladi.
Perikard aski dikislerinin kullaniimasi, mekanik stabilizasyon cihazlarinin

geligtiriimesi, intra koroner santlar ve apikal vakum cihazlarinin kesfi ile daha
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hareketsiz operasyon sahasi ve uygun goris saglanmis, prosedir daha
kolay, guvenli ve mikemmel yapilmaya baglanmigtir.

Ozellikle ameliyat maliyetlerinin, yogun bakimda kalis ve taburcu olma
surelerinin ve yapilan kan transfizyonu miktarinin dnemli élgctide azalmasi ile
onemli maliyet avantaji elde edilmis, guvenirligi konusundaki stpheler de
ortadan kalktiktan sonra tum dinyada kullanilan bir prosedir haline gelmistir.

Son zamanlarda kullanilan yardimci cihazlarin yardimi ile tim hedef
damarlarin revaskuilarizasyonuna imkan vermesi nedeniyle; atan kalpte
revaskilarizasyon hemen tim hasta gruplarina uygulanabilir hale gelmisgtir.

Son yillarda KPB kullaniimadan OPCAB cerrahisi, giderek artan
siklikta uygulanmaya baslanmistir. Amacg¢, KPB ve beraberinde kullanilan
vicut sogutma yontemlerinin fizyolojik sistemler Uzerine olan olumsuz
etkilerinden kacinmaktir. Bu durum cerrahi endikasyon sinirlarini ciddi
oranda artirmigtir. Ozellikle 70 yas Ustu hastalarda, ileri derecede disik
ejeksiyon  fraksiyonu olan vakalarda, reoperasyon durumunda,
serebrovaskiler hastalik, karaciger hastaliyi, kanama bozukluklari, ileri
derecede kalsifik aortasi olan hasta gruplarinda ya da kan ve kan urunleri
kullanilamayan hastalarda konvansiyonel KPB kullanilarak yapilan
ameliyatlara gore ustinluk sagladigi cesitli calismalarda bildiriimektedir (55,
78, 79).

IV.2. Koroner Arterlerin Cerrahi Gori § ve Caligsma Sahasina

Getirilmesi

Koroner arterler Uzerindeki cerrahi iglemleri zorlastiran en o6nemli
Ozelliklerden biri kalbin ve dolayisi ile, koroner arterlerin hareketli olusudur.
OPCAB cerrahisi uygulanirken bir takim problemlerle karsilasabilmektedir.
Bunlar; bypass yapilacak koroner damarlarin stabilizasyonu, anastomoz
sahasinda kansiz bolge saglanmasi, bélgesel iskemiden kaginma, posterior
ve inferior duvardaki koroner damarlarin gortlebilmesi icin kalbin kaldiriimasi
sirasinda olusacak hemodinamik degisikliklerin minimal diizeyde olabilmesini
saglamaktir.

OPCAB cerrahisi sirasinda, anastomozlarin yapilabilmesi i¢in kansiz

bir saha olusturmak amaciyla koroner kan akimi gecici bir stre ile durdurulur.
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Bdlgesel iskemiye neden olan bu durum kardiyak fonksiyonlarda belirgin
azalma ve aritmilere neden olabilir. Uygulamada en c¢ok hemodinamik
bozulma ve ritim bozukluklarinin gelismesinden ¢ekinilmistir. ileri derecede
hipertrofik kalp, pozisyon degisikligi ile mevcut mitral veya aort kapak
yetmezliginin artmasi gibi durumlarda 6nemli hemodinamik bozulma ortaya
ctkabilir. Teknik olarak gergin perikard, aski suturi veya gazlar ile vena
kavanin komprese edilmesi, vena kava torsiyonu veya sag atrium ve sag
ventrikil basisi nedeni ile sag kalp debisinin azaltiimasi, dolayisiyla sol kalp
debisinin azalmasi ve ani hemodinamik bozulmaya neden olur. Giderek
kotulesen hemodinamik kosullarda, gerektiginde elektif konversiyondan
kacinilmamalhdir.

Beta bloker, kalsiyum antagonistleri, adenozin gibi farmakolojik
ajanlarla AV komplet blok olusturularak, ya da gegici kontrollii ‘pacemaker
kullanimi gibi yontemler kullanilarak, sutur gecisi sirasinda asistoli ve
hareketsiz kisa bir periyot elde edilmeye calisiimistir. Kismen yararli olan bu
tur yontemlerle olusturulan belirgin bradikardi sturecinde, atim volimi énemli
oranda artmakta ve kalp duvari hareketi daha fazla olmaktadir. Stabilizasyon
araclarinin gelismesi ile bu tur bradikardi - asistoli olugturmaya yonelik
yontemler terk edilmistir. Lokal olarak miyokard hareketi tamamen elimine
edilemese bile 6nemli 6lgiide azaltiimasini saglayan, temel olarak iki farkl tip
mekanik stabilizasyon araci geligtirilmigtir.

IV.2.a. Basi Uygulayan Stabilizatorler

Sternum ekartériine veya ameliyat masasina tutturulan bir hareketli
sabitlenir kol ve ucunda miyokard Uzerine basi uygulayan ayaklardan olusan
araclar mevcuttur. Kardiyak outputta gecici olarak disis meydana gelir,
stabilizatorin kaldirilmasi ile birlikte sistolik ve diyastolik fonksiyon normale
doner. Kardiyak outputtaki bu dusts sol ventrikil diyastol sonu voliumindeki
dususle baglantili olabilir. Bunlarin sebepleri; sad ventrikil c¢ikis yolu
obstriksiyonu, mitral kapakta mekanik deformasyon veya stabilizator

ayaklarinin direk sol ventrikili komprese etmesidir.
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IV.2.b. Vakum Uygulayan Stabilizatorler

Bu teknik ilk olarak 1996’da Borst ve ark. tarafindan sunulmustur (26).
Ameliyat masasina veya daha cok sternum ekartoriine tutturulan bir veya iki
hareketli sabitlenir kol ve ucunda miyokard Uzerine basli ya da vakum
uygulayan ayaklardan olusan degisik tiplerdeki araclar mevcuttur. Zaman
icerisinde modifiye edilerek daha kolay ve etkili kullanim saglayan duruma
getirilen stabilizatérler arasinda, Octopus 3, 4 ve Evolution yaygin olarak
tercih edilmektedir. Lokal stabilizasyon araclari kullanirken, miyokarda asir
baski yapmasi, diyastolik dolusu engelleyecek sekilde distorsiyona yol
acmasli engellenmelidir. Vakum uygulama ayaklarinin olugturdugu kontrolli
negatif basincin, 6nemli bir miyokard hasari olusturmadigi deneysel
calismalarla gosterilmistir (80). Direk epikardiyal koroner arterler tzerine
uygulanmamasina 6zen gosterilmelidir. Pratikte vakum uygulanan bolgelerde
siklikla 2-3 mm capli bul seklinde subepikardiyal hematom olustugu
gozlenmektedir. Apekse uygulanan vakum kepi yardimi ile kalbe pozisyon
verilmesine yardimci araclar da klinik kullanima girmigtir. Ozellikle arka ve
yan duvardaki iglemler icin kalbin dispozisyonuna yardimci olarak
kullaniimaktadir.

IV.3. Cerrahi Goru ¢ Alaninin Temizlenmesi

OPCAB cerrahisinde 6nemli zorluk yaratan durumlardan biri de
koroner arteriyotomiden kanama nedeni ile gorisin bozulmasidir. Cerrahi
alandaki kan, anastomoz esnasinda goOrisu guclestirerek anastomoz
kalitesini dusurur ve cerrahi travma olasiligini arttirir.

Anastomoz alaninda goérusu iyilestirmek icin genellikle nativ damarin
kan akimi kesilmektedir. Bu amacla nativ koroner damarin g¢evresinden bir
prolen veya elastik dikis gegcirilip sinerle sikistirilir ya da etraf doku ile birlikte
mikrovaskiler klemp kullanilarak komprese edilir. Sttur uygulamasi ile ilgili
gec donemde darlik gelistiginin gérilmesi ve histopatolojik incelemelerle
intima hasarinin belirlenmesi Uzerine, 6zellikle anastomoz alaninin distaline
oklizyon yapilmasindan kaciniimahdir. Distal ve yan dallardan kolleteraller
aracitligi ile gelen kan akiminin engellenmesi icin ek yontemler

kullaniimaktadir. Emici bir ara¢ ile anastomoz alanindan kanin temizlenmesi,
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salin soliisyonu ile anastomoz alaninin yikanmasi, koroner damar ic¢i sant
veya yikayicilar kullanilmasi ya da anastomoz alanina Uflenen yiksek akimli
gaz oksijen, CO2 hava ile anastomoz alaninin kandan arindiriimasi teknikleri
kullaniimaktadir (81).

Her teknigin farkh avantajlari ve dezavantajlarn vardir. Anastomoz
alanina yuksek akimli gaz ufleme teknigi cerrahi alani kansiz tutmakta en
etkili yontemdir. Ancak bu teknigin bazi riskleri mevcuttur. Bu olasi riskler,
kullanilan gaza bagh riskler ve koroner endotelde ulasilabilecek hasarlanma
olarak siniflanabilir. Gaza bagli olasi riskler; oksijenin yanici olmasi, filtre
edilmis havanin emboliye neden olabilmesi ve tumunin koroner endotelde
hasarlanma olusturma potansiyelidir. CO2 gazinin direk olarak endotelde
hasar olusturabildigi bildirilmistir (82). Devamli veya aralikli olarak yapilabilen
uygulamada gaz akim hizi, endotele uzakligi gibi degigkenlerin yani sira
uygulama suresindeki farklliklar, endotel Utzerindeki mekanik hasarlanma
etkisini degisken kilmaktadir. Erken ya da ge¢ dénemde anastomoz alaninda
trombotik oklizyon veya stenoz gelismesi acisindan risk olusturdugu
gosterilmistir.

Okazaki ve ark. (83) surekli 10 dk CO2 gazi uflenen endotelde d6nemli
hasar olugsturmadigini, 20 dk surede 6nemli hasar ortaya c¢iktigini, heparinize
ve dipridamol eklenmis solisyonla nemlendiriimis gaz uygulandigdinda
hasarin daha az oldugunu gostermislerdir. Onemli potansiyel risk, yiksek
akimh gaz uflenmesinin direk olarak uygulandigi bolgede endotel hticrelerini
koparip atmasidir. Bu risk tflemenin yapildigi yukseklik, tflenen gaz akimi ve

endotelde olusturdugu basincla iligkilidir.

V. KABG Operasyonu Sonrasi Gozlenebilen Komplikasyo  nlar

KABG cerrahisi, bircok sistemin etkilenmesine neden oldugu igin,
komplikasyon orani ytiksek bir girisimdir. Operasyon tekniginden bagimsiz
olarak postoperatif donemde goOzlenebilen sorunlar; hasta kaybi, peroperatif
ve postoperatif Mi, aritmiler, aortik disseksiyon, merkezi sinir sistemi

harabiyeti, kanama, derin mediastinal yara enfeksiyonlari, hepatik
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disfonksiyon, GIS kanamalari, pankreatit, pulmoner komplikasyonlar,
psikiyatrik problemler ve akut renal yetmezlik sayilabilir (84).

V.1. Kanama ve Kanamaya Ba gl Reoperasyon

KABG sonrasli herhangi bir saatte 10 ml/kg/saat’ten fazla veya 3 saat
arka arkaya 5 ml/kg/saat kanama olmasi reeksplorasyon i¢in endikasyondur.
Kanamalarin c¢cogunda cerrahi olarak duzeltilebilen nedenler mevcuttur.
Ancak operasyon sonrasi gorilen kanamalarda heparinin  eksik
notralizasyonu, trombositopeni, trombasteni, hiperfibrinolisis, izole pihtilasma
faktorii eksiklikleri ve yaygin damar ici pihtilasma bozuklugu olabilecegi
akilda tutulmalidir (53,84).

V.2. DUsuk Kalp Debisi

Dusuk kalp debisi, kardiyak indeksin 2,2 I/dk/m2’ nin altinda olmasi
halidir. Bu klinikk durum ile ameliyathanede hastanin KPB’tan c¢ikma
asamasinda iken Kkarsilagilabilecedi gibi, yogun bakim Unitesinde erken
postoperatif doénemde veya hastanin mekanik ventilasyondan ayriima
doneminde ortaya ¢ikan stres periyodunda da karsilasilabilir (85).

V.3. Kardiyak Tamponad

Erken postoperatif donemde yeterli ve stabil kardiyak debi s6z konusu
iken, bagka bir sekilde aciklanamayan hizli bir hemodinamik kétilesme
oldugunda akut kardiyak tamponad digsuntlmelidir (86). Disari drene
olamayan perikardiyal kanama akut kardiyak tamponada neden olur. Bu
durumda yuksek atrial basinglara kargin ventrikiler onytk, akut bir digsme
gosterir. Genellikle sag ve sol atrial basinclarda hizli bir yikselme olur, kan
basinci diser. Go6gus radyografilerinde kardiyak ve superior mediastinal
gllgelerde ilerleyici bir genisleme gorulir. Kesin tani ekokardiyografi ile
konur. Tedavi acil cerrahidir.

V.4. Perioperatif Miyokard infarktiisi

KABG ameliyati geciren hastalarin ortalama %5-15'inde goralir.
Nedenleri; inkomplet revaskularizasyon, distal koroner arterlerin diffliz
aterosklerozu, greft spazmi, nativ koroner arterler veya greftlerin embolisi

veya trombozu, greft anastomoz teknigi ile ilgili nedenler, intra operatif
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yetersiz myokardiyal koruma ve postoperatif stabilizasyonun saglanamamasi
olarak sayilabilir (53,84). Tanida EKG, biyokimyasal testler ve
ekokardiyografi kullanilir.

V.5. Aritmiler

Atrial fibrilasyon (AF) postoperatif en sik gorulen komplikasyondur.
KABG operasyonlari sonrasi %5 ile %40 arasindaki siklikta goruldigu
yapillan calismalarda gosterilmistir ve ayni zamanda en sik morbidite
sebebidir (88, 89). Kardiyo vaskiler nedenlere bagli mortaliteyi de 2 kat
arttirmaktadir (90). AF'da olusan hizli ve dizensiz kalp kontraksiyonlart,
ventrikller dolumu bozar. Bu hizli ve dizensiz ritim ile kalbin pompa
fonksiyonu da bozulur. Klinik olarak genelde iyi tolere edilirken, hastanede ve
yogun bakimda kalig suresini, hastane kaynaklarinin kullanimini, operasyon
maliyetini arttirmasi yaninda postoperatif morbiditeyi de ©6nemli oranda
artirmaktadir (91).

Aritmileri meydana getiren veya arttiran baslica nedenler; elektrolit
dengesizlikleri, kan gazi bozukluklari, kalp ileti sisteminin cerrahi travmaya
ugramasi, dijital glikozitleri ve katekolaminler gibi ilaglarin olumsuz etkileri,
intrinsik myokardiyal hastaliklar, rejyonal myokard iskemisi, reperflizyon,
lokal metabolik degisiklikler, postoperatif perikardit, sol ventrikil yetmezligi,
artmis adrenerjik aktivite, anormal vicut sicakligi ve mekanik irritan faktorler
gibi faktorler sayilabilir.

