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GiRiS

Agik kalp ameliyati gegiren hastaiarda postoperatif dénemde,
pithtilagma bozuklukiar, ates, lokositoz gtrilebiidigi ve &zellikle
kapiller yapidan zengin organiarda, akcifer, bdbrek, santral sinir
sisteminde lokosit tutuiumu, kapiller emboli, kapiiler
permiabilite artisi ve interstisyel sivida artmaya bagh olarak bu
organlarda gesitli fonksiyon bozuklukiari gd&rilebilmektedir.

1,4,5,6,7,8

Cardiopulmoner by pass sirasinda kulianilan line, oksijenetdr
ve pompa gibi araclarin ig ylGzeyleri ne kadar diizgin ve plrizsiz
olursa olsun, o6zellikle uzun sdreli perfizyonlarda kanmin hicresel
ve hucresel olmayan elemanlar az yada gok tahrip olmaktadir.®
Sistemde kullanilan araglarinin i¢ ytizeylerinin damar kadar
duzgiin olmamasi, darhiklarin ve girdaplarin bulunmasi,
aspirasyonun g¢ok siddetli ve uzun slre yapiimas: perfizyon
sliresinin uzamasi, koagilasyon-antikoagllasyon dengesinin
bozulmasi kan elamaniarninin tahribine yolagan g¢esitli

etkenlerdir.4

Perfuzyon sirasinda kan elemanlian ile gazlann temas ettigi
ylizeylerde kan proteinlerinin denatire oldugu bilinmektedir.
Denatiire olan immiuinglobtlin fraksiyoniarimin  bir kisminin

(IlgG.lgG2,lgG3,ve IgM) klasik yoldan kompleman sistemini aktive




ettigi,bir kismininda (lgA,lgE) alternatif yoldan kopleman

sistemini aktive edebilecegi 6ne sﬁrﬁlmﬂstﬂr.w'”

Kompleman sistemi: CPB,hemodializ, I8kosit filitrasyonu

sirasinda da aktive clur1 Kompleman deriveleri,
anaflatoksinler, C3a ve Cba sistemik enflamasyonu, kapiller
permiabiliteyi artirir. Mast hlcrelerinden histamin salinmasina,
kapiller gegirgenligin artigina ve interstisyel 6demle karakterize

akciger fonksiyonlarinin bozulmasina neden olur. 14

Ayni zamanda CPB sirasinda kanin &nce heparinize, CPB
sonrasy da protaminie ndtralize edilmesi antijen-antikor
kompleksinde oldugu gibi klasik yolla kompleman aktivasyonuna
neden olmaktadir.15:16 Ayrica CPB sonras: protamin verilmesi
sirasinda vazodilatas-yon, interstisyel plazma volimiinde artig,
distk sol atrium basinci, akut hemorajik pulmoner &dem
belirtileri g&steren ciddi sorunlar yaratabilecek anaflatoksik
olaylar ortaya c¢ikmaktadir. Hatta kardiovaskuler kollaps ve

pulmoner yetmezlikle mortal sonugiar gorilebilmektedir.
17,18,19

CPB da komplemanin anormal derecede aktivasyonu ile C3a ve
C5a gibi kompleman derivelerinde artis olmaktadir. C3a ve C5a
nétrofiller icin kemotaktik mediatdrierdir. Bu mediatdrlerin artig:

ile nétrofillerin - kemotaksis Ozellikieri artarak kapiller yapidan




zengin organlarda ozellikle akciger kapiller yataginda tutulurlar.
Pulmoner damar yatadinda tutulan nétrofiller ibkoemboliler

olustururlar. 1,20,21

C5a ozellikle dclagan nétrofiller Uzerindeki reseptdrlerle
interaksiyona girer. C5a'nin polimorf nlveli 6kositler (zerine
binmesi, kemotaksis, lizozomal enzimlerin salinimi, oksijen
radikallerinin agiga ¢ikmasi, s(peroksit olusumu, artmig
adhezyonla karakterize l’o‘kositierin emboliler olusturmasi,
kapiller endotel harabiyeti, kapiller permiabilite artigi,
interstisyel sivi  ve lenf akim: artisiyla |6kopeni ve akciger

fonksiyon bozukluklari gérilebilmektedir. 20,22,23,24

CPB'da resirkilasyonun basladigi dénemde goriien lbkopeni
bir gok arastirici tarafindan goézienmig ve I6kositlerin akciger
kapiller yataginda tutuidugu gosterilmigtir.

Lokositler diger kan elamanlarinin aksine iglevierini dokularda
gosteririer. Grantlositler fagositik hicreler grubundan olup
notrofilik, eozinofilik ve bazofilik olmak (zere ¢ gruba
ayrilirlar. Grantlositier ayni zamanda polimorf niveli |16kositler
(PNL) de denmektedir. N&trofilik PNL'ler granilositlerin %50-80'
nini olustururlar. Gorevieri kisa slirede enfeksiyon alanina
ulagarak mikroorganizmalar: fagosite etmek ve &éldirmektir. Bunun
icin kapiller damar duvarina gegici olarak tutunabiime (adhezyon)

ve diapedez ile mikroorganizmanin bulundudu enflamasyon sahasina




gidebilme (migrasyon) &zellikrine sahipm,e,_zs,ze,w

CPB sirasinda aktive komplemania karsilagsan ve migrasyon
yeteneQi kazanan Iokositlerde membran gekil bozukiugu, psdstdopot
formasyonu gérillr. Bu hiicreler yuvarlak PNL'lere nazaran damar
endoteline ¢ok daha kolay tutunabilirler. Akciger kapiller yataginda

kiimelenerek 6koembolilere neden olurlar .12’23

Pulmoner damar yatadinin kismen oblitere olmasi sonucu
diffGzyon kapasitesinde azalma olur. Ventilasyon-perflizyon
uygunsuziugu, alveoler-arteri-yel oksijen gradiyentinde artma

gorulebitir. 28

CPB sirasinda olusan gegici ndtropeni nétrofil havuzundan
salinimia kompanse edilerek I8kositoz olugmaktadir. Bu nedenle
postoparatif ddnemde periferik dolagimda gen¢ nétrofillere

rastianir. 29,30

CPB'nin istenmeyen bu etkileri CPB slresi uzadikga daha
belirgin olmakta ve "Perflizyon sonrasi sendromu" veya "Pompa
sonras: sendromu” denilen klinik tabloyu olusturmaktadir. Bu
tablo agtk kalp cerrahisi yaptlan hastalarin % 3-5' inde klinik ve
hemodinamik iyilesmeyi geciktirebilmekte bazen hastanin kaybina

yolagabilmektedir. 16-31,32

Bu ¢alisma CPB uygulanan hastalarda gdrilen gegici ndtropeni




ve notrofillerin akciger kapiller damar yvataginda tutulumu

?

kapiiler mikroemboli, endote! hasan ve pulmoner ddemi géstermek

amaciyla yapilmistir.



GENEL BILGILER

Acik kalp cerrahisinin uygulanabilmesi igin operasyon
suresince kalbin ve akcigerlerin fonksiyonlarinin durdurularak,
kan dolagiminin ve oksijenasyonunun vucut diginda bir kalp akciger
makinast ile sagianmasi gerekmekiedir. Bu slrede hayati énemi
olan organlarin dolagimini saglamak suretiyle, kalbe ve blyik

damarlara yapilacak cerrahi girisime imkan saglanmig olur.

