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OZET

Koroner Arter Bypass Cerrahisinde Pulsatil ve Non-Pulsatil Akim Tekniklerinin

Postoperatif Deliryum Gelisimi Uzerine Etkilerinin Karsilastirilmasi

Dr. Gozde KESKIN CIMEN

Recep Tayyip Erdogan Universitesi
Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dah

Uzmanlik Tezi

Tez Damiymani:
Do¢. Dr. Hizir KAZDAL

Doc. Dr. Leyla KAZANCIOGLU

Amag: Kardiyak cerrahi uygulanan hastalar, deliryum goriilme siklig1 agisindan énemli bir yer
tutar. Kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda pulsatil veya non pulsatil akim tekniginin her
ikisi de gilinlimiizde kullanilmaktadir. Pulsatil akim kullanildiginda mikrosirkiilasyona daha
fazla enerji iletilir, bu da doku perfiizyonu, lenfatik akim1 ve hiicresel metabolizmay1 olumlu
etkiler. Non-pulsatil akim; baroreseptorler, bobrekler ve endotel tizerindeki ileri néroendokrin
yanitlar1 azaltir. Bu etki mekanizmalarindan yola c¢ikarak, calismamizda, elektif kosullarda
yapilan koroner arter bypass greft (KABG) ameliyatlarinda pulsatil ve non pulsatil akim

tekniginin postoperatif deliryum gelisimi iizerine etkilerinin karsilastirilmasini amagladik.

Materyal ve Yontemler: Prospektif randomize calismamiz i¢in, Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurul’unun
01.09.2021 tarih ve 2021/157 karar numarasi ile bilimsel ve etik agidan onay1 alinmistir. Daha
sonrasinda hastanemizde elektif KABG cerrahisi uygulanmis olan 35-80 yas aras1t ASA I11-1V
grubu olgular dahil edildi. Hastalar KPB’de pulsatil (Grup P) ve non-pulsatil (Grup NP) akim



teknigi kullanilmasina gore 2 gruba ayrildi. Grup NP’de 39, Grup P’de 34 hasta mevcuttu.
Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, kross klemp siiresi, KPB siiresi, toplam cerrahi siire,
hipotermi derecesi ve siiresi, verilen eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma gibi operatif
verileri kaydedildi. Bolgesel beyin oksijenasyonu (rScOz) sag ve sol, ortalama arteriyel
basinglar1, nazofarengeal 1silari, periferik oksijen satiirasyonu, rutin alinan kan gazlarindaki
laktat, PaCO, degerleri 3 ayr1 zaman diliminde (giris, en diisiik 1s1 aninda ve sternum
kapandiginda) 6lgiildii. Postoperatif donemde 24. ve 72. saatlerde “deliryum derecelendirme
Olgegi revise — 98 (DRS-R-98)” kullanilarak hastalar deliryum gelisimi ag¢isindan
degerlendirildi.

Bulgular: 73 hastanin verileri analiz edildi. Grup NP ile Grup P arasinda deliryum agisindan
anlamli bir fark yoktu, 2 grup arasindaki demografik ve klinik &zellikler benzerdi (p>0,05).
Ancak hipotermi derecesi, miyokard enfarktiisii (MI) 6ykiisii durumu, karotis arterde darlik
durumu ve viicut kitle indeksi yiiksekligi Grup NP’de Grup P’ye gore istatistiksel olarak
anlamli farkliliga sahipti (p=0,03, p=0,028, p=0,04, p=0,037; p<0,05).

Sonug¢: Calismamizda KABG cerrahisi uygulanan hastalarda pulsatil akim teknigi ile non-
nonpulsatil akim tekniginin postoperatif deliryum goriilme oranlar1 benzerdi. Ancak Grup NP
de deliryum tanis1 konan hastalarin sayis1 Grup P’ye gore daha fazlaydi. Bu grupta hastalar
daha hipotermikti, gecirilmis MI ve karotis arter darlig1 dykiisiiniin daha fazla olmasinin bu
sonugta etkili olabilecegini diisiindiik. Bu nedenle KABG cerrahisi uygulanacak hastalarda
preoperatif risk faktorleri goz oniinde bulundurulmalidir. Bu risk faktorlerine baglh olarak

pulsatil akim tekniginin tercih edilmesi dogru bir yaklasim olacaktir.