KABG hastalarinin yaklagik tcte birinde ciddi kardiyak disritmiler
meydana gelir. Supraventrikiler aritmilerin gérilme orani %11-54, ventrikuler
aritmilerin ise %1,8-13 arasinda oldugu bildiriimektedir (87).

Ventrikuler aritmiler, genellikle kan gazlari ve serum potasyum duzeyi
dizensizliklerine baghdir. iskemiye bagliysa 6nemlidir. Reversible myokard
iskemisi, irritable odak, daha 6nceki skar dokusu kaynak olabilir (92).

V.6. Hipertansiyon

Hastalarin %33-58'de ilk 8-12 saatte gorulir. Non pulsatil akim ile
dolagsim sonrasi sempatik aktivitenin artmasi ve kanda vazopressorlerin
artmasiyla izah edilir. Stutur kopmasi, kanama, subendokardial iskemi riski

oldugundan, hemen vazodilatatorlerle afterload azaltilir.
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V.7. Solunum Sistemine Ait Komplikasyonlar

KABG cerrahisi sonrasi sik goérilen komplikasyonlardandir. Bunlar
arasinda atelektazi, diyafragma disfonksiyonu, bronkospazm, uzamis
ventilasyon, akut respiratuar distress sendromu (ARDS), pndmotoraks ve
pulmoner emboli sayilabilir (84, 93).

Atelektazi, solunum sistemi komplikasyonlari arasinda % 70 orani ile
en sik gorilen komplikasyondur. Genellikle sol alt lobda gelisir.

V.8. Renal Sisteme Ait Komplikasyonlar

Renal disfonksiyon postoperatif donemde yaklasik %30 oraninda
geligir. KPB suresince bobrek kan akimi ve glomeruler filtrasyon hizi %25-75
oraninda azalir. Ayrica KPB suresi ile renal disfonksiyon arasinda kesin bir
iligki vardir ve genellikle akut tibuler nekroz ile kendini gosterir.

Postoperatif renal yetmezlik gelismesinde en 6nemli etken, disuk kalp
debisidir. Hemodiyaliz gerektiren bobrek yetmezIigi olusabilir (63-68).

V.9. Gastrointestinal Sisteme Ait Komplikasyonlar

%0.2 ile %2 oraninda gorilebilir. Sikhkla dusik kalp debisi, solunum
yetmezligi, bobrek yetmezligi veya santral sinir sistemi hastaliklari gibi
komplikasyonlara eslik eder. intra abdominal komplikasyonlarin cogu iskemik
orijinlidir. KPB sirasinda hepatik arter kan akimi azalmaktadir. Postoperatif
hipotansiyon sonucunda pankreatik hiicre hasari gelismektedir.

Akut akalkiiloz kolesistit ataklari ve ist GIiS kanamalarinin birbirleriyle
iliskili oldugu bilinmektedir. GIS kanamasi, Ulser perforasyonu, pankreatit
veya hiperamilazemi, iskemik kolit veya diverkulit ve karaciger enzimlerinde
yukselme gorulebilir (94, 95).

V.10. Norolojik Komplikasyonlar

KPB sirasindaki hava embolisi, partikil embolileri, tromboemboli,
hipoksi, HT, karotis darliginin veya mevcut santral sinir sistemi hastalginin
alevlenmesi ve asendan aorta kanulinin yanhs yonlendiriimesi ile de
norolojik komplikasyon olusabilmektedir. Genellikle hastalarin anestezik ve
kas gevsetici ajanlarin etkisinden kurtuldugu ilk 24-48 saat icinde saptanir.
Gegici veya kalici inme gelisebilir. Ameliyat sonrasi fokal ndbet geciren

olgularda en olasI sebep embolidir. Diyabetik ve 70 yasin Ustlindekilerde
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%1-1,7 serebral emboli gorulur. Deliryum ve ensefalopati gibi mental durum
degisiklikleri ise hastalarin %30’unda gorulebilmektedir (96).

V.11. Periferik Sinir Hasarlanmalari

KABG cerrahisi sirasinda genellikle asiri sternal retraksiyonlara,
ozellikle de IMA'in cikarilmasi icin asimetrik retraksiyona bagl mekanik
travma sonucu brakial pleksus hasari olugabilir. Safen ven c¢ikariimasi
esnasinda N.safeneus’un kesilmesi veya gerilmesi ile ayak biledi ve ayak 6n
ic yuzunde, hafif degisikliklere yol acabilir. Nadiren anestezi sirasinda
yeterince korunmazsa ulnar sinir hasari gorilebilir. Duyu defisitlerinin birgogu
birka¢ haftada yok olurken, bazilari da ge¢meyip hastada rahatsizliga yol
acabilir (84, 97).

V.12. Enfeksiyoz Komplikasyonlar

KABG sonrasinda mediastinit, %0,75 - %1,4 oraninda gorulebilir ve
hayati tehdit eden ciddi bir komplikasyondur. Ameliyat ve KPB slresinin
uzamasi mediastinit gelisme olasiligini belirgin derecede arttirir (98, 99).

V.13. Safen Ven Greftlerinde Goérulen Komplikasyonla r

Safen ven greftlerinde 0—6 ay tromboz ihtimali mevcutken, 6-12 ay
arasl intimal hiperplazi gelisebilir, 1-3 yil greftin en stabil devresidir, 3 yildan
sonra aterom plagl gelisme riski vardir. Postoperatif ilk ay ve izleyen aylarda
safen ven trasesinde enfeksiyon gelismesi ve safen ven sellliti olusmasi,
KABG operasyonlari sonrasi gorilebilen komplikasyonlar arasindadir. Safen
ven seldliti geligtiginde tekrar hospitalizasyon ve ciddi antibiyoterapi
gerekebilmekte, sonucgta morbiditede artisa ve operasyon maliyetlerinde

yukselmeye yol acabilmektedir (84).
VI. Obezite

Obezite, genel olarak bedenin yag kutlesinin yagsiz kitleye oraninin
asiri artmasi sonucu, boy uzunluguna goére vicut agirhginin arzu edilen
dizeyin Ustine cikmasidir. Gecmis caglarda obezite; gug, refah ve saglk
goOstergesiyken, ginumuzde tedavi edilmesi gereken bir hastalik olarak kabul
edilmektedir. Vicuda besinler ile alinan enerji miktarinin, bazal metabolizma

ve fiziksel aktivite seklinde, harcanan enerjiden fazla olmasindan
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kaynaklanan ve vicut yag kitlesinin yagsiz vicut kitlesine oranla artmasi ile
karakterize olan kronik bir hastaliktir (100).

Obezite gunumizde gelismis ve gelismekte olan Ulkelerin en 6nemli
saglk sorunlari arasinda yer almaktadir. Obezite, fiziksel aktiviteyi azaltan,
sosyal ve psikolojik sorunlara yolacan ve giderek kisilerin toplumdan
soyutlanmasina neden olan kronik ve ilerleyici bir hastaliktir. Obezite, genel
olarak bedenin yag kitlesinin yagsiz kitleye oraninin asiri artmasi sonucu,
boy uzunluguna gére vicut agirhginin arzu edilen diizeyin Ustine ¢ikmasidir.
Erkeklerde yag miktar %25’i, kadinlarda %30'u asarsa obeziteden s6z
edilmektedir (100,101).

VI.1. Viicut Kitle indeksi (Body Mass Index)

Obezitenin degisik tanimlari vardir. Vucut agirligi, beden kitle indeksi
(BKI - BMI), bel cevresi, bel kalca orani ve deri alti yag dokusu 6lcimdi;
obezite tayininde kullanilan baslica yontemlerdir. Bunlarin icerisinde
obezitenin derecelendiriimesinde en yaygin kullanilan yéntem BMi ve bel
cevresi Olcumleridir. BMI, viicuttaki yag dagihm seklini géstermemesi bir
eksikligi olmakla birlikte, 6lcimunin kolay, guvenilir, ucuz ve tekrarlanabilir
olusu, yaygin olarak kabul gérmesine yol acmis ve epidemiyolojik
calismalarda obeziteyi degerlendirmek icin en c¢ok tercih edilen parametre
olmustur.

BMI, vicut agirhginin (kilogram olarak) boyun metre cinsinden
karesine bolinmesiyle elde edilir ve bu deger yas ve cinsiyetten bagimsizdir.
Bununla beraber BMi, ¢ocuklarda, hamile kadinlarda ve ¢ok adaleli kisilerde
kullaniimamalidir. WHO, beden kitle indeksine gore obeziteyi; 20 kg/m?den
dusik olmasi zayiflik, 20-25 kg/m2 arasi normal, 25-30 kg/m?2 aras! kilo
fazlahgi, 30-35 kg/m? arasi obezite, 35 kg/m?den fazla olmasi ise belirgin
obezite olarak siniflandirilir (100,102).

VI1.2. Turkiye'de Obezitenin Gortulme Sikh g1

Fazla kilo ve obezite kiresel olumlerin besinci 6nde gelen risk
faktoraddr. En az 2,8 milyon yetigkin asiri kilolu veya obez olmanin bir

sonucu olarak her yil 6lmektedir (100). WHO 2005 raporunda, tim bdolgeler
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icinde ortalama BMIi degerleri acisindan en yilksek ortalama yaklagik 26,5
kg/m? ile Avrupa bolgesine aittir. Bolgenin farkli Ulkelerinden gelen son
verilere gore, yetiskin erkeklerde obezite prevalansi %20'ye, yetiskin
kadinlarda ise %30’a kadar ¢cikmistir. Ne yazik ki, obez yetiskin kadinlarda
uluslararasi diizeyde en yuksek prevalans Turkiye’'den bildirilmistir.

Obezite prevalansi uUlkemizde de giderek artmaktadir. 1999 yilinda
yapilan 24.788 kisinin katildigi TURDEP - 1 calismasinin sonuclarina gére
Tarkiye’de kadinlarda %30, erkeklerde %13 genel de ise %22,3 dizeyinde
olmak Uzere obezite prevalansi tespit edilmistir. Yas dagilimina goére ise
obezitenin 30’lu yaglarda arttigi 45-65 yaslarinda zirve yaptigi goérilmektedir
(103). 2000 yilinda yapilan TOHTA calismasinda obezite sikligi kadinlarda
%36,1, erkeklerde %21,6, genelde %25,2 olarak bulunmustur (104). 2010
yilinda tekrarlanan TURDEP - Il calismasinda ise obezite sikligi genelde
%32 olarak saptanmistir ve Turkiye'de 12 vyil iginde obezite artisi
kadinlarda %34, erkeklerde %107 olarak gerceklesmistir (105).

Adrese dayall nifus kayit sisteminin 2009 yili verilerine gore ise obez
nifus %31,2, fazla kilolu nufus %37,5 olarak bildirilmistir (106). Yapilan
calismalarda kadinlarda obezite gorilme sikhginin, oOzellikle ilerleyen
yaglarda, erkeklere oranla daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Ozetle su
soylenehbilir ki; Glke olarak sismanliyoruz.

Obezite her yas grubunda gorilmekle birlikte orta yaglarda doruk
seviyeye gelir ve 55 yasindan sonra sikhgr azalmaya baglar. Kadinlarda daha
sik gordlur ve en 6nemli nedenleri arasinda gebelikler esnasinda alinan
kilolarin verilemeyisi ve 0strojenin yag dokusunu artirici etkisi sayilabilir.
Kadinlarda obezite daha sik gorilmekte iken erkeklerde kilolu orani daha
yuksektir.

Bu nedenle her Ulke kaynaklarini ve toplum yapisini da goéz 6ninde
bulundurarak obezite ile savas icin kendi ulusal saglk politikalarini
olugturmaya baglamigtir. Onemli olan obezitenin tedavisi degil Gnlenmesidir.

VI.3. Obezite ile lligkili Hastaliklar

Obezite, morbidite ve mortalitede ciddi bir artisa neden olmaktadir.

Obezite prevalansinin artmasi beraberinde obeziteye bagll hastaliklarin da
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sikliginin artmasina neden olmaktadir. Obezite basta kardiyo vaskiler ve
endokrin sistem olmak Uzere vicudun tim organ ve sistemlerini etkileyerek
cesitli bozukluklara ve hatta Olumlere yol acabilen 6nemli bir saghk
problemidir. Buna ek olarak, diyabet yukunin % 44'04, iskemik kalp hastaligi
yukinin %7'si ve belirli kanser yukunin %23-41'i fazla kilolu olmaya ve
obezite baglanabilir.

WHO tarafindan en riskli 10 hastaliktan biri olarak kabul edilen
obezite, ayni orgit tarafindan ydritilen son arastirmalarda diyabet, tiroid
hastaliklari ve kanserle yakin ilgisi oldugu da belirlenmistir (100). WHO
verilerine gore fazla kiloluluk ve obezite, Avrupa’daki yetigkinlerde Tip 2 DM
vakalarinin  %80’inden, KAH’larinin %35’ inden ve HT'un %55’inden
sorumludur ve her yil bir milyondan fazla 6liime neden olmaktadir (107).

VI1.3.a. Obezite ve Kardiyo-Vaskiler Hastaliklar

Gozlemsel calismalar obezite ve asiri abdominal yaglanma ile KAH
risk faktorleri arasinda yakin bir iliski oldugunu gdstermistir. Obezitenin hem
metabolik sendromun bir kompenenti olarak hem de kardiyo vaskuler hastalik
ile birlikte morbidite ve mortaliteyi arttirdigi da bildirilmistir (108). BMi
30kg/m2’'den yiksek olan erigkinlerde 6zellikle kardiyo vaskiler hastalik
olmak lzere 6lum riskinin arttigi gosterilmistir (109). Asiri kilolu veya obez
olan genc¢ ve orta yasl erkekler ve kadinlar kalp hastaligi gelisimine, daha
zayif olan akrabalarina gére daha yatkindirlar. BMi’si en azindan 33 kg/m2
olan erkeklerde ise 3 yil boyunca lc¢ kat daha fazla koroner kalp hastaligi
geligsmisgtir.

Abdominal obezitesi olan bireylerde fibrinolitik aktivitede bozulmaya
yol acan plazminojen aktivatér inhibitér | seviyesinde artma gortlmektedir
(110). Fazla kilo, obezite ve asirn abdominal yaglanma olan koroner kalp
hastalarinda morbidite ve mortalite daha fazla olmaktadir.

En son yapilan ¢alismalarda BMi'deki artis ile beraber non fatal Mi ve
KAHdan o6lum de artmaktadir. 52 farkl tlkeden 27000 hasta Uzerinden
yapllan bir calismanin sonucunda obezitenin, Mi gelismesi acisindan
bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmigtir. Obezite ile mortalite arasindaki

iliski, yaygin koroner arter tutulumu ile mortalite arasindaki sebep sonuc
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iligkisi acgisindan birbirini desteklemektedir (111). Erkek ve kadinlarda en
disiik risk, BMi’nin 22 ve altinda olmasiyla elde edilmektedir (110). Kilodaki
her 5-8 kg artis ile beraber KAH riski %25 artmaktadir (16).