CPB'den o6nce intrakardiyak lezyonlar kapali girisimlerie veya
hipotermi, inflow okliizyon yada atrial teknikle tamir edilirdi. Bu
sinirht teknikler CPB ile terkedildi ve kalp cerrahisi igin genis

olanakiar ve kolaylikiar sagiand: 33

Tarihi oldukga eski olmakia birlikte CPB fikri disince olarak
ilk kez 1813 yilinda LE GALLOIS tarafindan ortaya atilmigtir. lik
sun'i kalp akciger makinast VON FREY ve GRUBER tarafindan 1885
de vyaptimigtir. Ancak 1953 de GIBBON tarafindan intrakardiyak

lezyonlarin dizeltiimesinde kullaniimigtir. 4,34

Bu tarihten itibaren CPB'da teknolojik geligsmelere ragmen
hala bazi problemler ¢ézim beklemektedir. Hastalarin gogu CPB'yi
iyi tolere edebildikleri halde, uzun sdreli perfizyonlarda kan
elemanlarinin travmaya ugramas: ve antikoagilasyon igin verilen

heparin ve protamin nedeni ile organ fizyolojilerinde meydana




gelen g¢esitli bozukluklar bu sorunlan yaratmakta-dur.35

CPB sirasinda kullanilan tubing setler, oksijenatér gibi
iginden kan gegen araglarin i¢c ylzeylerinin damar kadar duzgin
olmamasi, sistemde darhklarin ve girdaplarin bulunmasi,
aspirasyonun siddetli ve uzun stre yapiimasi, perfizyon siuresinin
uzamast!, koagulasyon~antikoagﬁlasyon dengesinin bozulmas: kan

elemaniarinin harabiyetine yolagan ¢esitli etkenlerdir. 4,10

Kisa sureli perfizyonlar digsinda kan elemanlarimin hiicrese!l
vehiicresel olmayan elemanlan degisik oranlarda travmaya
uéramaktad:rlar.21'35 Perflzyon sirasinda kan elemanlan ile
gazlarin temasa geldigi ylzeylerde, 6zellikle kan proteinlerinin
denatiirasyonu goérilmektedir. Stre ne kadar uzun olursa harabiyet
orani da o kadar artmaktadir.36:37 Harabiyetin nedeni
monomolekiler kenfiglirasyonu sonucu siifidril baglarinin

coziilmesidir. 4

CPB sirasinda kan proteinleri tahrib olurken , imminolojik
mekanizmanin bir komponenti olan protein yapisindaki kompleman
sistemini de  etkilemektedir. Bu etki kompleman sisteminin aktive

olmasi ve tuketimi ile ilgilidir, 17

Kompleman sistemi serumda protein yapidaki kompleskler

zinciri sekiindedir. Serumda inaktif prekirsérler halindedir ve

~J




enzimler aracih@iyia birbirini takipederek aktive olurlar. Onceki

komponent aktive cldugunda digerini aktive edici 6zellik kazamr.
38

Kompleman sistemi iki buytk yolia aktive olur. Buniar klasik

ve alternatif aktivasyon yollaridir.

Kiasik yol: C1-4-2 kompleksi, C3 konvertaz Szelligi kazanir.
C3 konvertaz etkisiyle C3a ve C3b pargalarina ayriir. C3a
polimorf ldkositler igin kemotaktiktir. Ayrica mast hlcrelerinden

histamin serbetlesgtirmesiyle anaflatoksin &zeliigi vardr.38:39

Alternatif yol: Bu yol endotoksin gibi mikrop polisakkaritler
ve ftripsine benzer enzimlerle uyarilir. C1-4-2-3b+C5 konvertaz
aktivitesi olan bir enzim haline gecger ve C5'i C5a ve C5b'ye boler.
Ch5a kemotaktik ve anaflatoksin aktivitesi gbsterir. C5b ise
membran Uzerinde C5,6,7 ile birlegir, C8 ve C9'a baglaniriar,
bdylece membran hasarina sebeb olurlar. Hlicreden elektrolit
salintmiyla lipid tabakasini tahribeder ve hiicreye su girigiyle

siser ve patlar. 38
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Kemotaktik ve anaflatoksik ajanlarin varliinda dolagsimda
bulunan notrofiller direkt olarak gdgetme (migrasyon) yetenedi
kazanirlar.Damar endoteline tutunarak limen iginde lokoemboliler

meydana getirebilirler. 40

Son yapilan galigmalarda PNL'ler le damar endoteli arasinda ki
iliskinin bir gok boyutlart ortaya ¢ikariimitir.

1-GranGlositierin endotel hdcrelerine kars! olan afinitesi ile
ilgili olarak spontan adherans 40

2-Granulositlerin endotel hiicrelerine reverzibl adheransi. Bu
durum kemotaktik fakidr gradiyentine kars: mikrovaskilatiirden
digariya migrasyon cevabinda erken bir basamag: olusturur.
Normalde konak defansi igin bir gereksinimdir ve damardan gecgis

esnasinda endotel zedelenmesi clusturmaz. 41

3-Endotel! hicreleri ile granidlosit arasindaki etkilegsmede
goérilen endotel hasar (akut pulmoner vaskiller zedelenme) ve
kronik (ateroskleroz) formlarinda toksik oksijen metabolitleri,
proteazlar ve diger mediatdrier gibi endotel hasarina neden olan
bilegiklerin ortama salinmasiyla sitimile olan graniliositler

endotele tutunabilirier. 42

Kemotaktik ve anaflatoksik &zellikleri olan C3a ve C5a 'nin
varhiinda né&trofillerin direkt olarak gdgetme (migrasyon)

yetene§i vardir. Bu sayede inflamatuar alana yi§ilarak fagositozu
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yaparlar. Fagositoz olayinda hcre igi enzimlerlerin yapimi aktive
olur.Bu lizozomal enzimler hiicre igine alinan mikroorganizmalari
ve diger maddeleri pargaladid: gibi, fagositoz olay: sirasinda bu
enzimlerin digsariya ddkilmesi sonucu enflamasyon cevresindeki

normai dokuda da zedelenme etkisi gésterirler. 39

Kemotaksisi takiben fagositoz sirasinda nétrofil metabolizmast
hizlamir. Hucre i¢i glikoziste ve laktat UOretiminde artig
olmaktadir. Ayrica hiicrenin oksijen tUketimi iki (¢ katina

ulasarak H202 ( Hidrojen peroksit) olusumu artmaktadir. 43

Alternatif yolla kompleman aktivasyonu CPB ve hemodiyaliz

dolagimindaki materyalierle kanin kontakti sonucu aktive olur 37

Aktive olan notrofiller oksijen serbestlestirici enzimler
(stperoksit anion, HoOo ve hidroksil radikal) salgilamas: kapiller
permiabilitesinin artmasina neden olan endotel hasarini

olustururiar. 44,45

Serbest oksijen radikalleri aktive I|b8kositlerden, ufak
molekiilierin otooksidasyonundan, solibl enzim ve proteinlerden
membrana bagl elektron transport enzimlerinden

kaynaklanmaktadir. 46

Normal olarak dokularda serbest oksijen radikali mitakondride

11




elektron transportunda aract madde olarak meydana gelir. Bu
maddelerin olusubilmesi igin molekiler oksijene gereksinme
vardir. Moiekiler oksijenin ortamdaki serbest elekironu alarak
redikte olmasiyla siperoksit anion (O7) olugur. Siperoksit anion
clusumu serbest radikal meydana geliginin ilk basamagidir. Daha
sonra bu maddenin rediksiyon Urdnleri olan hidrojen peroksit(Ho