Anahtar Sozciikler: Koroner Arter Baypas Cerrahisi, Pulsatil Akim, Deliryum, Non-Pulsatil
Akim
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ABSTRACT

Comparison of the Effects of Pulsatile and Non-Pulsatile Flow Techniques on the

Development of Postoperative Delirium in Coronary Artery Bypass Surgery

Gozde KESKIN CIMEN, MD

Recep Tayyip Erdogan University
Faculty of Medicine
Department of Anesthesiology and Reanimation

Thesis

Supervisor: Hizir KAZDAL, Leyla KAZANCIOGLU, Asst. Prof.

Objective: Patients undergoing cardiac surgery have an important place in terms of incidence
of delirium. Both pulsatile or non-pulsatile flow technique is used today during
cardiopulmonary bypass (KPB). When pulsatile flow is used, more energy is transmitted to
microcirculation, which positively affects tissue perfusion, lymphatic current and cellular
metabolism. Non-pulsatile flow; reduces advanced neuroendocrine responses on baroreseptors,

kidneys and endotel. Based on these mechanisms of action, in our study, we aimed to compare

Vii



the effects of pulsatile and non-pulsatile flow technique on postoperative delirium development

in coronary artery bypass graft (CABG) surgeries performed in elective conditions.

Material and Methods: For our prospective randomized study, Recep Tayyip Erdogan
University Faculty of Medicine has been approved scientifically and ethically by the Ethics
Committee for Non-Interventional Clinical Research with the decision number 01.09.2021 and
2021/157. Afterwards, ASA I11-1V group cases between the ages of 35 and 80 who underwent
elective CABG surgery were included in our hospital. Patients were divided into 2 groups
according to the use of pulsatile (Group P) and non-pulsatile (Group NP) flow technique in
KPB. There were 39 patients in Group NP and 34 patients in Group P. Operative data such as
demographic and clinical characteristics of patients, cross-country clamping time, KPB
duration, total surgical time, degree and duration of hypothermia, erythrocyte suspension, fresh
frozen plasma were recorded. Regional brain oxygenation (rScO2) right and left, mean arterial
pressures, nasopharyngeal temperatures, peripheral oxygen saturation, lactate in routine blood
gases, PaCO2 values were measured in 3 different time periods (input, lowest temperature and
sternal closure). It was evaluated in terms of delirium assessment in patients using "delirium

rating revision - 98 (DRS-R-98)" in the 24th and 72nd postoperative period.

Results: Data from 73 patients were analyzed. There was no significant difference in delirium
between Group NP and Group P. Demographic and clinical characteristics among the 2 groups
were similar (p>0.05). However, the degree of hypothermia, Myocardial infarction (MI) history
status, stenosis of the carotis artery and VKI height had statistically significant differences in
Group NP compared to Group P (p=0.03, p=0.028, p=0.04, p=0.037, p<0.05).

Conclusion: In our study, the incidence of postoperative delirium of pulsatile flow technique
and non-pulsatile flow technique was similar in patients undergoing CABG surgery. However,
the number of patients diagnosed with delirium in Group NP was higher than in Group P. In
this group, patients were more hypothermic, and we thought that having a greater history of Ml
and carotis artery stenosis could be effective as a result. Therefore, preoperative risk factors
should be considered in patients undergoing CABG surgery. Depending on these risk factors,

it would be the right approach to opt for pulsatile flow technique.