Obeziteyi diger koroner risk faktorlerinden ayiran bagslica 0Ozellik,
bagimsiz bir risk faktort olusu yaninda HT, hiperkolesterolemi, digsuk HDL
kolesterol, hipertrigliseridemi ve tip Il DM gibi diger bircok risk faktortyle
birliktelik gostermesidir (12). Obezite ile KAH riski arasinda dogrusal bir iligki
bulundugu ve eriskin caginda orta derecede kilo aliminin KAH riskini arttirdigi
bilinmektedir (112). Abdominal obezite, ST yikselmesiz akut koroner
sendromlu hastalarda KAH yayginhginin bir gostergesi olabilir (113).

Obezitede toplam kan hacmi ve kardiyak output artar ve kardiyak is
yuki obezitede daha fazladir. Tipik olarak, obez hastalarda daha yuksek bir
kardiyak output, arteryel basing herhangi bir diizeyde ve total periferik direng
daha dusuk bir seviyede bulunmaktadir (114,115).

Framingham kalp calismasi da dahil birka¢c calismada konjestif kalp
yetersizligi (KKY) gelisimi bakimindan, fazla kilo ve obezitenin 6nemli,
bagimsiz bir risk faktéri oldugu gorulmustar. KKY ileri obezitenin sik
komplikasyonlarindan biri ve 6lumin en sik nedenidir. Obezitenin suresi KKY
gelisiminin en gucli ongordiricusudir. Fazla kilo ile birlikte HT ve DM sikligi
artmakta ve KKY gelisimini kolaylastirmaktadir. Obezite ile birlikte sol
ventriktl kitlesinde anormal artis saptanmaktadir. Total kan hacmi ve
kardiyak outputtaki artis sonucu ventrikiler dilatasyon ve ekzantrik hipertrofi
geligir. Ekzantrik hipertrofi sonucu diyastolik disfonksiyon, agirt duvar stresi
sonucu sistolik disfonksiyon gelisir ki buna “Obezite Kardiyomyopatisi” denir
(116, 117).

Hiperinsulinemiye bagh olarak bébrek sodyum emiliminin artmasi da
obez kigilerde kan basincinin yikselmesine yol agmaktadir. Kilolu kisilerde
HT varhginda ventriktl duvar kahnligi, kalp bosluklarinin hacmi ve bunun
sonucunda kalp yetmezligi riski artmaktadir (118). Obezitenin diyastolik
fonksiyonlari etkiledigi ve sol ventrikller hipertrofisinin gucli bir prediktori
oldugu gosterilmigtir. Kasper ve ark. (119) obezitenin sol ventrikil

fonksiyonlarini  bozdugunu gostermiglerdir. Obezitenin  sol ventrikdil
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fonksiyonlarinda yaptigi bozulmanin koroner arter tutulumu ile ilgili oldugu
asikardir.

Obezite ile dislipidemi iligkisi bircok calismada gosterilmigtir.
Hiperinsulinemi ve abdominal obezite subkitan yag dokusundan gelen
serbest yag asitlerinin artmasina bagli olarak karacigerde VLDL sentezini ve
salinimini artirmaktadir. Bunun sonucunda trigliserid ve LDL dlzeyi artarken
HDL dizeyi azalmaktadir (120).

Kadinlarda hiperkolesterolemi insidansi BMi'deki artis ile yakin
iligkilidir. Hatta yag dagiliminin paterni total viicut kilosundan bagimsiz olarak
kolesterol seviyelerini etkilemektedir. Abdominal obezitesi olan Kkisilerde
genellikle total kolesterol seviyeleri yiksek olmaktadir. Her iki cinsiyet ve tim
yas gruplarinda vicut kitle indeksi ile trigliserid seviyeleri arasindaki gucli
birliktelik tim caligmalarda gdsterilmistir (121).

VI1.3.b. Obezite ve Hipertansiyon

Obezite ile birlikte gortlen en dnemli hastaliklardan biri HT'dur. Erkek
ve kadinlarda BMi’'deki her artig, kan basincindaki progresif artis ile iligkilidir.
BMi 30 ve Uzeri olan erkeklerde HT prevalansi %38,2 kadinlarda ise
%32,2°dir. BMi 25 alti olan erkeklerde %18,5, kadinlarda ise%16,5'tir.
Kilodaki her 10 kg'lik artis ile sistolik kan basinci 3 mmhg, diyastolik kan
basincinda ise 2,3 mmhg artis meydana gelmektedir. Bu artiglar sonucunda
kardiyo vaskuler hastalik %12, inmede ise %24 risk artisi olmaktadir. Obezite
ve HT birlikte kardiyo vaskuler hastalik agisindan risk olusturmaktadir (122).

Dolagsan kan hacminin artmasi, artmig vazokonstriiksiyon ve kalp atim
hacmindeki artis obezitede HT gelisiminde rol oynamaktadir. Serbest yag
asitlerinin vazokonstriiksiyonu arttirdigi  ve nitrik okside bagli damar
gevsemesini azalttigi yine bazi calismalarda artmisg sempatik aktivitenin bu
duruma katkida bulundugu belirtiimektedir.

Obezitede HT; artmis sodyum tutulumu, sempatik sinir sistemi
aktivitesinde artig, renin-anjiotensin sistemindeki degisiklikler ve insilin
rezistansi sonucu tuz tutulumu, artmis vaskiler direng, kan hacmi ve

kardiyak output gibi mekanizmalarla olusmaktadir. Her seviyedeki BMi’sinde
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kadinlarda total kolesterol seviyesi erkeklere gére daha yiiksektir. BMi'i 25
Uzerinde olan erkek ve kadinlarda total serum kolesterolt artmaktadir (123).
Obezite, HT birlikteligi 1900'lG yillardan bu yana iyi bilinmesine karsin
mekanizmalar kompleks ve multifaktéryel olup, halen net olarak belli degildir.
Cok sayida insan ve hayvan calismasi, obezitede HT'un sivi retansiyonu ile
ilgili oldugunu gostermektedir. Sivi retansiyonunun insulin direnci, bobrekte
yapisal degisiklikler, vaskuiler fonksiyondaki degisimler, sempatik sinir
sistemi, renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu ve hipotalamo-hipofizer-adrenal

akstaki degisimlerle ilgili oldugu belirtilmigtir (Sekil-2) (124).

- Obezite
(Ozellikle antroid tp)

Y
| Sivi Retansiyonu |
Y
insiilin Bébreklerde Damarlarda Renin- Sempatik Hipotalamik-
direnci vapsal iglevsel Angiotensin- sinir sistemi hipofizer-
degisiklikler degisiklikler Aldosterone adrenal
Sistemi aks

Hipertansiyon

Sekil-2: Obezitede hipertansiyon patogenezi.

V1.3.c. Obezite ve Kardiyak Aritmiler

Gunumuzde obezite ile kardiyo vaskuiler hastaliklar ve onun morbidite
ve mortalitesi arasinda yakin iliski oldugu iyi bilinmektedir. Bu iligkinin
etyopatogenezinde ise aritmiler ve ani 6lum 6nemli yer tutmaktadir. Obez
bireylerde kalp hizi genellikle normal sinirlar icinde olmasina ragmen sintizal
bradikardi %5 civarinda, sinlizal tagikardi ise %0,5 olarak rapor edilmistir. Her
ne kadar bircok calismada obez bireylerde kalp hizinda hafif bir yikselme
olmasina ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (125).

Obezitenin kardiyak morfolojide 6nemli degisikler yaptigi degisik
calismalarda gosterilmistir. Bunlardan en dnemlisi sol atrial genisleme ile sol

ventriktldeki geometrik degisikliklerdir (126). Obezitenin neden oldugu bu
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yapisal ve fonksiyonel degisiklikler atrial ve ventrikiler repolarizasyon
anormalliklerine neden olabilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda kalp hastaliginin
asikar delilleri olmasa dahi obezitenin ani kardiyak oltim icin bir risk faktori
oldugu Dbildiriimektedir.  Benzer yastaki genel populasyon ile
kargilastirildiginda asiri obez bireylerde ani 6lim riski 40-60 kat daha fazla
gosterilmistir (127).

Obezite ile ilgili ventrikiler aritmiler arasinda iliski tam olarak ortaya
konmasa da obezite ile AF arasindaki iligki yakin zamanda vyapilan
calismalarda ortaya konmustur. Obezitenin AF gelisimi icin 6nemli bir
ongorduriact oldugu gosterilmistir ve obezite ile AF arasindaki iligkiyi izah
etmede sol atrial geniglemenin énemli olabilecedi vurgulanmaktadir. Bununla
birlikte obezitenin neden oldugu artmis plazma volimu, ventrikiler
remodeling, otonomik tonusdaki degisiklikler, ventrikiler diyastolik fonksiyon
bozuklugu ve ndrohormonal aktivasyon gibi faktorler, sol atrial geniglemeye
ve onun elektriksel fonksiyonunun bozulmasina katkida bulunabilir (127).

VI.3.d. Obezite ve Diabetes Mellitus

En yaygin morbiditeye ve en buyuk saglik harcanmasina neden olan
obezite iligkili hastalik tip 2 DM'dir. Tip 2 diyabetlilerin %80’inin obez olmasi,
obezitenin diyabet icin en o©nemli risk faktorlerinden biri oldugunu
gostermektedir. Kilo aliminin DM riskini artirdigi bilinmektedir ve tip 2 DM
riski; obezitenin derecesi, suresi ve abdominal obezite varligi ile artmaktadir
(128).

DM’de ayrica obeziteden bagimsiz insilin direnci de mevcuttur. Ancak
obezitenin eklenmesi ile insilin direncinin siddeti artmaktadir. insulin direnci,
insuline bagl olarak gerceklesen glikozun hicreler tarafindan alinmasi,
oksidasyonu, depolanmasi ve glikoz saliniminin inhibisyonu asamalarinda
diren¢c gorulmesi anlamindadir. insiilin - direnci  hiperinsulinemiye ve
pankreatik beta hlcre harabiyeti basladiktan sonra Tip 2 DMa yol
acmaktadir. Obezite aslinda insulin direnci sendromunun bir bilesenidir.
Sadece asirt kilo degil, tuz da insulin direncini arttirir. Tip 2 diyabetli
hastalarin %65’inde etiyolojide obezite yer almaktadir (129).
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VI.3.e. Obezite ve Solunum Sistemi Hastaliklari

Obezite buyuk Olctde toraks ve abdomende cilt alti yag dokusundaki
artisa bagh olarak akciger, gogus duvari ve diyafragma arasindaki karsilikli
etkilesimle belirlenen solunum mekanigini olumsuz etkiler (130). Solunum
sistemi rezistansi, solunum kas fonksiyonlari, akciger volumleri, solunum
kontroli ve gaz degdisimi Uzerine istenmeyen etkileri sonucu egzersiz
kapasitesini azaltir (131).

Solunum mekanigi ve akciger fonksiyonlari Uzerine etkileri uzun
yillardir bilinen obeziteye bagli pulmoner degisikliklerin, bulgu vermeyen
anormalliklerden agir semptomatik durumlara kadar farkli boyutlarda
gorulebildigi ve tim hastaliklara bagh mortalite ve morbiditeyi etkiledigi
bilinmektedir (132).

Ciddi obez olan kisilerde uyku apne sendromu siklikla gérulmektedir.
Nedeni Ust havayolundaki yumusak dokunun artmasi ve uyku sirasinda ust
havayolunda kollaps olmasidir. Obstriksiyona bagh olarak apne, hipoksi,
hiperkapni ve artmis stres cevabi olmaktadir. Uyku apne sendromu; HT,
pulmoner HT ve sag kalp yetmezligi gelisiminde rol oynamaktadir (133).

VI.3.f. Obezite ve Di ger Hastaliklar

Obezite bazi kanser tirleri ile iligkili bulunmustur. Obezite ile
erkeklerde kolon, rektum, prostat kanseri artarken kadinlarda ise rahim, safra
yollarl, meme ve yumurtalik kanseri sikligi artmaktadir. infertilite ve jinekolojik
problem gibi hastaliklarin prevalansini artirir (134).

Yapilan calismalarda obezlerde inme riskinin arttigr gosterilmigtir
(135).

Obez kigilerde alt ekstremite dejeneratif eklem hastaligi sikhgi
artmakta ve erken yasta osteoartrit gelismektedir (136).

Refli hastaligi, safra tagi sikhgi yine yagh karaciger ve non-alkolik
steotohepatit (NASH) sikligi obezite ile artmaktadir. NASH siroza ilerleyip
olumcul seyredebilir. Kilo verilmesi ve insilin direncinin azaltilmasi ile
ilerleme engellenebilir (134, 137)

Bu durumlarin disinda obezitede Uriner tas, tromboemboli sikligi

artmakta, stria, acantozis nigricans gibi cilt degisiklikleri gorilebilmektedir.
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Obezite; anksiyete, depresyon, kendinden memnuniyetsizlik sosyal
izolasyon ve depresyon hali yaratir.

Ek olarak enfeksiyon, insizyonel herni, anestezi ve yara
komplikasyonlari gibi cerrahi komplikasyon sikhigi artmaktadir (134, 138).

Tum bu bilgiler dogrultusunda, calismamizda KABG uygulanan hasta
niifusunda VKI oranlarinin ameliyat mortalite ve morbiditesi {izerinde etkisi

olup olmadigi arastirildi.
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GEREC VE YONTEM

Calismamizin amaci calisan kalpte ve KPB altinda yapilan KABG
cerrahisi uygulanan 400 hastanin pre operatif ve postoperatif siirecte BM/’leri
bes farkli grupta ele alinarak; BMi degiskenliginin mortalite, morbidite,
postoperatif komplikasyonlar ve hastanede kalis sireleri Gzerine olan etkileri
kargilastirmali olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda, KABG cerrahisinde;

obezitenin morbidite ve mortalite oranlarina etkisi arastirildi.

|. Hasta Secimi

Calismamiz icin 05-05-2009 tarihinde 2009-8/1 karar numarali
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Aragtirmalar Etik Kurulu onayi alind.
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'nda
Eylul 2009-Ekim 2011 tarihleri arasinda dort farkh cerrah tarafindan izole
KABG operasyonu yapilan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi.
KABG cerrahisi ile birlikte kapak operasyonu yapilan hastalar ile operasyon
oncesi hemodinamisi unstabil olan ve kardiyojenik sok tablosunda
operasyona alinan hastalar, calisma disi birakildi.

Bu kapsamda pre-operatif olarak; hastanin yasi, cinsiyeti, BMI'i,
damar lezyonlari, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, preoperatif angina
siniflamasi (Canadian Cardiovascular Society tarafindan belirlenenlere gore),
DM, HT, kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH), nérolojik disfonksiyon,
KKY, periferik arter hastaligi, kronik bdbrek yetmezligi, gastro intestinal
hastalik varligi, aile 6ykusu, pre-operatif laboratuar tetkikleri (HDL, LDL, total
kolesterol, trigliserit degerleri), sigara kullanimi ve gecirilmis KABG cerrahisi
Oykusu retrospektif olarak elde edildi.

Pre-operatif angina siniflamasi, Campeau (1975) tarafindan
belirlenenlere gb6re, Kanada skoru olarak; kreatinin Kklirensii MDRD
(Modification of Renal Disease) formuliinden hesaplandi (139).
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Anestezi suresi, operasyon suresi, kros klemp suresi ve KPB stiresi,
kullanilan greft sayisi, operasyon sekli (OPCAB / KPB), operasyonda
kullanilan kan transflzyonlari, postoperatif 1si, hematokrit degerleri,
postoperatif kan transflizyonlari, yogun bakim kalis siresi (saat olarak) ve
hastanede kalis surresi (gun olarak) kaydedildi.