O2) ve hidroksil radikali (OH") meydana gelir. 47

SUperoksit radikalin toksisitesi iki kategoriye ayrilabilir.
a-Doku hasan

b-Uyariimig doku cevabi

Serbest oksijen radikalleri vaskiler diiz kas tonlist (zerinde
etki gosterirter. Onde gelen etki vazodilatasyon olmakia birlikte
bazen vazokonst-riksivona da yolagabilirler. Bu radikalier
mikro-vaskiler permi_abiiite degisikliklerinden sorum-

Iudur.48’49

Serbest oksijen radikalleri lipid peroksidayonuna da yol
acarlar ve bdylece hiicre membran butGnlidu bozulur. Kapiller
membran biatunladiniin bozuimasiyla permiabilitede artma meydana

gelir. Boylece mikrosirkiilasyon bozukuluklari ortaya g¢ikar.
50,51,52

Komplaman sisteminin aktivasyonu ve nbdtrofil

metabolizmasinin Grinu olan hidrojen peroksit, laktat

12




ndétrofillerin  bakterisidal aktivitelerini arttinrlar. Bu bakimdan
kompleman sisteminin normal aktivasyonu vicut savunmasinda

énemli re! oynar. 51

Ayrica komplemanin anormal aktivasyonu sonucu artan
miktardaki C5a gibi kompleman deriveleri monositlerden ve mast
hicrelerinden histamin, bradikinin ve seratonin gibi vazoaktif
maddeler agiga ¢ikarir. Bu vazoaktif maddeler kapiller

<
permiabiliteyi arttiririar,.38:39,52

Kapiller gegirgenligin
artmasiyla ozellikle akciger kapiller yatagdindan interstisyal
kompartimana sivi kagigt olur. Bu da puimoner 8dem nedenidir.

Bunun sonucu olarak akciger fonksiyonunda bozulma meydana gelir
51

Aktive komplemanla kargilasan ve migrasyon yetenedi kazanan
[6kositierde membran gekil bozukludu ve pé&sodopot formasyonu
goérilar. Bu hicreler yuvarlak hicrelere nazaran damar endoteline
daha kolay tutunabilirler. Akciger kapiller yataginda kiimelenerek
Iskoembolilere neden olurlar.53:23  pyimoner damar yataginin
kismen oblitere olmasi sonucu difizyon kapasitesinde azalma olur.
Akcigerde ventilasyon-perfizyon uygunsuzlugu alveoler-arteriye!

oksijen grediyentinde artma goruiebilir.28

CPB sorasinda nétrofillerin travmaya ugramasi kapiller

yataktan zengin organlarda toplanmasi sonucu hastalarda gegici

13




I6kopeni gérulmektedir.zo Bu durum kemik iliginden geng
nétrofillerin dolagima salinmasiyla kompanse ‘edilir. Geng
hucrelerin metabolize ve fagositoz &zellikleri zayiftir. Bu durum
postoparatif dénemde hastalarin enfeksiyona direncinde yetersizlige

sebep olabi!mektedir.16’17

CPB sonrasi nétrofillerin akciger kapiller damar yataginda
Ibkoemboliler meydana getirmesi ndtrofillerden salinan vazoakitif
maddelerin damar permiabilitesini artirarak interstisyal
kompartimanda sivt toplanmasi sonucu gérilen "pompa sonrast
sendromu” veya "post perfizyon sendromu" denilen tabloyu

aciklayacak mekanizma olarak goérilmektedir. 7,9,35

14
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GEREGLER VE YONTEM

Anadolu Universitesi Tip Fakiltesi Gogis Kalp Damar Cerrahisi
Ana Bilim Dali'nda bu arastirmada 30 olgu degerlendiriimeye
alinmistir. Bunlardan 15'inde ac¢ik kalp ameliyati, 15'inde ise

kapali kalp ameliyat: {(Kontro! grubu) uygulandi.

Acik kalp amelatina alinan 15 hastanin 6's1 erkek, 9'u kadindi.

En kliglk yas 8, en bluylugl 56 yasindayd:. Yas ortalamast 38 idi.
Kontrol grubu olarak kapah kalp ameliyati yapilan 15
hastanin 6'si kadin, 9'u erkekti. En kiglk yas 22, en buylk yas 65

idi. yas ortalamas: 45'di.

Calismaya alinan hastalarin klinik &zellikleri tablo 1'de

gbsterilmistir.

YAPILAN CERRAHI GIRISIM

Mitral walv replasmani 9
Mitral walv replasmani+trikispit antloplastisi 2
Aort walv+mitral walv replasmani 1
Acik mitral komissirotomi 2
Atriyal septal defekt tamiri 1
CPB slresi ortalama 101 dk.

Kroskiemp stiresi ortalama 71 dk.



Hastalarin diger sistem muayeneleri:Renal fonksiyonlari,
akciger grafileri, kollegen doku hastahdi ysninden aragtirdlmig ve

normal bulunmustur.

Acik kalp ameliyati uygulanan hastalardan CPB sirasinda
Shiley 100 A buble oksijeneratér (Shiley Inkorporated, Irvine,
California, U.S.A.) kullanildi. CPB cihazi olarak Sarns rolier pump
(Sans Inc., Ann Arbor, Michegan, U.S.A.), Polystan kardiyotomi

rezervuary (Poiystan A/5, Ballerup. Denmark) kullaniid:,

CPB baslangi¢ volumii olarak Ringer-Lactade+Rhemacrodeks
%10 iginde 50 mg. Heparin ile 80 ml. (12.5 mg.) mannitol igeren

solisyon kullamiidi.

CPB baglamadan 6nce hastalara ortalama 3 mg./kg. heparin
verildi ve ACT (Active koaglation time) 450 sn. ve daha fazla
dederlere ulagildiktan sonra baglandi. Is1 ortalama 30 C'ye kadar
distrildi. Aorta krosklemp slresince miyokard: korumak igin
plegiso!l solisyonu (Abbot's Cardioplegic solition, 100 ml. sodium
chloride 643 ml., calcium chloride dihydrate 17,6 ml., magnesium
choloride hexahydrate 325,3 ml., potasium chloride 119,3 ml.),

igine bir ampul NaHCOg ilave edilmigtir.

CPB'ye basglamadan, hastalara kol venasindan girilerek sag

atriuma CAWA-FIX yerlestirildi. Kan 6rnekleri alndi.