Key words: Coronary Artery Bypass Surgery, Pulsatile Flow, Delirium, Non-Pulsatile Flow
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1.GIRIS:

Deliryum, cerrahi islem uygulanan o6zellikle geriatrik hasta grubunda postoperatif
donemde siklikla gozlenen tibbi bir durumdur. Kardiyak cerrahi sonrasti ise erken donemde en
sik goriilen psikiyatrik hastaliktir ve hayati tehdit edicidir.»? Deliryumun iki énemli klinik
ozelligi; dikkat bozuklugunun 6n planda olmasi ve biling durumunun dalgalanan bir seyir
gostermesidir. Tan1 Oykii, psikiyatrik, norolojik muayeneyi barindiran fizik muayene ve
laboratuvar bulgular ile konulur. Kognitif fonksiyonlarda ani degisiklikler ve etyolojiye ait
bulgularin varlig1 deliryum tanisi i¢in yardimcidir. Deliryum tanisi i¢in biling bozuklugu ile
bilissel (bellek, yonelim, dil bozuklugu gibi) ve algisal alanda bozulma olmasi1 gerekli
parametrelerdir.®

Postoperatif deliryum insidans1 kardiyak cerrahiler sonrast % 3-72 olarak
bildirilmistir.’* Deliryum epizodlarinin artmis morbidite, mortalite, yogun bakimda ve
hastanede kalis siiresinin uzamasi ile iliskili oldugu bildirilmistir.>® Deliryum igin tanimlanan
cok sayidaki risk faktorlerinin ise; ileri yas, serebral iskemi, anemi, atriyal fibrilasyon uzamis
entlibasyona sekonder uzun siire hastaya verilen benzodiyazepinler ve opiodler, operasyon
siiresi ve dnceden var olan demans tanis1 oldugu belirtilmektedir.? Tiim hastanede yatan
hastalar deliryum i¢in risk altinda olmasina ragmen, 6zellikle kardiyak cerrahi uygulananlar
postoperatif deliryum gelisimine daha yatkindirlar.”®

Kardiyak cerrahide serebral hasarin potansiyel mekanizmalari; serebral perfiizyondaki
degisiklikler, kardiyopulmoner baypas (KPB), aortik kros klemp siiresi ve kaniilasyonu
sonrasinda embolik olaylar, biiyiik voliim ve basing degisiklikleridir.”®

KPB sirasinda pulsatil veya non pulsatil akim tekniginin her ikisi de giiniimiizde
kullanilmaktadir. Fikir birligi olmasa da ve veriler tartismali olsa da, bir grup klinisyen,
pulsatil akimin doku perfiizyonunu diizelttigini, stres hormonu salgilanmasinda azalmay1
sagladigini, KPB esnasinda daha diisiik sistemik vaskiiler diren¢ ile sonuglandigini
savunmaktadir.®

Akimin pulsatilitesinin yok olmasi, KPB’nin sebep oldugu 6nemli bir degisikliktir.
Pulsatil akim kullanildiginda mikrosirkiilasyona daha fazla enerji iletilir, bu da doku
perflizyonu, lenfatik akimi ve hiicresel metabolizmay1 olumlu etkiler. Non-pulsatil akim;
baroreseptdrler, bobrekler ve endotel iizerindeki ileri ndroendokrin yanitlari azaltir.1°
Non-pulsatil perfiizyon, gii¢lii bir teknik yontem olma avantajina sahipken, pulsatil akim, atan
bir kalbin dogal akisini taklit eder. Eriskinlerde, pulsatil perfiizyon, pulmoner, hepatik ve renal

fonksiyonlar1 iyilestirirken, c¢ocuklarda pulsatil perfiizyon, inotrop ajanlara ve serebral



oksijenasyona olan ihtiyaci azaltir. Ayrica, pulsatil akim, pulmoner vaskiiler direncte ve 6dem
olusumunda azalmay1 saglar ve non pulsatil akima kiyasla mikro sirkiilasyonu ve

metabolizmay iyilestirir.1

Biz de bu etki mekanizmalarindan yola ¢ikarak, ¢alismamizda, elektif kosullarda
yapilan koroner arter bypass greft (KABG) ameliyatlarinda pulsatil ve non pulsatil akim

tekniginin postoperatif deliryum gelisimi iizerine etkilerinin karsilastirilmasini amagladik.