Postoperatif AF, plevral effizyon, safen ven yeri enfeksiyonu,
mediastinit, sepsis, yeni olusan renal yetmezlik, gastro intestinal kanama,
postoperatif KKY, respiratuar yetmezlik, postoperatif Mi, strok ve perikardial
effizyon gibi komplikasyonlarin olmasi; hastalarin hastanede yatislari
suresince, rutin poliklinik kontrollerinde ve 6 ay suresince hastalar kontrollere

cagrilarak veya telefon ile ulasilarak takip edildi.

[l. Anestezi Yontemi

Tum hastalara subkutan 0,1 mg/kg dozunda morfin sdilfat ile
premedikasyon yapildi. Puls-oksimetre ve EKG ile monitorizasyon sonrasi iki
adet periferik ven0z kateter yerlestirildi. Hemodinamik monitorizasyon igin
radial arter kanulasyonu yapildi ve sag internal juguler vene tek lumenli
santral kateter yerlestirildi

Uygulanan anestezi yonetimi tim olgularda ayniydi. Hastalara
anestezi induksiyonu, fentanil 5 mcg/kg iv, ketamin 2mg/kg iv ve vekironyum
0.1mg/kg iv olarak uygulandi. idame fentanil 3-5 mcg/kg, vekironyum
0.1mg/kg iv, midazolam 0.03 mg/kg iv ve sevofluran MAC % 0,5-1 olarak
uygulandi.

Heparin, OPCAB uygulanan hastalarda 150 iU/kg yapildi ve hedef
ACT>300 sn; KPB altinda KABG hastalarinda 350 iU/kg heparin yapildi ve
hedef ACT>450 sn olarak belirlendi. KPB’da vendz kanil ¢ikarildiktan sonra,
OPCAB’de son anastomozdan sonra ACT 150 olacak sekilde heparin
protaminle nétralize edildi. Operasyondan sonra hastalara kanamayi onleyici
herhangi bir ilag verilmedi. Cerrahi siresince rektal vicut 1sisi ve idrar ¢ikigi
takip edildi.
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[1l. Cerrahi Teknik

Tum hastalara vertikal cilt insizyonunu takiben klasik medyan
sternotomi yapildi. Perikard vertikal olarak acildi. Uygun olan hastalarda
LIMA ve LAD anastomoz edildi. Diger koroner arterlere kondiiit olarak,
gerekliligine goére safen ven greftleri (SVG) hazirlandi. LIMA, papaverinle
yikandiktan sonra papaverinle islatiimis gazli bezin icerisinde, SVG’ler ise
250 ml ringer soliisyonu ve 5000 iU heparinli soliisyon icerisinde saklandi.
Greftleme; 1 mm uzeri capta, %60'In dstinde darlik olan ve vyeterli
kanlandiracak miyokardiyal alan varliginda tim damarlara bypass uygulandi.
Tam distal anastamozlar 7/0 polipropilen suttr materyeli ile gerceklestirildi.
TOm proksimal anastomozlar yan klemp yardimi ile asendan aortaya yapildi.
Proksimal anastomozlar yapilirken 6/0 polipropilen sutir materyeli kullanildi.
Operasyonlarda intrakoroner sant kullaniimadi.

OPCAB cerrahisi endikasyonlari; myokard disfonksiyonu, gecici
iskemik atak ya da serebrovaskiler olay 6ykusu, aortta yogun kalsifikasyon,
diseksiyon, riptir ya da emboli riski tagiyan aort hastaligi, renal
fonksiyonlarda bozukluk ya da diyaliz gereksinimi, KPB’a engel durumlar, ileri
yas, respiratuar problemler veya sistemik problemler gibi durumlar kriter
olarak kabul edildi.

Operasyonun basinda iskemi proflaksisi ve volim yuUklemesi igin
hastalara nitrogliserin infliizyonu baglandi. OPCAB’da kalp maniplasyonlari
sirasinda, kalbin distorsiyonu tolere edebilmesi igin volim yuklenmesi ve
trendelenburg pozisyonunun kullaniimasi ile preload ve sag ventrikil dolum
basinci artirilarak, uygun kardiyak output ve sistemik kan basinci idame
ettirildi.

OPCAB cerrahisinde tim hastalarin hedef damar
revaskilarizasyonuna, sol ventrikilii besleyen sistemlere 6ncelik verilerek
baslandi. Sol sistemden 6nce LAD, daha sonra hastalikli ise diagonal arter
revaskilarize edildi. Sol sistemin revaskilarizasyonunu takiben dominant

koroner arter sistemine oncelik verildi.
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OPCAB revaskilarizasyon girisimi esnasinda, kalbin 6n yuzindeki
LAD, D ve RCA revaskilarizasyonu sirasinda lokal koroner arter stabilizator
(Octopus IV medtronic ®) kullanildi. Tum koroner arterlerin antegrad kan
akimlarinin blokaji, darlik proksimaline konulan bulldog klemplerin sagladigi
oklizyon ile gerceklestirildi. Darlik distaline, distal koroner arterdeki
potansiyel hasari Onlemek amaciyla klemp konulmadi. Anastomozlar
sirasinda gorusu saglamak icin filtre edilmis (< 5 It/dk) oda havasi ile Ufleme
kullanildi. LAD ve D arter revaskularizasyonu sirasinda pozisyon vermek
amacilyla kalbin altina bir veya daha fazla sayida gazli bez yerlestirildi. Kalbin
arka yuzeyinde yer alan Cx dallari, RPD ve RPL revaskilarizasyonu
sirasinda hedef damarlar ortaya koymak amaciyla apikal pozisyon verici
(Starfish®) cihazi kullanildi.

KPB igin standart ¢ikan aorta ve sag atrium aurikulasina yerlestirilen
kese agzi dikisleri sonrasi, arteriyel kanul ve iki asamali ventz kanal
kullanildi. Roller pompa kullanilarak normotermide 1,8-2,2 I/dk/m2 flowla
ortalama 60-80 mmHg tansiyon arteriyel saglanmaya calisildi. Antegrad
kardiyopleji uygulandi ve soguk izotonik solusyonu intraperikardiyal
uygulanarak myokard topikal sogutuldu. Coklu KABG planlanan hastalar
sistemik olarak 32°C’ye sogutuldu. Diger vakalar normotermik opere edildi.
Revaskilarizasyon islemleri aortaya kross klemp koyularak kardiyoplejik
arrest altinda yapildi. Kros klemp konulmasini takiben antegrad soguk
kristaloid kardiyoplejik solisyon (15 ml/kg) verildi. Arteriyel tansiyon 60-90
mmHg olacak sekilde pompa hizi ayarlandi. Her 20 dakikada bir ¥4 oraninda
soguk kan-kardiyoplejik solisyon karigimi ile diastolik kardiyak arrest devam
ettirildi ve kros klemp kaldirilmadan 6nce 5 dakika sireyle sicak kan
kardiyoplejisi verildi.

Operasyon sahasindaki kan, KPB’li olgularda aspire edilip ventz
rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi. OPCAB grubunda cerrahi

sahaya olan kanamalar hastaya geri verilmedi.
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IV. Yogun Bakim

Postoperatif batin hastalar yogun bakim Unitesine alindi ve volim
kontrolli respiratbre baglanarak takip edildi. Ekstibasyon kriterlerinin
olusmasini takiben, hastalar ekstiibe edildi. idame sivilar kristaloid olarak
tercih edildi.

Postoperatif erken donemde (6-8 saat) kanama miktarina goére disik
molekidl agirlikli heparin ve ekstiibasyon sonrasi 100 mg asetilsalisilik asit

tedavisi baslandi.

V. istatistiksel Analiz

Calismada surekli ve kesikli degiskenler tanimlayici istatistik olarak
medyan(minimum-maksimum) degerleriyle, kategorik degiskenler ise sayi ve
ilgili ylizde degerleriyle ifade edilmistir. Strekli ve kesikli degiskenlerin gruplar
arasl karsilastirmalarinda Kruskal Wallis ve Mann Whitney U testi kullaniimig
olup, kategorik degiskenler gruplar arasinda ki-kare testi kullanilarak
kargilasgtiriimistir.  Calismanin  analizleri SPSS 13,0 (Chicago, IL.)
programinda yapilimis olup, P < 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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BULGULAR

Calisma gruplari; Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dali’'nda Eylul 2009-Ekim 2011 tarihleri arasinda KABG
operasyonu uygulanan 403 hasta BMi degerlerine goére 5 gruba ayrildilar.
WHO siniflamasina gére BMi 20'nin altindakiler grup 1, BMi 20-24,99
arasindakiler grup 2, BMi 25-29,99 arasindakiler grup 3, BMi 30-34,99
arasindakiler grup 4 ve BMI 35'in (izerindekiler grup 5 olarak siniflandiriidi
(Sekil-3).

200

180
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140

120

100

80

60

40

20

BMI <20 |BMI 20-24.99|BMI 25-29.99 BMI 30- BMI 35 >
34.99

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5

Sekil-3: Olgularin gruplara gére dagilimi.

Hastalarin preoperatif risk karakteristikleri; yas, cinsiyet, Kanada
skoru, HT, MI dykusu, aile hikayesi, hiperlipidemi, serebrovaskuler hastalik
oykusu, periferik arter hastaligi, KKY, ejeksiyon fraksiyonu, KOAH, DM, KRY,
kreatin klirensi, sigara hikayesi, GIS hastaligi ve ©nceki KABG 6ykiisi
acisindan Tablo-1 ve 2'de kargilastirildi.
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Calismaya alinan 403 hastanin 318'i erkek (%78,9), 85’i kadin (%21,1)
bireylerden olusuyordu ve gruplar arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark
yoktu (p=0.753) (Tablo-1). Calismaya alinan hastalarda medyan yasi 61.45
(28-83) yil olarak bulundu, gruplar arasinda istatistiksel olarak fark oldugu
goruldia (p=0.026) ve bu farkin grup 4 ve grup 5'teki hastalarin yagslarinin
diger gruplara oranla daha dusuk olmasindan kaynaklandigi bulundu.

TUm gruplardaki hastalarin %68,2’sinde HT, %36,2'sinde gegciriimis Mi
oyklsu, %11,4'de aile oykusu, %47,9'da hiperlipidemi oldugu goéruldia ve
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo-1).

Tablo-1: Hastalarin risk karakteristikleri 1.

p
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Gr5up deg
Tlm eri
vakalar BMI20-  BMI25-  BMI 30-  BMI
n=403 BMI<20 "5, 99 29.99 3499 35>
Nn=10 n=94 n=195(% n=89(% n=15
(%25)  (%23.3) 48.4) 221)  (%3.7)
0,
Erkek BBET8Y 9N T L6 67T 1713(3/;’ 0.753
Yas WO AT 306262 3702 (62) %078 (39) 4(65':)3 0.026%
ccs (-0 2 (1) 3 (Il (-0 L) 2013 0.869
HT THU6Y 5650 6063 IBLC68T) 66 (% TAY (0/:)2 y b
000.
0,
MIOykiisi  M6(%36)  A(%40)  36(%383) 2369 0% 246(;") 0,492
Aile Oykisti  46(o 114 1(6l))  9(696) BOILY B 00)  05%
Hiperlipidemi 193 (679)  4(%40) 356372 9%(%492) 49550 9(%60) 0117
126 1305 120 131 195 135
-LDbL @400 (65149) (66-233) (19-400) ors0) gy W
- HDL (78 3SGH0 40 @560 3 (1972) 39 (1748) 36552)6' 0.760
- Total 197 200 184 015 186 .
Kolesterol 01439 (12623 (11) (101-439) (18323 (11296
CTrigliserit 139 (66645 139105238 138 (560400 1613 (38550 1645 (76-643) 16296;7)9' 0.415

BMI: Body Mass Indeks (Viicut Kitle indeksi), CCS: Canadian Cardiovascular Society
(Kanada Kardiovaskiiler Toplulugu) Anjina Skoru, HT: Hipertansiyon, Mi: Miyokard
infarktiisu.

P < 0.05: istatistiksel olarak anlamli.
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Tum hastalarin %6,7’de serebro vaskiler olay 6ykusu ve %34,5’'inde

DM mevcut idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark

saptanmadi (Tablo-2).

Tablo-2: Hastalarin risk karakteristikleri 2.

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

p

i degeri
um
BMI 20- BMI 25- BMI 30- BMI 35
vakalar  BMI<20 5409 29.99 34.99 >
n=10 n=94 n =195 n =389 n=15
(%2.5) (%23.3) (%48.4) (%22.1)  (%3.7)
SVO Oykiisii 27 (%6.7) 1 (%10) 7(%7.4) 14 (%7.2) 4 (%4.5) 1(%6.7)  0.906
Periferik Arter
33 (%8.2) 1 (%10) 16 (%17) 9 (%4.6) 6 (%6.7) 1 (%6.7)  0.009*
Hastaligi
Konjestif Kalp ) )
. 14 (%3.5) 0 6 (%6.4) 3 (%2.6) 1 (%l.1) 2 (%13.3) **
Yetmezligi
LVEE < 35 27 (% 6.7) 0 13 (% 13.8) 11 (%3.6) 2(%22) 1(%6.7)  0.021*
KOAH 23 (%5.7) 1 (%10) 4 (%4.3) 7 (%3.6) 8 (%9.0) 3 (%20.0)  0.044*
Diabetes
. 139 (%34.5) 3 (%30) 32 (%34) 26 (%28.7) 41 (%46.1) 7 (%46.7)  0.055
Mellitus
Kronik Renal
] 17 (%4.2) 1 (%10) 3 (%5.3) 7 (%3.6) 4 (%4.5) 0 **
Yetmezlik
- Ure 34 (14-200) 39 (20-200)  34.5 (14-186) 34 (16-152) 34 (17-96) 32 (20-45)  0.577
- Kreatin 0.9(0.5-13)  0.95(0.8-3.3)  1.0(0.50.6) 1.0 (0.6-13) 0.9 (0.6-6.5) 0.9(0.7-1.5)  0.385
- Kreatin 80.16 79.99 80.72 80.11 79.95 92.36
Klirensi ‘ ‘ ‘ 0.619
(MDRD) (4.07-157.13)  (19.64-110.4)  (5.27-143.75) (4.07-157.13) (9.77-131.96) (51.3-127.2)
Sigara
152 (%37.7) 4 (% 40) 38 (%40.4) 71 (%36.4) 32 (%36) 7(%46.7)  0.896
Kullanimi
(paket x yil) 30 (2-100) 45 (38-60) 30 (7-100) 30 (2-90) 30 (6-80) 40 (20-70)  0.132
GIS Hastalig 16 (%4) 1 (%10) 3 (%3.2) 3 (%2.6) 7(%7.9) 0 **
Onceki KABG
8 (%2.0) 0 6 (%6.4) 2 (%1.0) 0 0 **
operasyonu

*P < 0.05: istatistiksel olarak anlaml, ilgili degiskene ait BMI gruplari arasi ikili
karsilastirmalar tablo 5’de verilmistir ** istatistiksel olarak hesaplanamadi, ilgili degiskene ait
BMI gruplari arasi ikili karsilastirmalar Tablo-6'da verilmistir.
SVO: Serebro Vaskiler Olay, LVEF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu, KOAH: Kronik

Obstruktif Akciger Hastali§i, MDRD: Modification of Renal Disease, GIS: Gastro intestinal
sistem, KABG: Koroner Arter Bypass Greftleme.
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Periferik arter hastaligi 33 hastada (%8,2) tani konmus durumda idi ve
gruplar arasinda istatistiksel anlamda farklilik saptandi (p= 0.009). Gruplar
birbiri ile karsilastirildiginda, sadece grup 2 (n=16, %17) ve grup 3 (n=9,
%4,6) arasinda istatistiksel acidan anlamli fark saptandi (p< 0.001) (Tablo-5).