16



1-Anestezi dncesi (sad atriuma yerlestirilen
kateterden)

2-Pompa 6ncesi sad atrium (direkt olarak)

3-Pompa 6ncesi sol atrium (direkt olarak)

4-Pompa sonrasi sad atrium (direkt olarak)

5-Pompa sonrasi sol atrium {(direkt olarak)

6-Cilt kapaninca (sad atriuma yerlestiri-

ien kateterden)

Kontrol grubunda ise:

1-Anestezi &ncesi (sad atriuma yerlesgtiri-
len kateterden)

2-Ameliyat sonrasi (sag atriuma yerlestiri-

len kateterden)

Alinan kan orneklerinden |l6kosit sayimlari yapildi. Sayim
isleminde Coulter Counter model S8 770 (Colter Electronics Ltd,

Northwell, Luton, Bed, England) aract kullaniidi.

Ayrica her kan &rnedinden periferik yayma yapilarak polimorf

niveli idkosit sayimlari yapiidi.

Pulmoner yataktaki I&kosit tutulumu kroskiemp kalktiktan
sonra sad ve sol atriumlardaki Ibkosit sayimiarnn ve %PMN

sayilarak aralarindaki fark gdsteriidi. Bu farka ortalama hicre

17




fark: (OHF) dendi.

OHF:8ag atriyum ndtrofil sayisi (SgAN)-Sol atriyum n&trofii
sayisi (SIAN).

CPB uygulanan hastalarda ve kontroi grubunda ameliyat basiar

baslamaz ve ameliyat sonras: akciger biyopsisi alind:.

Bu spesimenler %10'luk formaldehit sollisyonu ile tespit
edildi. Alinan Ornekierden parafin bloklar hazirlanip 6 mikronluk
kesitler alinarak hemotoksilen eozinle boyandi. Hazirlanan kesitler
tek bir patalog tarafindan igik mikroskobunda degeriendirildi.
Tespit edilen histopatolojik bulgulardan kapiller emboli, alveoier
konjesyon, alveoler atelektazi, endotel harabiyeti, interstisyal
6dem; yok (-), hafif (+), orta (++), siddetli (+++) olarak dort

derece (zerinden degeriendirildi.

Histopatolojik inceleme Anadolu Universitesi Tip Fakiitesi Ana

Bilim Dali'nda yapiimigtir.
Bu bulguiar Wilcoxon T testi ile de§eriendirildi.

Istatistiksel inceleme Anadotu Universitesi Tip Fakiltesi Istatistik

Bilim dalinda yapildi. 87

18




BULGULAR

1-Gahlgmaya alinan 30 hastamizdan , agik kalp ameliyati
uygulanan 15' nin krosklemp &ncesi sad ve sol atrium polimorf
ndveli I6kosit sayilan (PNL),aradaki fark ve akcigerlerde tutulan
% PNL' ler tablo I-grafik | 'de gdsterilmigtir.Akcigerlerdeki PNL
tutulumu % 9 olarak bulunmusgtur. Bu oran istatistiki olarak

(P>0,05) anlamsiz olarak bulunmustur.

2-Kontrol grubu olarak kapah kalp ameliyati yapilan 15
hastamizin preop ve postop dénemdeki periferik yaymalarindan
saydidimiz PNL sayisi ve akciger kapiller yataginda tutulan % PNL
miktari tablo 2-grafik 2 de gdsteriimigtir. Akcigerlerdeki PNL
tutulumu %12 olarak bulunmustur. Istatistiki olarak (P>0,05)

anlamsiz bulunmustur.

3-Agik kalp ameliyatt uygulanan 15 hastamizin krosklemp
sonras! sad ve so! atrium PNL sayis1 ve akcigerde tutulan PNL %
'desi tablo 3 -grafik 3 de g&sterilmigtir.Bu oran ortalama % 37
olarak bulunmustur.lstatistiki olarak oldukga anlamhidir.

(P<0,001)**"

4-Agik kalp ameliyati yapilan hastalarimizin preop ve postep
dénemde periferik yaymalarinda PNL sayisi ve postoperatif dSnemde
periferde geng PNL' lerin artigi tablo4-grafik 4 de gosterilmigtir.

Bu artis % 58 olarak bulunmustur.lstatistiki olarak
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(P<0,001)*** oldukga anlamhdir.

Agik kalp ameliyatr uygulanan 15, kapali kalp ameliyat
yapilan 15 kontrol grubu hastamizin preop ve postop dénem
akcigerlerinin histopatolojik incelenmesinde elde edilen en &nemli
bulgular :1-Kapiller |6koemboli,2-alveoler konjesyon,3-endotel
harabiyeti,4-interstisiyel &dem,5-alveoler ateiektazi,6-plevral

I6kosit tutulumu.Bu bulgular tablo 5 ve tablo 6 'da gdsterilmistir.

1- CPB uygulanan hastalarda preop ddnemde 11 hastada
interstisyel 6dem yokken, 4 hastada hafif derecede édem mevcuttu.
Postoparatif ddnemde 2 hastada yokken 2 hastada hafif, 5 hastada
orta, 6 hastada ileri derecede interstisyel ddem mevcuttu.Bu oran

itatistiki olarak anlamh bulunmustur( p<0,01)*".

Kontrol grubunda ise preop dénemde 10 hastada interstisyel
ddem yoktu. 4 hastada hafif,1 hastada orta derecede interstisyel
bdem mevcuttu. Fakat postop dénemde 5 hastada yokken, 7 hastada
hafif, 3 hastada orta derecede interstisyel ddem mevcutiu.

Istatistiki olarak (P>0,05)8nemsiz bulunmustur.

Histopatolojik incelemede damar [Umeni iginde |dkosit
sayisi{(1-3) hafif, (5-10) arasi orta, (10 ve yukarsi) ileri

derecede olmak lzere degerlendirilmigtir.
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2-Kapiller [6koemboli: CPB uygulanan hastalarin preop
dénemde 13'Unde kapiller emboli yoktu, 2'sinde hafif derecede
kapiller emboli mevcuttu. Postoparatif dbnemde sadece 1 hastada
yoktu. thastada hafif, 7 hastada orta, 6 hastada ileri derece
Idkoemboli mevcuttu. Istatistikse! olarak anlamii idi

(p<0,001)."**

Kontrol grubunda preop dénemde 13 hastada pulmoner kapiller
emboli yokken, 2 hastada hafif derecede mevcuttu. Postop ddnemde
10 hastada yokken, 1 hastada hafif, 4 hastada oria derecede

bulunmustur. Istatistiki olarak (P>0,05) anlamsiz bulunmustur.

3- Alveoler konjesyon: Alveoler konjesyon hem CPB
uygulanan, hemde kontrol grubu hastalarda goéralmistir.CPB
uygulanan hastalarda preop dénemde 12 hastada alvecler konjesyon
yoktu, 3 hastada hafif derece dekonjesyon mevcutiu. Postop ddnemde
1 hastada yoktu, 5§ hastada hafif, 7 hastada orta, 2 hastada ileri
derecede alveoler konjesyon mevcuttu. Istatistiki olarak

(P<0,001)**".

Kontrol grubunda preop dénemde 10 hastada yokken, 4 hastada
hafif, 1 hastada orta derecede mevcuttu. Postop donemde 7 hastada
yoktu, 5 hastada hafif, 3 hastada orta derecede, alveoler konjesyon

mevcuttu. Istatistiki olarak (P>0,05)anlamsiz bulun- musgtur.