2.GENEL BILGILER:
2.1. Kalp-Akciger Makinesi

Bir kalp-akciger makinesinin komponentleri pompa, vendz ve arteriyel kaniil, venoz
rezervuar, oksijenator/is1 degistirici ve arteriyel filtreden meydana gelir. Cesitli modifikasyonu
bulunmakla birlikte asil prensip, santral bir venden alinan kanin bir rezervuarda toplanmasi,
toplanan kanin oksijenizasyonu ve bir filtreden gegirilip, arteriyel sistem araciliiyla viicuda
geri pompalanmasidir. Bu ana yapilarla beraber bir¢cok yardimci ekipman bu sisteme biiyiik
katki saglar.!!

Ekstrakorporeal dolasim bir¢cok farkli sistemden olusur. Birbirleriyle bir biitiin
olusturur. Bunlar; oksijenizasyon, karbondioksit itrahi, filtrasyon sistemi, kanin ileriye
pompalanmasi, oksijenatore gazlarin ve volatil anesteziklerin sunumu, kalpten ve kapasitans
venlerden gelen kanin depolanmasi, gostergeler, alarmlar1 iceren giivenlik sistemleri ve
fizyolojik monitdrler, cerrahi alandan kanin sisteme alinmasi igin aspirator sistemi , kalbi
durdurma, koruma ve tekrar calistirmak i¢in kardiyopleji sunum sistemlerinden olugmaktadir

(Sekil 1) (Resim 1).1°
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Sekil 1. Kardiyopulmoner Baypas’in Sematik Sekli

2.2. Sistemik Inflamatuar Yanit

Acik kardiyak operasyon gegiren hastalar, diger vakalara kiyasla daha ¢ok hemoraji,
odem, infeksiyon, pulmoner sorunlar gibi mortalite ve morbiditeyi yiikselten risklere sahiptir.
Bu operasyonlar, diger cerrahilerden, kanin endotel kapli olmayan yiizeylerle temas halinde
olmasi, daha sonrasinda da tekrar dolasima katilmasi sebebiyle farklilik olusturur. Kanin bu
yapay yiizeylere ve ¢esitli dokulara temas etmesi, farkli sonuclara neden olabilir. Viicut bu
ekstrakorporeal dolasimi yabanci olarak algilar ve spesifik (immun) ve nonspesifik
(inflamatuvar) yanitlar olusturur. Spesifik immun yanitinin, genelde giiclii bir etkisi olmaz,
etkisi KPB sonrasinda ikinci ve tiglincii giinlerde baglar. Nonspesifik inflamatuvar yanit ise
aksine ¢ok giiclii bir etki meydana getirir ve KPB baslar baglamaz belirtilerini ortaya cikarir.'?
Bunlarin yaninda, iskemi-reperfiizyon hasari, endotoksemi, cerrahi travma, non-pulsatil kan

akimi, dncesinden var olan sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu da immiin aktivasyona neden

olabilir.13

KPB sirasinda endotel hiicreler aktiflesir. Bununla birlikte; monosit, makrofaj, nétrofil,
ve trombositlerin etkisi ile ortama sitokinler salmir. Ortama salinan sitokinlerin etkisiyle ,
endotel hiicrelerinden direkt olarak ve notrofillerden de yiizey adhezyon proteinleri salgilanir.

Sonugcta notrofiller endotel yiizeyine yapisirlar (Rolling). Bu durum, akciger kapiller yataginda



belirgin olarak meydana gelir. Notrofillerden sentezlenen elastazlar ve serbest oksijen
radikalleri endotel tabakasina zarar vererek, kapillerlerden akcigerlere 16kosit migrasyonuna
neden olurlar. KPB sirasinda trombosit disfonksiyonu da olusur. Kallikrein seviyesi ve notrofil
salgis1 yiikselir. Kompleman sistemi aktiflesir. Bunlarin tamami sonrasi, sistemik inflamatuvar
yanit meydana gelir ve en nihayetinde organ hasari1 olusur. Oldukca ciddi mortalite ve

morbiditeye sebep olur.*2

Enflamatuvar yanitin siddeti ekstrakorporeal sistemlerin biyolojik uyumlulugunun
arttirllmasi, filtrasyon teknikleri, anti-enflamatuvar ve antioksidan ajanlarin kullanilmasi ve
termoregiilasyon teknikleri ile azaltilabilir. Son ¢alismalarda kisiler aras1 genetik farkliliklarin
da kardiyak operasyonlar sonrasi goriilen enflamatuvar yanitin siddetini etkiledigi iddia
edilmektedir.*