Calismaya alinan hastalarin 14 tanesinde (%3,5) pre-operatif KKY
mevcut idi, BMIi disiik olan grupta hasta olmamasi ve diger gruplarda da
yeterli sayida vaka olmamasindan dolayi, istatiksel olarak hesaplanamadi
(Tablo-2). Ayni sekilde KRY tanisi konmus olan hasta sayisi 17 (%4,2) idi ve
BMi > 35 olan grupta hasta olmamasi, diger gruplarda da yeterli sayida vaka
olmamasindan dolayi, istatiksel olarak hesaplanamadi (Tablo-2). Hastalarin
pre-operatif Ure, kreatin degerleri ve kreatin Klirensleri acisindan
kargilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmadi (Tablo-2).

Sigara kullanimi %37,7 oraninda 152 hastada, ortalama 30 paket-yil
olarak bulundu ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark
saptanmadi (Tablo-2).

GIS hastaligi agisindan hastalara bakildiginda da karsimiza benzer bir
durum ortaya ciktt ve gruplar arasinda istatistiksel olarak hesaplama
yapilamadi (Tablo-2).

Daha 6nceden KABG operasyonu geciren 8 hastanin (%2), gruplama
gore dagihminda bir homojenite s6z konusu degildi ve gruplarda yeterli
saylda vaka olmamasindan dolayi, istatiksel olarak hesaplanamadi (Tablo-2).
Sayisal olarak bakildiginda ise 8 hastanin 6 tanesi BMi acisindan normal
kilolu grupta yer almaktaydi. istatistiksel olarak hesaplanamayan risk
faktorlerinin alt grup analizlerde gruplarin ikiserli olarak birbirleri ile
kargilastiriimasi sonucu elde edilen anlamhliklar Tablo-6’da belirtilmigtir.

Calismaya alinan hastalarin pre-operatif yapilan
ekokardiyografilerinde saptanan sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonlari (LVEF)
acisindan degerlendiriimeye alindiginda, 27 hastanin (%6,7) ejeksiyon
fraksiyonu %35’in altinda saptandi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamh  fark  bulundu (p=0,021) (Tablo-2). Gruplar birbiri ile
kargilastirildiginda; grup 2 (n=13, %13,8) ile grup 3 (n=11, %5,6) arasinda
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(p=0.032) ve grup 2 ile grup 4 (n=2, %2,2) arasinda istatistiksel acidan
anlaml fark saptandi (p= 0.010) (Tablo-5).

Tum vakalarin %5,7'de (n=23) KOAH mevcut idi ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,044) (Tablo-2). Gruplar birbiri ile
kargilastirildiginda, sadece grup 3 (n=7, %3,6) ve grup 5 (n=3, %Z20)
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p= 0.026) (Tablo-5).

Calismaya alinan hastalarin anestezi, cerrahi, KPB ve kros klemp
sureleri, operasyonda kullanilan kan Grlnleri tablo 3'te ayrintili olarak belirtildi

ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (Tablo-3).

Tablo-3: Operasyon verileri.

Tam Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 degeri
vakalar - - -
Anestezi Suresi 295 325 285 285 300 310 0.125
(dk) (125-510) (210-410) (180-495) (125-510)  (152-495)  (210-382)
Cerrahi Siresi 225 257.5 2215 220 230 235 0.122
(dk) (60-455) (120-335) (110-455) (60-425) (95-430)  (140-305)
KPB Siiresi
(k) 82 (15-303) 73 (28-115) 90 (55-160) 82 (15-276) 81 (28-303) 90 (69-143) 0.509
Kros Klemp 46 (12-161) 33 28-134) 42 (12-86) 49.5 46 (25-125) 48 (32-76) 0.614
Sdresi (dk) (18-161)
Operasyonda
kan transflizyon 2 (0-16) 3(0-6) 2 (0-16) 2 (0-6) 2 (0-5) 2(0-5) 0.123
(Unite)

KPB Siresi: Kardiyopulmoner bypass suresi. dk: dakika.

Postoperatif hastalarin yogun bakima alindiklarinda ki 1s1 degerleri
kargilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p=0,037) (Tablo-4). Gruplar birbiri ile karsilastirildiginda, sadece grup 2 ve
grup 4 arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptandi (p=0.003) (Tablo-5).

Postoperatif hematokrit degerleri median=30(18-42), yapilan kan
transfizyonlari median=1 Unite (0-17), hastalarin yogun bakimda kalis
sureleri median=24 saat (6-456) ve hastanede kalis sireleri median=6 gin
(0-113) acisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (Tablo-4).
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Tablo-4: Postoperatif veriler.

(gun)

p
Tam Grupl Grup2 Grup3 Grup4 Grupb degeri
vakalar BMI< BMI20- BMI25- BMI30-
20 2499 2099 3499 BMI35>
35.0 3.5 3.7 35.0 35.0 35.0
0.037 *
Post-op Isi (°C) (30.8-36.7)  (324-36.0) (31.7-36.3) (30.8-36.7) (32.4-36.5)  (33.0-36.6)
Post-op Hematokrit 30 (18-42)  27.(20-32) 30 (18-41) 30 20-42)  30(23-39)  30(22-38)  0.241
Post-op kan 3
1(0-17) 3(0-12) 1(0-8) 1(0-17) 1 (0-10) 2 (0-6) 0.445
transflzyonlari
Yogdun Bakim kalig 3
) 24 (6-456) 27 (18-96) 24 (6-168) 24 (14-180) 24 (16-456) 24 (18-288)  0.446
siresi (saat)
Hastanede kalis suresi
60-113) 75318 6017 6(-113)  6(1-23 6 (1-18) 0.442

* P < 0.05: istatistiksel olarak anlamli.

Tablo-5: Risk faktorlerinde alt grup analizlerine ait karsilagtirmalar.

Grup 1-2 Grup 1-3 Grup 14 Grup 1-5  Grup 2-3  Grup 24 Grup 2-5 Grup 34 Grup 3-5 Grup 4-5
Periferik Arter
1.00 0401 0.537 100 <0.000* 0.056 0458  0.568  0.531 1.00
Hastaligi
LVEF < 35 0.556 1.00 1.00 1.00 0.032* 0.010*  0.687 0358 0599  0.376
KOAH 0.403 0335 1.00 0.626 0.752 0320 0.053  0.083  0.026*  0.195
Post-op Isi
o) 0.894 0461  0.118  0.238 0.083  0.003* 0.36  0.083 0431  0.981
* P < 0.05: istatistiksel olarak anlamli.
Tablo-6: Risk faktorlerinde alt grup analizlerine ait karsilastirmalar.
Grup Grup Grup Grup  Grup Grup Grup  Grup Grup  Grup
1-2 1-3 1-4 1-5 2-3 2-4 2-5 3-4 3-5 4-5
Onceki
KABG 1.00 1.00 il il 0.016 * 0.029* 0.593 1.00 1.00 ok
operasyonu
Konjestif
Kalp 1.00 1.00 100 0500 0.185 0.119 0.303 0.669 0.081 0.054
Yetmezligi
Kronk Renal 4 ye3 0334 0420 0417 0535 100 1.00 0745 100  1.00
Yetmezlik
GIS Hastaligi  0.337 0.262 0.587 0.400 0.718 0.203 1.00 0.055 1.00 0.590

* P < 0.05: istatistiksel olarak anlamli.
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Calismaya alinan tum hastalarda postoperatif 6 aylik donemde
meydana gelen ve hastalarin ek tedavi gereksinimine ya da takibine neden
olan komplikasyonlar Tablo-7’te siniflandiriidi. AF, plevral effiizyon ve safen
ven yeri enfeksiyonu acisindan ayrintili olarak degerlendirildi ve gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi (Tablo-7).

Tablo-7: Postoperatif komplikasyonlar.

Grupl Grup2 Grup 3 Grup4 Grup5 p

Tum degeri
Atrial Fibrilasyon 32(%7.9) 0 3(%53)  2(%1L3)  5(%5.6) 0 0.154
Plevral Effiizyon %D 0 664 19090 5(656)  1(e6D)  0.3%
Eiiz:s\l/yeor;:e” M8d) 0 T 13(%6) 12(%135) 2(6133) 0.260
Mediastinit VW55 0 3W3Y Bkl 8%  3(e)
Sepsis 2005 0 0 0 Lo L) 106D ™
Yeni Renal Yetmezlik B2 Ll LEL) 4%l 2%2) 0 o
GIS kanamasi 3(%0.7)  1(%10) 0 2(%1) 0 0 o
\F;:rtr;ce)g”giomestlf Kb wis 0 a2y 3@y 1Ly 0
Respiratuar Yetmezlik 10523 0 3(%32  4(%2) 1Ll 20133 **
Post-op M| 6O L5) 0 202D 2%l Il 166D
Strok 3000 0 1LY 2% 0 0 =
Perikardial Effizyon 4(% 1) 0 0 2(%1) 2(%2.2) 0 *

** istatiksel olarak hesaplanamadl, ilgili degiskene ait BMI gruplari arasi ikili kargilagtirmalar
Tablo-8'de verilmistir. GIS: Gastrointestinal sistem. Post-op M I: Postoperatif miyokard
infarktisu.

Mediastinit, sepsis, postoperatif meydana gelen renal yetmezlik, GIiS
kanamasi, postoperatif olusan KKY’i, respiratuar yetmezlik, postoperatif Mi,
strok ve perikardial effiizyon gibi komplikasyonlar g6z 6ntne alindiginda
gruplara gore hastalarin dagiliminda bir homojenite s6z konusu degildi ve
gruplarda yeterli sayida vaka olmamasindan dolayi, istatiksel olarak
hesaplanamadi ve bu komplikasyonlar gruplarin ikigerli  olarak
kargilastiriimasiyla yapilan alt grup analizlerinde p degerleri Tablo-8'de

gosterildi.
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Tablo-8: istatistiksel P degeri hesaplanamayan postoperatif
komplikasyonlarin BMI gruplari arasinda yapilan ikili karsilastirilmasi.

Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup

1-2 1-3 1-4 15 23 24 2-5 3-4 3-5 4-5
Mediastinit 1.00 1.00 1.00 0.250 1.00 0.181 0.033* 0.168 0.035* 0.195
Yeni Renal
. 0.184 0.223 0.033* 0.400 1.00 0613 1.00 1.00 1.00 1.00
Yetmezlik
Sepsis ok ok 1.00 1.00 ** 0486 0.138 0.313 0.071 0.269
GIS kanamasi 0.096  0.140 0.101 0.400 1.00 ** w6100 1.00 o
Post-op Kalp
1.00 1.00  1.00 #0662 1.00 ok 1.00 1.00 1.00
Yetmezligi
Respiratuar
. 1.00 1.00 100 0500 0686 0.621 0.139 1.00 0.061 0.054
Yetmezlik
Post-op MI 1.00 100 100 100 0598 1.00 0361 100 0200 0.269
Strok 1.00 1.00 ok = 100 1.00 100 1.00 1.00 ok
Perikardial
. ok 1.00  1.00 = 100 0235 ¥+ 0592 1.00 1.00
Efflizyon

*** \/erj sayIs| yetersiz oldugundan istatiksel hesaplama yapilamadi. GIS:Gastrointestinal
sistem. MI: Miyokard infarktts.

Calisma hastalarinda gruplardaki hastalarda meydana gelen
komplikasyonlar, hastalarin OPCAB veya KPB yontemi ile opere edilmesi
acisindan karsilastirnldi. Grup 1'de 10 hasta mevcut idi ve sadece 2 hastada
postoperatif komplikasyon gelisti (1 hastada yeni RY ve 1 hastada GIS

kanamasi) (Tablo-9).

Tablo-9: BMI < 20 olan grupta (Grup 1) komplikasyonlarin Off-pump ve KPB

CABG ile kargilagtiriimasi.

Offpump CABG KPB ile CABG p degeri
n =3 (% 30) n=7(% 70)

Post-op Renal Yetmezlik 0 1 (% 14.3) 1.00

GIS kanamasi 1(% 33.3) 0 0.300

Grup 2'de bulunan 94 hastada meydana gelen komplikasyonlar,
OPCAB veya KPB yontemi ile opere olup olmadiklarina bakildi, istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmadi (Tablo-10). iki yéntem arasinda hasta

sayilari ve oranlari agisindan da belirgin bir fark yoktu.
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Tablo-10: BMI 20-24.99 olan grupta (Grup 2) komplikasyonlarin Off-pump
ve KPB CABG ile kargilagtiriimasi.

Offpump CABG  KPB ile CABG

p degeri
n=43 (% 45.7) n=51(%54.3)
Atrial Fibrilasyon 2 (% 3.9) 3(%7) 0.657
Plevral Efflizyon 4 (%7.8) 2(4.7) 0.684
Safen Ven Yeri Enfeksiyonu 4 (%7.8) 3% 7) 1.00
Mediastinit 1 (% 2) 2 (%4.7) 0.591
Yeni Renal Yetmezlik 1% 2) 0 1.00
Post-op Konjestif Kalp Yetmezligi 1% 2) 1% 2.3) 1.00
Respiratuar Yetmezlik 2 (% 3.9) 1% 2.3) 1.00
Post-op MI 2 (% 3.9) 0 0.498
Strok 0 1 (% 2.3) 0.457

MI: Miyokard infarktusu.

Grup 3'te yer alan 195 hastada meydana gelen komplikasyonlar
OPCAB veya KPB yontemi agisindan degerlendirildiginde istatistiksel agidan
anlamh bir fark bulunmadi (Tablo-11). Atrial fibrilasyon, KPB ile opere olan
hastalarin 15’inde (%14) meydana geldi, OPCAB ile opere olan 7 hastada
(%8) mevcut idi fakat istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu (p=0,269).
Plevral effiizyon, KPB ile opere olan hastalarin 12’sinde (%11,2), OPCAB ile
opere olan 7 hastada (%8) mevcut idi fakat istatistiksel agidan anlamli bir fark
yoktu (p=0,602). Diger komplikasyonlar yontnden iki yontem arasinda hasta

sayilari ve oranlari agisindan da belirgin bir fark yoktu.
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Tablo-11: BMI 25-29.99 olan grupta (Grup 3) komplikasyonlarin Off-pump ve
KPB CABG ile karsilastiriimasi.