21




4-Endotel Harabiyeti:Endotel harabiyeti CPB uygulanan grupta
preop dbnemde 8 hastada yoktu, 6 hastada hafif, 1 hastiada orta
derecedeydi. Postoparatif 2 hastada yoktu, 7 hastada hafif, 4
hastada orta, 2 hastada ileri derecede mevcutiu. lstatistiki olarak

(P<0.05)* bulunmustur.

Kontrol grubunda preop 1 hastada yoktu, 4 hastada hafif, 1
hastada orta derecede endotel harabiyeti vardi. Aym grupta
postoparatif 5 hastada yoktu, 7 hastada hafif, 3 hastada orta
derecede endotel harabiyeti mevcuttu. lstatistiki olarak (P>0.05)

anlamsiz bulunmustur.

5-Alveoler atelektazi:CPB uygulanan hasialarda preop 4
hastada yoktu, 5 hastada hafif 2 hastada orta, 4 hastada ileri
derecede mevcuttu. Postoparatif 2 hastada yoktu, 7 hastada haiif, 3
hastada orta, 3 hastada ileri derecede alveoler atelektazi mevcuttu.

Istatistiki olarak (P>0.05) anlamsiz bulunmustur.

Kontrol grubunda preop 5 hastada yoktu, 6 hastada hafif, 4
hastada orta derecede idi. Postoparatif 1 hastada yoktu, 4 hastada
hafif, 5 hastada orta, 5 hastada ileri derecede mevcuttu.

(P>0.05)anlamsiz bulunmusgtur.

6-Plevral 16kosit tutulumu:CPB uygulanan hastalarda preop

dénemde 10 hastada yokken 2 hastada hafif derecede mevcutiu.
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Postoparatif ddhemde 10 hastada yokken 3 hastada hafif, 2 hastada
orta derecede plevral I&kosit tutulumu vardi (p>0.05) anlamsiz

bulunmustur.

Kontrol grubunda preop 14 hastada yokken 1 hastada hafif
derecede idi. Postoparatif 12 hastada yokken 2 hastada hafif, 1
hastada orta derecede mevcuttu. Istatistiki olarak (P>0.05)

anlamsiz bulunmustur.

23



OLGUNO : SgA PN SAYISI SIA PNL SAYIS! PNL FARKI TUTULAN % PNL
1 5032 1836 3196 64
2 6144 4608 1536 25
3 3786 3280 200 13
4 8184 7500 684 8
S 6786 3248 3538 92
6 8568 7140 1428 17
7 11704 10480 1224 10
8 35600 11388 -1788 -16
9 2008 6068 ~560 -9
10 5984 5624 360 6
11 12708 10820 1848 19
12 8750 13202 -4452 -34
13 4228 2120 -692 -14
14 3600 8064 1536 16
15 4480 5168 -688 -13

ORTALAMA z9

TABLO 1: CPB uygulanan hastalarin krosklemp dncesi sad ve sol atrium PNL sayis!
ve arasindaki fark tabloda gosterilmigtir. PNL tutulumu %9 civarinda olmustur. Bu
oran istatistiki olarak (P>0.05) gibi anlamsiz bulunmustur.
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6RAFIK 1:CPB uygulanan hastalarin kroskiemp oncesi sad ve sol atrium PNL
sayilar, arasindaki fark ve %PNL tutulumu grafikie gosterilmigtir.
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OLGUNO | PREOP PNL SAYISI | POSTOP PNL SAYISI PNL _FARKI TUTULAN %PNL
Ao i 08220 i A128 905 e 22
2 18560 16310 2250 12
3 2520 5600 3080 -55
4 13440 22700 9260 -40
5 6675 7030 355 ~5
6 8190 8925 735 -8
7 3864 4928 1064 -21
8 2400 3472 1072 -390
9 6936 7104 168 ~2
10 9380 9928 548 ~5
11 6162 6800 638 -9
12 9000 8236 764 8
13 4485 5740 1255 =21
14 7280 7104 176 2
15 12000 9928 2072 17

ORTALAMA %12

TABLO 2:Kontrol grubu hastalarin preop ve postop dénem periferik PNL sayist ve
aradaki fark tabloda gosterilmistir. Bu oran %12 olarak bulunmustur. Istatistiki ola-

rak (P>0.05) anlamswzdir,
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6RAFIK 2 Kontrol grubu hastalarin preop ve postop PNL sayisi aradaki fark ve % PNL tutulumu gra-
fikte gosterilmigtir. Istatistiki olarak (P>0.05) anlamsiz bulunmustur.



OLGUNO | SAG ATRIUMPNL | SOL ATRIUMPNL | ARADAKI FARK % _PNL
1 11424 5740 5684 50
2 5200 1540 3660 70
3 5304 2700 2604 49
4 4590 1890 2700 59
5 12402 5104 7298 59
6 3650 2464 1186 32
7 11544 7350 4194 36
8 12876 8775 4101 32
9 6864 4464 2400 35
16 2726 1560 1666 43
11 7360 6630 730 10
12 10890 8132 2758 25
13 11844 9324 2520 21
14 9860 8640 1220 12
15 8520 6572 1948 23

ORTALAMA= %37

TABLO 3Krosklemp sonrasi sad ve sol atrium PNL sayisi ve akciderlerde tutulan
PNL yiizdesi tabloda gosterilmigtir. Bu oran %37 olarak bulunmustur. istatistiki ola-

rak (P<0.001)*** QOldukca anlamhidir.
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G6RAFIK 3:CPB uygulanan hastalarin krosklemp sonrasi sag ve sol atrium PNL sayisi, aradaki fark ve
% PNL tutulumu grafikte gbsterilmigtir. Bu oran %37 olarak bulunmustur. istatistiki olarak

(P<0.001 =%  Oldukca anlamlidir.
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QLGLNO | PRFOP PNI_SAYISI | POSTOP PNI_SAYIS! PNl FARK| %_PNI
N 3740 15540 11830 =76
2 1680 4800 3120 65
3 5460 4020 1440 27
4 3312 4032 720 217
5 3808 19608 15800 =80
6 4980 10668 5686 °53
7 10412 246872 14270 °57
8 12600 21060 8460 240
9 1980 12320 10340 83
10 4692 9984 5262 753
11 5208 13064 7856 -60
12 2528 17980 15452 -85
13 2470 11560 9090 78
14 7548 22264 14716 66
15 2508 13840 11332 .y
ORTALAMA %58

TABLO 4:CPB uygulanan hastalarda preop ve postop dinemde periferik dolagimdaki
PNL farki, postoparatif donemde periferik dolagimda artan geng PNL'ler
gosteriimistir. Aradaki fark istatistiki olarak (P<0.001)%*%* Qldukca aniamh bulun-

mustur.
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GRAFIK4: CPB uygulanan hastalarda preop ve postop ddnemde periferik dolagimdaki PNL sayisi ara-
daki fark ve gen¢ PNL'lerin % artigi grafikte gdsterilmistir.
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INTERTERTISYEL

: KAPILLER ALVEOLER ALVEOLER ENDOTEL PLEVRAL
GoEM LOKOEMBOLI | KONJESYON ATELEKT AZi HARABIYETI LBKOSIT
' TUTULUMU

DERECES| |PREOP |POSTOP | PREOP |posTOP | PREOP | POSTOP | PRECP | POSTOP | PREOP | POSTOP | PREOP | POSTOP
| YOK " 2 13 ! 12§t 4 2 8 2 13 10
HAFIF 4 2 2 1 3 5 5 7 6 7 2 3
ORTA - 3 - 7 - 7 2 3 1 4 - 2

.

WLERI - 3 - 6 - 2 4 z - 2 ) -
TOPLAM 15 15 15 15 15 15 15 15 15 135 15 15

TABLO5: CPB UYGULANAN HASTALARIN PREOP VE POSTOP AKCIGER BIOPSKLERININ HISTOPATOLOJIK BULGULAR!
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INTERTERTISYEL

G| e | ongeen | e | geom | s
TUTULUMU

DERECESI | PREOP |POSTOP | PREOP |posToP | PREOP |POSTOP | PREOP | POSTOP | PREOP 1 POSTOP | PREOP | POSTOP
YOI 10 5 13 10 10 7 S L 10 5 14 12
HAFIF 4 7 2 4 4 5 6 4 4 7 1 z
ORTA 3 z - 1 1 3 4 5 1 3 - 1
fLERI - - - - - - - 5 - - - -
TOPLAM 15 15 15 15 15 15 15 15 15 13 15 15

TABLO 6: KONTROL GRUBU HASTALARIN PREOP VE POSTOP AKCIGER BIOPSILERININ HISTOPATOLOJIK BULGULAR!
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RESIM 1! ALVEOL CIDARINDA VE KAPILLER LUMENIDE SIDDETL} LOKOSIT

TUTULUMU. H.E:20X3.2=64.

- 3", o xweold .
RESIM I11:AKCIGER DOKUSUNDA VE ALVEOL CIDARINDA INTERSTISYEL ODEM.

KAPILLER DAMAR LOMENINDE ORTA DERECEDE PNL TUTULUMU. H.E.:20%3.2=64.
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RESIM 1l): ALVEOL LUMEN!NDE SIDDETLI KONJESYON VE KAPILLER LUMENDE PNL

- TUTULUMU. H.E.:20X3.2=64.

RESIM IV:ALVEOL CIDARINDAK! KAPILLER DAMAR LUMENINI TAMAMEN

DOLDURMUS PNL'LER. HE.:20X3.2=64,
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TARTISMA

Agik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda CPB sonrasi gesitli
organlarda fonksiyon bozuklukiart go6rilebilmektedir. Bazi
kemotaktik aktivatdrlerin varhginda dolagimda bulunan
ndtrofillerin migrasyon yetenedi kazanarak kapiller yataktan
zengin organiarda tutulmalari, &zellikle akcigerde 6koemboli,
kapiller permiabilite artig:, intestisyel ddem ve endotel hasar

meydana getirdigi gdzlenmigtir.5,29,30

KAPLOW ve GOFFINET hemodiyaliz sirasinda gegici ndtropeni
oldugundan s&éz etmislerdir.2! HAKIM, CHENOWETH ve CRADDOCK
tarafindan yapilan arastirmalarda hemodiyaliz sirasinda kanin
diyaliz membrani ile temasa gegmesi scnucu serum kompleman
sisteminin aktive oldugu ve bu durumun nétrofil l0kositieri
etkiledigini ve hemodiyaliz suresince hastalarda Idkopeni

gbraldaging kanstlamnslardlr.56'57

Acik kalp cerrahisindeki oksijenator, line sistemleri, silikon
ve plrlzl0 satihlarda kan elemanlannin travmatize cimas! sonucu
kompleman sistemi alternatif yolla aktive olmakta ve c¢esitli

organiarda fonksiyon bozuklukiar goérilebilmekte-dir.16,58

Perfiizyon sirasinda kan elemanlari ile gazlarin temasa geldigi

yizeylerde kan proteinierinin yamsira immin globulinlerde
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denatlire olmaktadir. Isitma ve sofutma islemleri de bu

par¢lanamay) arttirmaktadir. 59

Denatire olan immidn globllin fraksiyoniarinin bir kisminin (
IgG,1gG2,lgG3 ve IgM) klasik yoldan kompelan: aktive ettigi, bir
kisminin da (igA, IgE) alternatif yoldan kompleman sistemini

aktive edebilecedi 6ne suriimistor.

CPB, hemodiyaliz, l6kosit flitrasyonu sirasinda sistemlerle
temasa gegen plazmada kompleman sistemi aktive olur. Bu
aktivasyon sonucu C3a ve Cb5a derivelerinde artma olmaktadir. C3a
ve CB5a derivlieri kemotaktik ve anaflatoksik 6zelliklere
sahiptirier. Ozellikle CS5a dolagan nédtrofillerier interaksiyona
girer. Polimorf nlveli Idkositlerin migrasyon yetenegini

hizlandirir. 13,20,22

Lizozomal enzimlerin salimimi, slperoksit olugsumu, artmig
adhezyon ve otoagregasyonla karakterize hilicre cevabini

20,22 Invitro ¢aligmalar migrasyon yetenegdi kazanmig

olusturur.
granilositierin  pulmoner Idkositozise yol acabilecegdini

gdstermisgtir. 23,24

CPB sirasinda akcigerler dolagsim digt kaldiklarindan beyaz
kirelerin tutulumu resirkiilasyon sirasinda olmaktadir. Halbuki

bbbrekler santral sinir sistemi gibi kapiiler yataktan zengin
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organlar ve kalp CPB silresince komplamanla aktive olan
granilositlerin  hilcumuna maruz kaimaktadirlar. Bu durumun
pustapneratif ddénemde fonksiyon bozuklukiart ve bazi

komplikasyonlara yot agabilecedi dusundlebilir.

Biz de calismamizda ndtrofillerin akciger kapiller damar
yataginda tutulumunu CPB sirasinda aortik klempin kaldiridig
dénemde sad ve sol atriumlardan &igilen PNL'lerin belirgin
derecede farkli bulunmasiyla gbésterdik. Olgctmler istatistiki
olarak oldukga anlamh bulunmusgtur (P<0.001)***. Tablo 3,
grafik 3'te gdruldida gibi. CPB uygulanan hastalarda krosklemp
oncesi akciferde PNL tutulumu %9 civarinda iken, ayni grupta
krosklemp sonrast bu oran %37 olarak bulunmugtur. Bu deferier
bize CPB sirasinda ndtrofillerin etkilendigini ve akciger kapilier
vataginda oldukga &nemlii oranda tutulduunu dodrulamaktadir.

Bulgular literatiirle uyumludur.