Offpump CABG KPB ile CABG _
p degeri
n =88 (% 45.1) n =107 (% 54.9)
Atrial Fibrilasyon 7 (% 8) 15 (% 14) 0.269
Plevral Efflizyon 7 (% 8) 12 (11.2) 0.602
Safen Ven Yeri Enfeksiyonu 7 (% 8) 6 (% 5.6) 0.715
Mediastinit 4 (% 4.5) 4 (% 3.7) 1.00
Post-op Renal Yetmezlik 0 4 (% 3.7) 0.128
GIS kanamasi 2 (% 2.3) 0 0.202
Post-op Konjestif Kalp Yetmezligi 1% 1.1) 2% 1.9) 1.00
Respiratuar Yetmezlik 1% 1.1) 3 (% 2.8) 0.628
Post-op MI 0 2(% 1.9) 0.502
Strok 1(% 1.1) 1(% 0.9) 1.00
Perikardial Effizyon 0 2% 1.9) 0.502

GIS: Gastrointestinal sistem. Mi:Miyokard infarktiisi.

BMIi 30-34.99 olan grupta opere edilen 89 hastanin %61,8'i (n=55)
KPB ile %38,2'si (n=34) OPCAB ile opere edildi ve bu hastalarin
komplikasyonlari acisindan karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir
fark bulunmadi (Tablo-12). Plevral effizyon, OPCAB ile opere edilenlerde
gorulmezken, KPB ile opere edilen 5 hastada (%9,1) goruldi fakat
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,152). Safen ven yeri
enfeksiyonu, KPB ile opere olan hastalarin 9'unda (%16,4), OPCAB ile opere
olan 3 hastada (%8,8) mevcut idi fakat istatistiksel agidan anlamli bir fark
yoktu (p=0,360). Mediastinit, OPCAB ile opere olan hastalarin 4’Ginde
(%11,8), KPB ile opere olan 4 hastada (%7,3) mevcut idi fakat istatistiksel
acidan anlamh bir fark yoktu (p=0,475). Diger komplikasyonlar yoninden iki
yontem arasinda hasta sayilari ve oranlari agisindan da belirgin bir fark
yoktu.
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Tablo-12: BMI 30-34.99 olan grupta (Grup 4) komplikasyonlarin Off-pump ve
KPB CABG ile karsilastiriimasi.

Offpump CABG KPB ile CABG _
p degeri
n =34 (%38.2) n =55 (% 61.8)
Atrial Fibrilasyon 3 (% 8.8) 2 (% 3.6) 0.366
Plevral Efflizyon 0 5(% 9.1) 0.152
Safen Ven Yeri Enfeksiyonu 3 (% 8.8) 9 (% 16.4) 0.360
Mediastinit 4 (% 11.8) 4 (% 7.3) 0.475
Sepsis 1% 2.9) 0 0.382
Post-op Renal Yetmezlik 1% 2.9) 1(% 1.8) 1.00
Post-op Konjestif Kalp Yetmezligi 1% 2.9) 0 0.382
Respiratuar Yetmezlik 1% 2.9) 0 0.382
Post-op MI 1(% 2.9) 0 0.382
Perikardial Effizyon 1% 2.9) 1(% 1.8) 1.00

MI: Miyokard infarktiisti.

Grup 5’te yer alan 15 hastanin 8 tanesi OPCAB ile 7 tanesi de KPB
yontemi ile opere edildi ve bu hastalarin komplikasyonlari acisindan
kargilastirildiginda istatistiksel agidan anlamh bir fark bulunmadi (Tablo-12).
KPB ile opere edilen hastalarin 1 tanesinde plevral efflizyon ve sepsis
(%14,3) meydana gelirken OPCAB ile opere edilen hastalarda goérulmedi.
Safen ven yeri enfeksiyonu, KPB ile opere olan hastalarin 2’sinde (%28,6),
OPCAB ile opere olan hastalarda gorilmedi fakat 2 ybntem arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktu (p=0,200). Mediastinit, KPB ile opere
olan hastalarin 2’sinde (%28,6), OPCAB ile opere olan 1 hastada (%12,5)
mevcut idi fakat istatistiksel acidan anlamh bir fark yoktu (p=0,560).
Respiratuar yetmezlik, her iki yontemde de 1 hastada meydana geldi, fakat
istatistiksel acidan anlamli bir fark yoktu (p=1,000). Postoperatif Mi, OPCAB
ile opere edilen 1 hastada (%12,5) meydana geldi, KPB ile opere edilen
hastalarda saptanmadi fakat yontemler arasinda istatistiksel acidan anlaml
bir fark yoktu (p=1,000).
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Tablo-13: BMI > 35 olan grupta (Grup 5) komplikasyonlarin Off-pump ve
KPB CABG ile karsilastiriimasi.

Offpump CABG KPB ile CABG _
p degeri
N=8(%53.3) n=7 (% 46.7)
Plevral Efflizyon 0 1(% 14.3) 0.467
Safen Ven Yeri Enfeksiyonu 0 2 (% 28.6) 0.200
Mediastinit 1(% 12.5) 2 (% 28.6) 0.569
Sepsis 0 1(% 14.3) 0.467
Respiratuar Yetmezlik 1(% 12.5) 1 (% 14.3) 1.00
Post-op M 1 (% 12.5) 0 1.00

MI: Miyokard infarktiisti.

Calisma suresince kaybedilen hastalarimiz; Grup 1l'de yer alan 1
hasta postoperatif 3.giin multiorgan yetmezligi nedeniyle; grup 2’de yer alan
1 hasta postoperatif 6.saat kardiak yetmezlik, 1 hasta postoperatif 1.gin
kardiak arrest nedeniyle kaybedildi. Grup 3'te yer alan 1 hastamiz
postoperatif 8.gln respiratuar yetmezlik sonrasi kardiak arrest sonucu
kaybedildi. Grup 4’te yer alan 1 hastada postoperatif donemde akut renal
yetmezlik gelisti ve 1.gtin kardiak arrest sonrasi kaybedildi. Grup 4'te yer alan
diger 1 hastada, 1.gln respiratuar yetmezlik sonrasi 15.gun sepsis gelisti,
1.ay mediastinit tablosu, 2.Ay akut renal yetmezlik gelisen hasta, postoperatif
3.ay KY ve multiorgan yetmezligi nedeniyle kaybedildi. Grup 5’'te yer alan 1
hastamizda postoperatif 2.gin respiratuar yetmezlik, 4.gtin sepsis ve 10.gin
mediastinit gelisti ve hasta 18.gun kaybedildi. Calismaya alinan ve izlemde
olan 1 hastamiz 3.ay trafik kazasi sonrasi, 1 hastamiz da 5.ay akciger
kanseri nedeniyle kaybedildi ve bu hastalar ¢alisma disi birakildi.

TUum gruplarda erken mortalite (1 aylik) orani %1.48 olarak bulundu.
KABG icin cesitli calismalarda belirtilen mortalite orani ile benzer dizeydeydi.
Mortalite oranlari gruplardaki birim sayilari ve beklenen deger problemi
dikkate alindiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak karsilastirilamamistir
(Tablo-14). Gruplarin ikigerli olarak karsilastiriimasiyla yapilan alt grup
analizlerinde mortalite oranlari bakimindan gruplar arasinda fark

bulunmamistir (Tablo-15).
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Tablo-14: Tum gruplarda erken mortalite.

Tum p
vakalar Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 degeri
BMI 20- BMI 25- BMI 30-
BMI<20 5409  20.99  34.99 BMI'35 >
1. Ay 6 1 2 1 1 1 "
mortalite (%1.48) (% 11.1) (% 22) (%05 (% 1.12) (% 6.7)

** jstatistiksel olarak hesaplanamadi.

Tablo-15: 1 aylik mortalitenin gruplar arasinda yapilan ikili karsilastirilmasi.

Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
1-2 1-3 1-4 1-5 2-3 2-4 2-5 3-4 3-5 4-5

1. Aylik

) 0.264 0.095 0.193 1.00 0.248 1.00 0.361 0.529 0.138 0.269
mortalite

Calismaya dahil olan 403 hastanin 7 tanesi 6 aylik izlem streci
icerisinde kaybedildi ve ulasilan mortalite orani %1.7 olarak bulundu.
Mortalite oranlari karsilastirildiginda gruplardaki birim sayilari ve beklenen
deger problemi dikkate alindiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak
kargilastirilamamistir (Tablo 16). Gruplarin ikiserli olarak kargilastiriimasiyla
yapilan alt grup analizlerinde mortalite oranlari bakimindan gruplar arasinda
fark bulunmamistir (Tablo-17).

Tablo-16: Tum gruplarda 6 aylik mortalite.

Tam p
vakalar Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 degeri

BMI 20- BMI 25- BMI 30-

BMI<20 5490 2099  34.99 BMI 35>
6. Ay 7 1 2 1 2 1 N
mortalite (%1.7) (%11.1) (%22) (%05) (%22)  (%6.7)

** jstatistiksel olarak hesaplanamadi

Tablo-17: 6 aylik mortalitenin gruplar arasinda karsilastiriimasi (p degerleri).

Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
1-2 1-3 1-4 1-5 2-3 2-4 2-5 3-4 3-5 4-5

6. Aylik
y. 0.244 0.086 0.253 1.00 0.245 1.00 0.364 0.232 0.138 0.376
mortalite
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TARTISMA

Kalpte KAH'na bagl gelisen iskemik olaylarin énlenmesi amaciyla
gerceklestirien KABG ameliyatlari; 6zellikle son 20-30 yilda geligtirilerek,
etkin ve guvenli bir yontem haline gelmigtir. Hastalarin cerrahi risk
faktorlerinin belirlenmesi icin birgcok arastirma yapilmistir. Cerrahinin basarisi
bir 6lcide bu faktorlerin mumkinse giderilmesi, iyilestiriimesi ya da buna
karsi 6nlemlerin alinmasina bagh olmaktadir.

Batl dinyasinda obezite, endise verici boyutlara ulasmis durumdadir
ve DM, HT, KAH gibi morbidite ile iligkili hastaliklarla birliktelik gostermekte;
azalmig yasam beklentisine, yasam kalitesinde bozulmaya ve artan saghk
maliyetlerine yol agmaktadir (140-142). Son yillarda birgcok endustri tlkesinde
obezite ve fazla kilolu olma sikhgr artmakta ve bu olay bircok populasyonu
etkileyen bir sorun halini almaktadir. Erigkin ¢caginda kilo aliminin, kardiyo
vaskiler risk faktorlerinin  en 6nemli belirleyicilerinden biri oldugu
ongorilmektedir (143). Yapilan galismalar dogrultusunda obezite, kotu klinik
sonuglar ile iligkili bagimsiz bir kardiyo vaskuler risk faktort olarak kabul edilir
(144, 145). Obezite ve komorbiditeleri KAH, kétu kalp sagligi ve kisalan omdr
gelisimi icin taninan bir risk faktoradar (146).

Bizim calismamizda erken dénem klinik sonugclar tizerine BMi’nin etkisi
degerlendirildi ve kalp cerrahisi uygulanan hastalarda obezite paradoksu
arastirildi. Bu galismanin amaci; postoperatif sonuclari, komplikasyon oranini
ve bu hastalarin 30 giinlik mortalitelerinin BMi ile arasindaki iligkilerin
degerlendiriimesi amaclanmigtir. Postoperatif gelisen komplikasyonlar,
hastalarin OPCAB veya KPB ile opere edilmesine gore ayrintili olarak
degerlendiriimeye cahgildi.

1980'lerin baslarinda, Framingham Kalp Calismasi'nda, KAH icin bir
risk faktorii olarak obezite tespit edilmistir (144). Yapilan calismalarda tim
koroner risk faktorlerinin sikigindaki artig, BMi degerlerindeki anlamli bir artig
ile iligkili bulunmustur (147). Kan basinci, glikoz seviyeleri, kolesterol

degerleri ile vicut agirhgr arasindaki belirgin iliski daha 6nceki calismalarda
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tarif edilmistir (148,149). BMi, KAH'nin pek cok risk faktorleri ile yiiksek
oranda korelasyon gostermektedir ve asiri kilo aliminin énlenmesi énemli bir
halk saghg! sorunudur. Fiziksel egzersizde artis, enerji ve yag aliminda
azalma gibi yasam tarzi degisiklikleri sayesinde agir1 vicut agirhdi tedavisi,
genel populasyon igin tavsiye edilir. Cocukluk donemindeki erken beslenme
egitimi, gelecekte KAH'n1 dnlemede en 6nemli adim olabilir (145).

KAH gelisen hastalarda BMI, tedavi modaliteleri ve mortalitenin
ayrintili degerlendirildigi bir calismada; obez hastalarin, KAH icin daha erken
basvuran ve normal kilolu hastalar ile kiyaslandiginda, daha agresif tedavi
edilen kigiler oldugu ortaya cikmigtir (150). Buyuk olgctide bu go6zlemlere
dayanarak, hemen hemen tim uluslararasi yayinlarda, kardiyo vaskuler
hastaliklardan birincil korunma icin asiri kilolu ve obez hastalara kilo kaybi
Onerilir (151,152).

Kardiyak cerrahi gerektiren asiri obezite hastalarinin sayisi
artmaktadir. Stamou ve arkadaslarinin 2440 hasta tzerinde yapmis oldugu
calismada 6nemli bir bulgu olarak obez hastalarin, normal BMi’ne sahip
hastalardan daha gen¢ oldugunu bulmuslar ve obez hastalarda daha erken
KAH gelisme egilimi oldugu ve bu hastalarin, normal BMi’'ne sahip hastalara
kiyasla daha genc¢ yasta cerrahi revaskuilarizasyona ihtiya¢ duyabilecegini
belirtmiglerdir (153). Bizim calismamizda da benzer bir sonuca ulastik, tim
hastalarin yaglari karsilastirildiginda BMI 30’un Gzerinde olan grup 4 ve 5'te
yas ortalamalarinin sirasiyla 59 (28-78) ve 56 (46-83) oldugunu gorduk fakat
gruplar arasinda istatistiksel anlamda belirgin bir fark saptamadik.

Obezite, KABG ameliyati yapilan hastalarda giderek daha sik
karsilagilan bir sorundur. BMi degerlerinin ameliyatin mortalite ve morbiditesi
Uzerine etkileri konusunda farkli sonugclar yayinlanmistir (154, 155). Obezite
genellikle kardiyak cerrahi sonrasi olumsuz sonuglar igin bir risk faktori
olarak algilanmaktadir. Calismalar arasindaki sonug¢ farkliliklarinin nedeni
olarak obezite siniflamasinda kullanilan formullerin degisken olmasi ve hasta
gruplandirma degerlerinin farkl olmasi gosterilebilir (155). Bu nedenlere ek
olarak  kullanilan istatistik  yontemlerin  farklihgi da  sonuglari

etkileyebilmektedir.
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Bizim calismamizda BMI, Quetelet formulii kullanilarak hesaplandi
(156) ve WHO tarafindan aciklandigi gibi gruplar tanimlandi (157). Grup 1
(zayif) BMi 20 kg/m2 altinda, grup 2 (normal) BMi 20-25 kg/m2, grup 3 (fazla
kilolu) BMi 25-30 kg/m?, grup 4 (obez) BMi 30-35 kg/m2 ve grup 5 (asiri
obez) BMi 35 kg/m? Uistiinde seklinde siniflama yapilmistir.