COLETT ve arkadasglarn anesteziden, sternotomiden ve
heparinizasyondan hemen sonra kompleman seviyesinin
dedigsmedigini, kanin pompa sisteminin polimerik ylzeyi ile
temasindan itibaren alternatif yolla daha belirgin olmak Uzere her

iki yoldan aktivé oldugunu belirtmiglerdir. 60

JONES ve arkadéslén ise CPB uygulanan ve torakotomi yapilan
iki grup hasta {zerinde {yaptnklan caligmada torakotomi

yapilanlarda kompleman aktivasyonu gé&zlemediklerini, CPB

38




uygulanan hastalarda ise komplemanin aktive oldugunu ve

hastalarda gegici nétropeni tespit ettiklerini agiklamiglardir. 59

Kapah kalp ameliyati yapilan haslatalanmizda preop ve postop
dbnemde periferik dolagimda PNL'lerde énemli 6lglide farkihilik
buiunmamistir. Akcigerlerde bu gruptan PNL tutulumu %12 olarak
bulunmustur. istatistiki olarak (P>0,05) anlamsizdir. Tablo 2,

grafik 2'de goraldigu gibi.

Bu sonuglar bize komplemanin anestaziden, cerrahi travmadan

etkilenmedigini g6stermektedir.

Aktive komplemanla kargilagsan ve migrasyon yetenedi kazanan
ibkositlerde membran gekil bozuklugu ve psédopot formasyonu
gorilir. Bu hicreler yuvarlak hiicrelere nazaran damar endoteline
¢ok daha kolay tutunabilirler. Akciger kapiller yataginda

kimelenerek l6koemboliler meydana getiririer. 23,55

CAVARACCHI ve arkadasglari hava kabarcikli oksijenator
sistemi ile yaptiklan bir galigsmada C5a olusumunu ve buna bagh
olarak I6kositlerin akciger damar yatadinda tutuldugunu
géstermiglerdir. COLLET ve arkadaslari radyo-izotoplarla
isaretiedikleri beyaz kurelerin akciger damar yataginda

tutuldugunu godzie- mislerdir. 60,62
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RATLIFF v& arkadaslan CPB'nin ters etkilerini arastiriken
pulmoner ve subselliler yaptda biyluk degisiklikler olduunu
ortaya koymusglardir. Bunlar arasinda en yaygint intravaskiler
ndtrofil tutulumu, endotel ve epiteliyel hasar bulgulan ve

interstisyel 8demdir. 57

CRADDOCK ve arkadaglan koyunlarda ve tavsanlarda ative
plazma ile yaptikiari gahgsmada Ibkositlerin akciger kapiller
yataginda Ibkoemboliler meydana getirdigini histopatolojik olarak

géstermiglerdir. 28

Calismamizda CPB uygulanan hastalarin histopatolojik
tetkiklerinde preop ddnemde 13 hastada kapiller emboli yokken 2
hastada hafif derecede kapi.ller emboli mevcuttu. Postoparatif
dénemde sadece 1 hastada emboli yoktu, 1 hastada hafif, 7 hastada
orta, 6 hastada ileri derecede |dkosit agregasyonu ve |dkoemboli
oldudunu godzledik. Bu durum istatistiki olarak oldukga anlamh

bufunmustur (P<0.001)***(Tablo §5)

Kontrol grubunda postop dénemde sadece 4 hastada hafif, 1
hastada orta derecede I6kosit embolisi goériaimaugtar. Istatistiki

olarak (P>0.05) gibi anlamsiz bulunmustur.

Komplemanla aktive olan ndtrofillerin migrasyon yeteneginin

artmasi ve enflematuvar alana y:igilarak fagositozu
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gergeklestirmesi bilinen gerceklerdir. Fagositoz olayinda hiicre igi
enzimlerin yapimi aktive olur. Hicre igi glikoziste ve laktat
dretiminde artig olmaktadir. Fagositoz sirasinda bu enzimlerin
diganya dbkﬁlmesi sonucu enflamasyon gevresindeki normal dokuda

da zedelenme etkisi gésterirler.39

Aktive l&kositlerden salinan oksijen serbestlestirici enzimler
(sUperoksit anion, H202 ve hidroksil radikal) salgilanmas: endote!l
hasarina ve kapiller permeabilitenin artmasina neden olur.Serbest
oksijen radikalleri lipit peroksidasyonuna da yol agar ve bdylece

hicre bUtunligd bozularak permiabilite artigt meydana gelir.
44,45

Ayrica artan miktariarda CSa gibi kompieman deriveleri
monositierden ve mast hidclerinden histamin, bradikinin ve
seratonin gibi vazoaktif maddeler agiga c¢ikarir. Bu vazoaktif
maddeler damar duvari gecgirgenligini arttiniriar. Tim bu
nedenlerden dolay: kapiller damar yatagindan interstisyal
kompartimana sivt kagis! olur. Bunun sonucu olarak nonkardiojenik

pulmoner &dem ve alveoler konjesyon meydana gelir. 38,39,53

CPB sonrasi alveoler kapiller permeabilitedeki artig
radioaeresol sken teknigi ile ortaya konulmustur. 7

N

Bu caligmada CPB uygulanan hasta grubunda preop dénemde 12
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hastada alveoler konjesyon yoktu, 3 hastarmizda hafif derecede
mevcuttu. Postoparatif dﬁngmde 1 hastada yokken, 5 hastada hafif,
7 hastada orta, 2 hastada ileri derecede alveoler konjesyon
mevcuttu. Istatistiki olarak olduk¢a anlamli bulunmustur

(P<0.001)**",

Kontrol grubunda perop dénemde 10 hastada alveoler konjesyon
yoktu, 4 hastada hafif, 1 hastada orta derecede idi. Postop 7 hastada
yokken, 5 hastada hafif, 3 hastada orta derecede alveoler konjesyon vardi.

Istatistiki olarak (P>0.05) olarak bulunmustur.

Bu sonuglar CPB sirasinda kapiller gegirgenligin arttigini

dodrulamaktadir.

JACOP invitro olarak kultiirde geligtirdi§i endotel hiicreleri Uzerinde
aktive olmug kompleman ve grantlositler ile yaptidi galigmada beligin derecede

endotel hasan olustugunu gdéstermistir. 20

Kompleman aktivasyonunun yol aghg: nbtrofillerin toksik 0Orinleri
(sliperoksit aniyon ve hidrojen peroksit gibi ) lizozomal enzimlerin salimimi

sonucu dodrudan akciger kapiller damar yataginda endotel hasarn olugabilir.
52,63

Calismamizda CPB uyguianan hasta grubunda preop ddnemde 8 hastada
endotel hasari yoktu, 6 hastada hafif, 1 hastada orta derecede mevcuttu.

Postoparatif dsnemde 2 hastada, yoktu, 7 hastada hafif, 4 hastada orta, 2 hastada
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ileri derecede endotel harabiyeti vard:. Istatistiki olarak (P<0.05)* az anlaml

olarak bulunmugtur.

Kontrol grubunda preop 10 hastada yokken, 4 hastada hafif, 1 hastada orta
darecede edotel hasan mevcuttu. Postoparatif dsnemde 5 hastada yokken 4 hastada
hafif, 3 hastada orta dereceds endotel hasan mevcuttu. [statistiki olarak

(P>0.05) anlamsiz bulunmugtur.

Yukaridaki buigular literatiirle uyguniuk g&stermektedir.
Komplemanin anormai derecede aktivasyonu sonucu artan C5a gibi kompleman
deriveleri monositlerden ve mast hilcrelerinden histamin bradikinin ve
seratonin gibi vazoaktif maddeler acida ¢ikarirlar. Bu vazoaktif maddeler
kapiller permiabiliteyi arttinrlar .38,39,54  |iz0z0mal enzimler serbest
oksijen radikalleri ve lipit peroksidazlaf kapiller permiabilite artigina neden
oluriar. Kapiller gegirgenligin artmasiyla 6zellikle akcifer kapiller yatagindan

inters'tisyal kompartimana sivi kagist olur. 51,53

Caligmamizda CPB uygulanan hastalarda preop ddénemde 11 hastada
interstisyal 6dem yokken, 4 hastada hafif derecede 8dem mevcuttu. Postop
donemde 2 hastada yokken, 2 hastada hafif, 5 hastada orta, 6 hastada ileri
derecede interstisyal ddem mevcutt‘u. Istatistiki olarak (P<0.01)** aniaml

bulunmusgtur.

Kontrol grubunda preop 10 hastada yokken, 4 hastada hafif, 1 hastada orta

derecede mevcuttu.Postop 5 hastada yoktu, 7 hastada hafif, 3 hastada orta
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derecede interstisyal ddem mevcuttu. Istatistiki olarak (P>0.05) anlamsiz

bulunmustur.

CPB uygulanan ve kapali kalp ameliyati yapilan hasta grubunun
histopatolojik incelemelerinde alveoler atelekiazi ve plevral I16kosit tutulumu
gérialmiistir. Her iki grupta istatistiki olarak (P>0.05) bulunmugtur. Ayrica

literatiirde bu konuda her hangi bir bilgiye rastlanmamigtir.

Hammerschmith ve arkadaglarnn CPB slresince beyaz kirelerde
beligin bir azalma oldugunu gbésterdiler. Ancak postoparatif
dénemde ribaund notrofili geliserek basglangi¢g degerlerin ¢ok

Gzerine ¢iktigint goésterdiler. 1

Caligmamizda tim hastalarda CPB sconrasi ameliyat dncesine goére
PNL'lerde belirgin derecede artis gézlendi. Bu artis CPB
uyguianan hastaiarda postop ddnemde %58 olarak bulunmustur.
Istatistiki olarak (P<0.001)*** oldukga anlamhdir. (Tablo 4,

grafik 4'de gériidagi  gibi)

Postoparatif dénemde bu Ibkositoza ragmen hastalarin
enfeksiyona direnci dustktir. CPB sonrasi gérilen beyaz kiirelerin
codunlugunu geng notrofiller olusturmaktadir. Enfeksiyon ya da
enflamasyon yoklugunda dolagsimda sadece homojen matlr yapidaki

nétrofiller  bulunur. Geng formlar kaglik bir oram

olustururlar.:ﬁ’v64 Kompleman aktivasyonunudan etkilenerek
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¢ogalan Idkositierin godunulugunu olugturan geng nd&trofiller

enfekslyoz ajaniara karg: etkisizdirler. 65,66

Bu nedenie hastalarimizda enfeksiyon' riskini azaltmak igin
viksek doz, genis spektrumiu antimikrobiyal ajan kuilandik.

Caligmamizda CPB sonras: sikga gorilen "pompa sonrasi
sendromunun” nedenierinden birisi olan n&trofillerin akciger gibi
kapiller yataktan zengin organlarda tutularak I8koemboliler
olugsturmas: kapiller endotel hasarn, kapiller permiabilite artigt,
interstisyal 6dem olusarak bu organ fonksiyonlarinin
bozulabilecedi agiklanmaya cahgitmigtir.

Tim bu nedenlerden dolayi CPB'nin olumsuz etkilerinin ortada
kaldirilabilmesi ve olugabilecek patolojileri yokedebilmesi igin

yeni arastirmalara ihtiyag vardir.
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SONUG

Calismaya alinan 15'i agik, 15'i kapal (kentrol grubu) kalp
ameliyati ydntemi kullamilarak cerrahi girigsim uygulanan 30
hastanin degerlendirilmesinde istatistiki olarak asagidaki

bildirilen sonuglar alinmigtir.

1-Kapiller I6koemboli:CPB uygulanan hasta grubunda preop ve
postop dénem arasinda istatistiki olarak 6nemli fark bulunmustur

(P<0.001)*"".

Kontrol grubunda preop ve postop istatistiki olarak (P>0.05)

anlamsiz bulunmustur.

2-Interstisyal 6dem:CPB uygulanan hastalarda preop ve postop

dénemde istatistiki olarak anlamihi (P<0.01)** bulunmustur.

Kontro! grubunda preop ve postop ddnemde istatistiki olarak

(P>0.05) anlamsiz bulunmustur.

3-Alveoler konjesyon:CPB uygulanan hastalarda preop ve
postop ddénemde istatistiki olarak (P<0.001)*** ¢ok anlamh
bulunmustur. Kontrol grubunda ise preop ve postop dénemde

istatistiki olarak (P>0.05) buiunmustur.
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4-Endotel harabiyeti:CPB uygulanan hastalarda preop ve
postop ddnemde istatistiki olarak (P<0.05) anlamli oldugu halde
kontro! grubunda preop ve postop dénemde (P>0.05) anlamsiz

bulunmustur.

5-Alveoler atelektazi:CPB uygulanan hastalarda Precp ve
postop dénemde istatistiki olardak (P>0.05) anlamsiz
bulunmustur. Kontrol grubunda da praop ve postop dénemdsa

istatistiki olarak (P>0.05) anlamsiz bulunmustur.

6-Plevral 16kosit tutulumu:CPB uygulanan hastalarda preop ve
postop dénemde istatistiki olarak (P>0.05) anlamsiz bulunmustur.

Kontroi grubunda da (P>0.05) gibi anlamsiz bulunmugtur.

Alveoler atelektazi ve plevral I¢kosit tutulumu hakkinda

literattirde herhangi bir bilgiye rastlanmamigtir.

Tim bu nedenlerden dolayt CPB'nin olumsuz etkilerinin
ortadan kaldirilabilmesi igin ve olusabilecek organ patclojilerini

yokedebilmek igin yeni aragtirmalara ihtiyag vardir.




OzET

Acgik kalp ameliyati yapilan 15 ve kapali kalp ameliyati
yapilan 15 toplem 30 hastada akciger kapiller damar yataginda
kapiller Idkoemboli,alveoler konjesyon,endotel harabiyeti kapiller
permeabilite artigi,intersiyel ddem her iki grupta da preop ve
postop dénemde alinan akciger spesimenlerinin histopatolojik

incelenmesinde gdsterildi.

CPB sirasinda kanin hiicresel ve hiicresel olmayan birgok
elemanlarinin aktivasyonuna ba§li olarak dolasimdaki n&trofil
lokositlerin migrasyon yeteneginin artmasi ile
akciger,bodbrek,santral sinir sistemi gibi kapiller yataktan zengin
organiarda nétrofillerin  tutuldugunu gdsterdik.Bunun parsiyel
bypass sirasinda sad wve sol atriumlardan aldigimiz kan

Orneklerdeki notrofil l6kosit farkiyla godsterdik.

CPB sonrasi olusan pulmoner fonksiyon bozukluklarnyla
‘kendini gésteren pompa sonrasi sendromu denilen klinik tablonun

colug mekanizmasini agiklamaya galistik.
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