Cerrahi midahaleler sonrasi morbidite ve mortalite farkli preoperatif
faktorler tarafindan etkilenmektedir. Paradoksal olarak, son yapilan
calismalar KAH olan obez hastalarin KABG geciren kendi zayif muadilleri ile
kiyaslandiginda gercekten daha iyi sonucglara sahip oldugunu ileri
surmaglerdir (158,159). Gruberg ve ark. (160) 'obezite paradoksu' olarak bu
koruyucu iligki tanimlamistir. Bazilari obezite paradoksunu kilolu ve obez
hastalarin, genellikle daha agresif ve genc¢ yasta tedavi oldugu gercegdine
baglanabilecegini ileri sirmuslerdir (161).

Obezitenin hemodinami ve kardiyo vaskiler sistem yapisi ve iglevi
Uzerinde bir¢cok olumsuz etkileri bulunmaktadir. Obezitenin, iligkili komorbid
durumlardan bagimsiz olarak DM ve KAH olanlarda yasam kalitesi Gizerinde
onemli bir olumsuz etkisi vardir (162). Morbid obezitenin (BMi = 40 kg/m?)
Ulusal Gogus Cerrahisi Dernegi Kalp Cerrahisi veritabanindan elde edilen en
son analiz neticesinde, KABG gegciren hastalarda artmis operatif mortalite i¢in
bagdimsiz bir belirleyici oldugu belirtilmigtir. Bircok diger calismalar
gostermistir ki dusuk kilolu olmak obez olmaktan daha kétuddr (160).

Obezite, KABG uygulanan 11,101 hastadan olusan biyuk bir
prospektif seride, postoperatif komplikasyonlarin riskinde artisla iligkili
bulunmadi (153). Morbid obezite ge¢ mortalite icin bagimsiz bir belirleyici
iken van Straten ve ark. (163) tarafindan yapilan son calismada, dusuk kilolu
olmanin erken mortalite icin bagimsiz bir belirleyici oldugu go6sterilmigtir.
Perrotta ve ark. (164) gore disiik BMi, KABG sonras! artmis morbidite ve
mortalite ile iligkili olmasina ragmen; obezite daha fazla postoperatif
komplikasyonlar ve hastanede yatis siresinin uzamasi ile iligkilidir. Romero-
Corral ve arkadaslar tarafindan yapilan meta-analizde, mortalitenin diguk
BMi ve KAH olan hastalarda anlamli olarak daha yiksek oldugunu
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gOstermistir. Ayni zamanda mortalitenin ciddi obez hastalarda anlamli olarak
daha yuksek oldugunu belirtmiglerdir (165).

Yapilan bir baska calismada; dustk kilolu olmak, KABG sonrasi erken
mortalitenin bagimsiz bir belirleyicisi olmustur. Dusuk kilolularda yogun
bakim Unitesinde uzun slre kalma, uzun sireli hospitalizasyon, gastro
intestinal kanama ve ventilator iligkili pnémoni gibi erken postoperatif
komplikasyonlar artmistir (166).

Diisik BMi'nin artmis mortalite ile iligkisi 2 farkl yol ile aciklanabilir,
bunlardan ilki; obezite paradoksu ve digeri de kirilganlik sendromudur.
Obezite paradoksundaki patofizyoloji; zayif hastalara kiyasla obez hastalarda
daha dusuk sistemik vaskiler rezistans ve daha yuksek bir plazma renin
aktivitesi ile iligkilidir (146,167). Obez hastalarda yiksek atriyal natritretik
peptid duzeyleri ve zayiflamig bir sempatik sinir sistemi bulunmustur (166).
Kirllganligin yakin zamanda artan kardiyo vaskuler hastaliklar ile iligkili
oldugu gosterilmigtir. Bir sendrom olarak kirilganlik; kilo kaybi, disik
kavrama guci, dusik enerji, yavas yurime hizi ve disiuk aktivite dizeyleri
olarak tanimlanmistir (169,170). Kirilgan olan kisilerde inflamasyonda artig
oldugu ileri sudrtlmustar. Tumoér nekroz faktorin, dolagimdaki yuksek
duzeyleri miyokardiyal disfonksiyona yol acabilir. Buna karsilik, Lavie ve ark.
(171) tarafindan yapilan bir calismada; obezitenin olasi bir anti-inflamatuar
etkisi olarak, yag dokusunun daha fazla timor nekroz faktér reseptorleri
Urettigine ve bdylece miyokard Uzerinde tumor nekroz faktérin zararli
etkilerini notralize etttigine inaniimaktadir.

Risk skorlama yontemlerinin preoperatif donemde sagladigi mortalite
ve morbidite tahmini, hasta ve cerrahi ekibin operasyon kararinda énemli rol
oynamaktadir. STS risk belirleme sistemi, 1994 yilinda gelistirilmistir ve daha
cok kuzey Amerika’da yaygin olarak kullaniimaktadir (172). Bu sistem,
beklenen mortalite yaninda major morbiditeler hakkinda da o©ngo6rulerde
bulunmaktadir (173). Nilsson ve ark. (174) EuroScore ve STS sistemini
kargilastirmiglar ve izole KABG olgularinda EuroScore’un operatif mortaliteyi
belirlemede STS’den 6nemli oranda daha Ustiin oldugunu belirtmislerdir.
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BMi, su anda mevcut skorlama sistemlerinde kullaniimamaktadir
sadece STS skorlama sisteminde boy ve kilo, birer parametre olarak yer
almaktadir (18).

Yetiskin yogun bakim iinitesi hastalarinda, BMi ve mortalite arasindaki
iliskiyi incelemek icin yapilan bir calismada; BMi'nin zayif hastalarda (BMI
<18,5 kg/m?) yuksek mortalite ile iligkili oldugu, ciddi kilolu (BMI >30 kg/m?)
olan hastalarda koruyucu oldugu ancak orta kilolu (BMI 25-30 kg/m?)
olanlarda mortalite Uzerine koruyucu etkisinin olmadidi saptandi. Ayni
calismada VKi'nin gelecegin skorlama sistemlerinin yararl bir bileseni
olabilecegi belirtiimektedir (175). Dusiik viicut agirhg (BMi <20 kg/m?) kalp
cerrahisinde preoperatif risk siniflamasi puanlarinda bir risk faktorii olarak
kabul edilmelidir (140).

KABG cerrahisi yapilan hastalarin %20-30’'unu diyabetik hastalar
olusturmaktadir (176,177). Ayrica KABG operasyonu geciren obez
hastalarda DM sikligi daha yiksek oldugu bulunmustur (178). Bizim
calismamizda da hastalarin %34,5'inde DM mevcut idi ve gruplar arasi
dagilimina bakildiginda, istatistiksel anlamda farklik saptanmadi (p=0,055).
Ancak grup 4 (%46,1) ve grup 5'te (%46,7) yer alan hastalarda DM sikhgi
belirgin olarak artmisti.

Diyabet her zaman korkulan bir risk faktortdir ve kardiyo vaskiler
cerrahlar tarafindan dikkatli izlenmesi gerekmektedir. Patofizyolojisinin bir
sonucu olarak, mikrovaskiler degisiklikler ve yuksek kan glikozu duzeyleri,
tedavi surecini olumsuz yonde etkileyebilir (179,180). Obezite ile DM iligkisi
kapsamli olarak incelenmis ve genellikle artmis morbidite ile iligkili, ancak
operatif mortalite Gzerine etkisi kuskulu olarak rapor edilmistir (181). DM’lu
hastalarda inotrop destek ihtiyaci yiksek oldugu halde, KABG cerrahisi erken
mortalitesinin ytuksek olmadigi gosterilmistir (182).

BMi 30 ila 50 arasinda olanlarda, DM ve bilateral IMA kullanimi
sonrasinda sternal komplikasyon riski artar (183). Bazi calismalarda
postoperatif ilk 2 gun icindeki hipergliseminin mediastinitin tek ve en 6nemli
belirleyicisi oldugu vurgulanmigtir. Operasyon sonrasi kan glikoz diizeyi 200
mg/dL'nin altinda muhafaza edilmelidir (180,184). Birkmeyer ve ark. (158)
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tarafindan KABG sonrasi 11.101 hastadan olusan bir calismada; obezite,
sternal enfeksiyon igin risk faktori olarak belirlenmigtir.

Postoperatif derin sternal yara enfeksiyonu veya mediastinit riski daha
onceki calismalarda hem obezite hem de morbid obezite ile iligkili
bulunmustur (185). Bazi calismalarda da obezite, DM, sigara kullanimi ve
KPB, KABG sonrasinda mediastinit igin bagimsiz risk faktoru olarak
tanimlanmistir (186). Bizim calismamizda obez hastalarda grup 4 ve 5'te
sternal ylzeyel enfeksiyon ve sternal dehisens daha sik ama diger gruplara
gore istatistiksel olarak anlaml degildi. Tum hastalarin %5,5'inde sternal
enfeksiyon saptanirken; bu oran grup 4'te %9, grup 5'te ise %20 oraninda
bulundu. Benzer bir sonu¢ Tokmakoglu (153) ve Stamou (187) tarafindan
yapilan calismalarda da belirtilmigtir.

Sternal yara enfeksiyonu, dilsilk BMI'i olanlarda artmamistir ve obezite
arttikca, giderek daha sik gortulmektedir. DM sikhgindaki artis nedeniyle
olabilir ve azalmig cilt alti yag dokusunun perfiizyonu ve mekanik gerilim bu
fenomene yol acabilir (140). Bu hastalarda perioperatif enfeksiyon
profilaksisine yonelik cabalar, postoperatif donemde antibiyotiklerin daha
agresif kullanimi, parsiyel sternotomi veya sternal kapama igin gelismis
teknikleri kullanmak, sternal enfeksiyonu azaltmada yardimci olabilir.

Ameliyathanede cerrahi alan enfeksiyonunun 6nlenmesi, cerrahi
ekibin birincil hedeftir. Antibiyotik profilaksisine ve metisiline direncli
Staphylococcus aureus (MRSA) nazal tasiyicilik tedavisine dikkat edilmelidir.
Postoperatif yara enfeksiyonlari genellikle 6nemli oranda morbidite, mortalite
ve ekstra maliyete neden olmaktadir. Kardiyak cerrahi sonrasi toplam yara
enfeksiyonlari yayginligi, sternal ve donér alan enfeksiyonlari da dahil olmak
uzere %1.3 - %12,8 arasinda degismektedir (188). Risk faktorlerinin
tanimlanmasi yara enfeksiyonu insidansini daha da azaltmak icin yardimci
olacaktir. Ciddi obez kadin hastalar, normal ve hafif obez hastalarla
kargilastirildiginda CABG sonrasinda daha fazla yara problemleri ve tekrar
hastaneye yatis oranina sahiptir (187). Moulton ve ark. (14) obeziteyi,
mediastinit icin degil ama yuzeyel enfeksiyon icin bir risk faktori olarak

gostermisgtir.
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Calismamizda yara enfeksiyonu insidansi %8,4 olarak, yuksek oranda
tanimlandi. Ayni zamanda grup 4 ve 5'te bu oran sirasiyla % 13,5 ve % 13,3
olarak gerceklesti, fakat istatistiksel olarak anlamli sonuca ulasiimadi
(p=0,264). Her turli iyilesmeyen vyaralar, hatta yara sekresyonu, yara
enfeksiyonu olarak kabul edildi.

Yag dokusunun mikro sirkilasyonunun azalmasi veya obez hasta
grubunda diyabetik hastalarin artisi nedeniyle, dokularda perfiizyon
yetersizligi sonucunda yara iyilesmesi gecikebilir ve enfeksiyona neden
olabilir. Ayrica, obez hastalarda, uzamis ameliyat suresi, dis kosullara kargi
daha acik cerrahi alani nedeniyle, ylzeyel enfeksiyon icin daha yuksek
insidansa neden olabilir. Bu hastalar, cerrahi enfeksiyon tedavilerinin sonuna
kadar hastanede kalmak zorundadir ve bu onlarin hastanede kalis suresini
uzatmaktadir. Daha az invazif safen ven c¢ikarma teknikleri, bacak yara
enfeksiyonu azaltabilir (189). Postoperatif donemde DM olan hastalarda,
hipergliseminin daha agresif tedavisi de obez hastalarda yara enfeksiyonu
azaltabilir.

Ciddi obez hastalarda yara yeri enfeksiyonu gelisme olasiigi daha
fazladir ve obez olmayan hastalara kiyasla uzamis mekanik ventilasyon ve
postoperatif hospitalizasyon mevcuttur (190). Estafanous ve ark. (191) KOAH
olan olgularda, mortalitenin ve uzayan hastanede kalis siresi nedeniyle de
morbiditenin  arttigini  belirtmektedirler. Calismaya alinan hastalarin
%5,7’sinde KOAH mevcut idi ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh
fark vardi (p=0,044) ve bu fark BMi > 35kg/m? olan grup 5'te fazlayd.

Obezitenin; solunum fonksiyonu, egzersiz kapasitesi, kan gazi
Olcimleri ve KABG cerrahisi sonrasi postoperatif donemde komplikasyon
oranlarn Uzerinde olumsuz etkisi vardir (192). KPB devresi hacmi, her hasta
icin ayni oldugundan, KPB esnasinda hastalarda hemodilisyon farkhdir.
Literatiirde de belirtildigi, gibi BMi diisik olan hastalarda dikkate deger
hemodilisyon vardir ve onkotik basing diser. Bdylece postoperatif sivi
ekstravazasyonu, disiik BMi'li hastalarda daha yiiksektir (193). Bu sonug
disiik BMi olan hastalarda mekanik ventilasyon ihtiyacini uzatabilir. Diger
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taraftan yag dokusundan aciga ¢ikan anestezik ilaclar veya yiiksek BMi olan
hastalarda diguk vital kapasite, mekanik ventilasyon gereksinimini uzatabilir.

Lida ve ark. (194) ayrica gostermistir ki; preoperatif BMI, solunum kas
glcu ve KABG sonrasi sitokin dretimi ile negatif korelasyon gostermektedir.
Diisiik BMi, daha dusuk solunum kas giict ile iligkilidir ve interleukin-6
Uretimini arttirmaktadir ve BMi ile pulmoner komplikasyonlarin insidansi
arasindaki paradoks birliktelik daha 6nce bildirilmemigtir.

Ventilatdérde kalis ortalama zamani orta-ileri obez hastalarda uzamakla
birlikte gruplar arasinda istatistiksel farklilik saptanmadi. Literatlrde obezite
ile ventilatorde kalis zamaninin arttig1 bildirilmistir (195). Obez hastalarda
gogus duvarinin akciger Uzerindeki restriktif etkisinin arttigi ve gogis
kafesinin aktif kullanilamadidi bilinen bir gercektir. Postoperatif donemde
artmis oksijen tuketimine cevap olarak solunum iginin artmasi, solunum
kaslarinin yorulmasi ve muhtemel bronkokonstriksiyona bagl olarak
ventilatorde kalis sidresi uzayabilir (158). Hastalarimizda postoperatif
donemde respiratuar yetmezlik %2,5 oraninda saptanmistir ve gup 5’te yer
alan obez hastalarda bu oran %13,3 olarak gerceklesmistir.

Obez hastalarda renal yetmezlik edilimi literatirde bildiriimektedir
(195). Calhismamizda da zayif hasta grubunda (grup 1) en sik olustugu
saptanmistir ve bu siklik daha 6énce Engel ve ark. (196) tarafindan yapilan
calismada da elde edilmigtir. Tersine, diger arastirmalarda bobrek yetmezligi
morbid obez hastalar arasinda en sik bulunmustur (185, 195, 197).

AF % 15-40'lik insidansi ile KABG sonrasinda sik gorulen bir olaydir
ve postoperatif donemde hemodinamik istikrarsizliga neden atriyal aritmiler,
hastanede kalis siresini uzatir ve hasta konforunu etkiler. AF'nun yiksek
BMP'li hastalarda goérildugini sdyleyen bazi yayinlar (14,193) olmasina
ragmen, bizim ¢alismamizda anlamli bir fark tespit edilmemigtir (p=0,154).

Postoperatif inme yikici bir komplikasyondur. KABG cerrahisi sonrasi
inme ve ensefalopati gercek sikligini belirlemek amaciyla yapilan prospekiif
bir caligmada, olumsuz serebral sonuglar hastalarin% 6'sinda olugtu ve inme
(% 3,1) ve ensefalopati (% 3,0) arasinda esit orandaydi (198). Benzer

sonuclara Birkmeyer ve ark. (158) tarafindan ulasiimis ve obezitenin KABG

64



geciren hastalarda, artmis inme ya da hastane i¢i mortalite ile iligkili olmadigi
bulunmustur. Son calismalarda da serebro vaskiler olay insidansinda artig
olmadigi sonucuna ulasiimistir (166).

Asendan aorta kanilasyoni ve KPB sirasinda izleyen mikro
embolizasyonun ortadan kaldiriimasi, potansiyel OPCAB ameliyatl sonrasi
ndrolojik sonuclarinin insidansini azaltabilir. Ciddi aort hastaligi durumlarda,
tek bir proksimal anastomoz aort manipilasyonunu en aza indirmek icin IMA
greftine anostomoz edilebilir (199).

Calismada degerlendirilen gruplar arasinda fark olmamasina ragmen;
cerrahi (p=0,122), kros klemp (p=0,614) ve KPB sireleri (p=0,509) obez
grupta daha uzun ama istatistiksel olarak anlamh degildi. Bu sonug; uzamis
sternotomi sdresi, kanitlasyon ve bu grupta kanama kontrolinin uzun
surmesinin bir sonucu olabilir. Benzer bir sonuca Orhan ve ark.’da (178)
ulasmigtir.

Bhamidipati ve ark. (200) tarafindan yapilan son calismada,
postoperatif kan 0Grinu gereksinimi disik kilolu hastalara gore obez
hastalarda daha distk oldugu bulunmustur. Bizim calismamizda ise
operasyonda kullanilan kan transfizyonlar acisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik olmamasina ragmen (p=0,123); diger gruplardaki
hastalarda ortalama 2 Unite kan trint kullanilirken, disuk kilolu hastalarda
(grup 1, BMi < 20kg/m?) ortalama 3 unite kan truni kullaniimistir. Benzer
sonug¢ postoperatif kan transflizyonlari icin de saptanmigtir. Tum vakalarda
ortalama 1 Unite, grup 1'de 3 Unite ve diger gruplarda ortalama 1 Unite kan
transfizyonu yapilmistir (p=0,445).

Obez hastalarda, taze donmus plazma ihtiyaci dusuk bulunmustur
(178). Bizim calismamizda da benzer bir sonuca ulastik. Bu sonug
intravaskuler alandan interstisyel alana kacan daha az sivi ile agiklanabilir.
Daha az kullanilan prime hacmi, hemodilisyona ve bu nedenle bu yodun
bakim Unitesinde postoperatif kolloidal sivi ihtiyacini azaltmig olabilir.

Postoperatif 1s1 degerleri agisindan degerlendirildiginde; hastalarin
yogun bakim unitesine kabul edildikleri zaman ilk 6lgulen ortalama 1s1 degeri
35°C'dir. Grup 1 ve 2'de bu deger daha dusuk (34,5 °C ve 34,7 °C )
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saptanmigtir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,037). Hipoterminin azalmis
kardiyak fonksiyon, koagulopati, kan kaybina yol acan olumsuz hematolojik
ve fizyolojik sonuclari vardir ve uzamis postoperatif iyilesmeye yol
acmaktadir. Hipotermi ayrica ekstiibasyon, postoperatif derlenme ve yogun
bakimda kalg sdresini uzatmaktadir. Bizim elde ettigimiz veriler
dogrultusunda, dusiik BMi'e sahip hastalarin uzamis ventilatorde kalis,
ekstubasyon ve yogun bakimda kalis surelerinin aciklanmasinda, hipotermi
bir etken olabilir.

Kanama igin re-operasyon, obez hastalarin higcbirinde gerekmedi,
sadece hafif kilolu 2 hastada (grup 3) re-operasyon ihtiyaci oldu. Benzer bir
sonuca Le-Berta ve ark. (201) yaptigl calismada da ulagiimigtir.

Shirzad ve ark. yaptiklarn calisma sonucunda KABG sonrasi, kilolu
hastalarda normal hastalara kiyasla gastrointestinal komplikasyonlarin
gelismesinin daha yuksek risk altinda oldugunu tespit etmiglerdir (202) ancak
bizim calismamizda bu ydnde bir veriye rastlamadik, GIS komplikasyon
oranimiz %0,7 olarak saptandi.

KABG cerrahisi gerektiren 300 hastada yapilan randomize bir
calismada, hasta morbiditesi agisindan KPB ile OPCAB yontemi arasinda
herhangi bir fark bulunamamistir (203). Ayni calismada, yodun bakimda
ortalama kalis siresi 22 saat ve her iki grupta hastanede kalis siresi 5 gin
olarak saptanmistir ki, bu sureler daha o6nceki calismalarla uyumludur
(204,205). Bizim calismamizda da benzer sonuglara ulastik; yogun bakimda
kalis stiremiz tim hastalarda 24 saat olarak saptandi ve gruplar arasinda
farkhlik saptanmadi (p=0,446). Benzer sekilde hastanede kalig siresi,
calismaya alinan tim hastalarda 6 gin olarak bulundu ve gruplar arasinda
BMi agisindan fark olmadigi gorildi (p=0,442).

Calismamizda ayrica gruplarda olusan komplikasyonlari, hastalarin
OPCAB ve KPB yontemi ile opere edilip edilmediklerine gére karsilastirdik.
Gruplar icerisinde olusan komplikasyonlar géz 6niine alindiginda istatistiksel
olarak anlamli sonuclara ulasamadik. Ancak hafif kilolu (grup 3) hastalarda
AF, KPB ile opere edilenlerde %14 oraninda saptanirken, OPCAB ile opere
edilenlerde %8 oraninda meydana geldi (p=0,269). Ciddi kilolu (grup 4)
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hastalarda ise safen ven yeri enfeksiyon oranlarimiz KPB'da %16,4,
OPCAB’de %8.8 olarak bulundu (p=0,360). Obez hastalarimizda ise
mediastinit KPB ile opere edilenlerde %28,6, OPCAB ile %12,5 oraninda
(p=0,569) ve safen ven yeri enfeksiyon oranlarimiz KPB ile opere edilenlerde
%28.6 oraninda belirgin olarak yuksek idi (p=0,200).

Prapasa ve ark. (206) tarafindan yapilan son calismanin ana
bulgularinda; morbidite ve tim nedenlere bagh hastane mortalitesi, aorta no-
touch teknigi kullanilarak OPCAB greftleme geciren obez ve obez olmayan
hastalarda benzer oldugu idi. Prapasa ve ark. calismasinda oldugu gibi biz
de KABG cerrahisi sonrasi; uzamis mekanik ventilasyon, yogun bakimda
kalig suresi, AF insidansi acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulamadik.

Onceki klinik caligmalar da obezite ile sternal enfeksiyon, safen ven
yara yeri enfeksiyonu, uzamis ventilator tedavisi, bobrek yetmezIigi ve atriyal
fibrilasyon olusumu gibi postoperatif komplikasyonlar arasinda bir iligki
oldugunu dusundirmustir (194,207).

BMi degerleri yiksek olan grupta tekrar ameliyat oranlarinin yiksek
bulundugu calismalar vardir (208). Ameliyat sonrasi sirecte aterojenik
potansiyelin obez hastalarda daha yuksek oldugu saptanmigtir ve bu
hastalarda daha agresif statin tedavisi dnerilmektedir (209).

Youn ve ark. (210) tarafindan yapilan calismada, 757 hastaya izole
OPCAB yapilmis ve hastane i¢i mortalite orant % 1,3 olarak bulunmustur.
Harvey ve ark. (211) ise 4,425 hasta (% 79 erkek) ile ilgili verileri retrospektif
olarak go6zden gecirdiklerinde 30-gunlik mortalite oranini % 1 olarak
saptamiglardir. BMi, 30 giinliik morbiditenin bir belirleyicisi degildir ve KABG
sonrasinda kisa donem mortaliteyi etkilememistir (212). Biz de tim gruplarda
erken mortaliteyi (1 aylik) %1.48 ve 6 aylik izlem sureci igerisinde ulagilan
mortalite oranini %1,7 olarak bulduk (Tablo-14, 16).

Perotta'nin (164) yaptigi calismaya gére; cerrahi mudahaleler sonrasi
morbidite ve mortalite farkli pre-operatif faktorler tarafindan etkilenmektedir.
Sonuglar diigiik BMP'in, KABG sonrasi artmis morbidite ve mortalite ile iligkili

oldugunu dusundurmektedir. Sismanlk, artan erken veya uzun sdreli
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mortalite ile iligkili degildir ama daha fazla postoperatif komplikasyon ve
hastanede yatis siresinin uzamasi ile iligkilidir.

Morbid obezite ge¢ mortalite belirleyicisi iken zayiflik, erken
mortalitenin bir habercisidir. Engelman ve ark. (193) tarafindan yapilan bir
calismada kalp cerrahisi uygulanan, diisiik kilolu hastalarda (BMi < 20 kg/m?)
genel populasyon (%4) ile karsilastirildiginda artmis mortalite (%10) vardir.

Obezitenin KAH icin bir risk faktéri oldugunun anlasiimasindan ve
KAH'nin tedavisinde KABG'nin 6ne c¢ikmasindan sonra, obezite ile KABG
mortalitesi ve morbiditesi arasindaki iligkinin anlagiimasi igin pek ¢ok calisma
yapimigtir. Obezite, komorbid durumlarin yiksek insidansi ile iligkili
oldugundan, obez hastalarda KABG cerrahisi sonrasi istenmeyen sonuglarin
riski oldugu teorize edilir. Kardiyak cerrahi sonugclarinda BMi’nin gercek roli
tartisma konusu olmaya devam etmektedir. Obezitenin, KABG cerrahisi
sonras! artmis uzun dénem mortalite ile iligkili olup olmadigini tartismaldir
(193, 195, 197). KABG geciren obez hastalar normal kilolu olanlara kiyasla
perioperatif 6lim ve diger olumsuz sonuclar agisindan daha buyudk bir risk
altinda degildir (202). Benzer sekilde, bazi ¢alismalarda obezitenin kardiyak
cerrahi hastalarinda 30 gunluk mortalite riskini artirmadigr gosterilmigtir
(140,183). Literatiirde, sanilanin aksine obez hastalarin degil, BMi'si dusiik
olan hastalarin BMi’si normal olanlara kiyasla perioperatif mortalitelerinin
daha yuksek oldugunu gosteren calismalar vardir (164,201). Obez ve obez
olmayan KABG hastalarinda benzer erken postoperatif sonuclar ve benzer
uzun sureli sag kalim vardir (212).

Syrakas ve ark. (183) yaptiklari calismada normal kilolu hastalarda
obez hastalardan daha ytiksek bir 30 gunlik mortalite orani oldugunu; ayrica
obezite ve KABG sonrasi erken ve ge¢ mortalite arasinda herhangi bir iligki
olmadigini gozlemlemiglerdir. Reeves ve ark. (213) izole KABG gegciren
hastalar icin operatif mortaliteyi, BMi normal olan hastalarda % 1'den daha
az ve dusiuk kilolu olanlarda %6,8 olarak bulmustur. Moulton ve ark. (14)
tarafindan yapilan calismada; obezite, sternal yara enfeksiyonu ve atriyal
aritmi icin bir risk, fakat hastane mortalitesi icin bir etken olmadigi ortaya

konmustur.
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Hastalarda, KABG sonrasi mortaliteyi arttiran ortak faktorler; 65 yas
Uzerinde olmak, uzamis KPB sulresi ve renal patolojidir ancak obezite bu
faktorler arasinda yer almamaktadir (14). Obez hastalarda guvenle KABG
operasyonu yaplilabilir (14,201). Hatta morbid obez hastalar, givenle opere
edilebilir. Bununla birlikte, obez hastalarin uzun doénem seyri daha fazla
degerlendiriimelidir.

Morbid obezite, ge¢ mortalitenin 6nemli bir belirleyicisi iken sonug¢
olarak, izole KABG geciren hastalarda, zayiflik, erken mortalite icin bagimsiz
bir belirleyici olmustur (163). Bircok diger calismada ise, obezitenin KABG
sonrasi mortalite ve morbiditesini olumsuz yonde etkilemedigi sonucuna
varilmistir (164,214). Diger calismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da,
obez hastalar ile obez olmayan hastalar arasinda erken dénem mortalite
farkhligi gérulmedi (14,158, 189, 190).

Sonug olarak; obez hastalarda artmis risk beklentisine karsin KABG
cerrahisinin mortalitesi ve kalici morbiditesi normal kilolu hastalardan farkh
gorinmemektedir. Obezite, KABG cerrahisi sonrasi mortalite veya diger
olumsuz sonuglar icin bir risk artisina yol agmaz. Postoperatif donemde tek
tek sorunlar baz alinarak yapilan kargilagtirmalarda, gruplar arasinda farkhlik
saptanmamakla beraber, karsilasilan problemlerin timu gdz 6niine alinirsa,
bunlarin orta-ileri obez grubunda toplanma egiliminde oldugu ve bu
hastalarin daha fazla dikkat ve bakim gerektirdigi séylenebilir. Hekim ve
hemsgirelerin morbid obez hastalarin daha ylksek risk altinda olduguna
inandigindan dolayi, belki de bu hastalara, peroperatif donemde daha fazla
dikkat gostermektedirler. Ne yazik ki, bu bilgiler veri tabanimizda mevcut
degildir.

Obezite, hastanede kalis suresini uzatabilir ve rutin digi tedaviler ile
KABG maliyetini artirabilir. Bu konu ile ilgili daha genis serilerin sonuglarinin
degerlendiriimesine ihtiyac vardir. Bu calismada nispeten kisa donemli
postoperatif hasta sonuclari incelenmistir. Uzun sdreli takip ile ek
arastirmalarin yapilmasi sonucunda, pre-operatif risk faktdrleri arasina BMi'in
de dahil edilmesi gelecekte yapilacak calismalar sonucunda mimkin

olabilecektir.
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