Kardiyak cerrahide olusan yeni egilimler, KPB’1 kullanmadan operasyonu
gergeklestirme yoniindedir. Bu kardiyak cerrahide “off-pump” (daha az invaziv), kavramlarinin
olusmasina neden olmustur. Ancak bu tekniklerin hangi gruplarda gerceklestirilecegi

hususunda kesin bir konsensusa varilamamistir.*?
2.3. KPB Sirasinda Akim

KPB sirasinda, tiim organlarda optimal perfiizyonun saglanmasi esastir. Basta beyin
olmak tiizere organ perflizyonu i¢in gerekli olan akim miktarinin belirlenmesindeki énemli

noktalar;

1. Viicut yiizey alani

2. Hipotermi derinligi

3. Asit-baz dengesi

3. Tiim viicut oksijen tiikketimi

4. Noromuskiiler blokajin derecesi
5. Kandaki oksijen miktar1

6. Anestezi derinligi

7. Organlarin iskemiye karsi toleransi olarak siralanabilir.



KPB sirasindaki organ perflizyonunun optimal oldugunu gosteren en Onemli

parametrelerden biri oksijen sunumudur (DO2). DOz asagida verilen formiil ile hesaplanir:

DO:2 = pompa akimi x (hemoglobin konsantrasyonu x hemoglobin saturasyonu x 1.36) x (0.003

X arteriyel oksijen basinci)

Formiilden de anlasilacag: iizere, dokulara oksijen sunumu iizerinde etkili olan en
onemli faktorler pompa akimi, hct diizeyi ve oksijen satiirasyonudur. DO2’nin normal degeri
350-450 mL/dak/m?’dir. KPB’ye bagli olusan hemodiliisyon, viskoziteyi azaltmakta ve kandaki
oksijen miktart hemen hemen 20 ml/dL’den 12 ml/dL’ye diismektedir. Bununla paralel olarak
KPB esnasinda DO degerleri 200-300 mL/dak/m?‘ye diismektedir. Bu nedenle, gerekli doku
oksijen sunumunu saglayabilmek i¢in ya oksijen tiiketimi (VO2) azaltilmali ya da oksijen
ekstraksiyonu arttirtlmalidir. KPB esnasinda en diisiik giivenli DO2 degeri “kritik DO2” olarak
ifade edilir. KPB esnasinda kritik DOz degeri net olarak bilinmemektedir. KPB esnasinda
DO:2’nin azalmasi (akimin (Q) azalmasi), oksijen ekstraksiyonunda artis ile kompanse edilir ve
bu azalma VO_’yi etkilemez (Sekil 2°de goriilen plato fazi1). Buraya kadar olan donem “akimdan
bagimsiz oksijen tiiketimi” olarak isimlendirilir. Maksimum oksijen ekstraksiyonuna
ulagildiktan sonra akimda meydana gelen azalma VO2’nin azalmasina neden olur ve laktik
asidoz baslar. Bu donem ise “akima bagimli oksijen tiiketimi” olarak adlandirilir.’® KPB
esnasinda kritik DO> degeri ile iliskili aragtirmalar yeterince netice vermemistir. KPB esnasinda
DOz degerini optimize etmek amaciyla inspire edilen oksijen diizeyinin (FiO2) %100 yapilmas1
ve allojenik eritrosit siispansiyonu verilmesi sayisal olarak DO2 degerini arttirsa da doku
diizeyindeki etkisi kanitlanamamustir.° Boston ve ark.'®, degisen pompa akiminin organlardaki
DO> degerlerine etkisini aragtirdiklar1 ¢alismada, normotermik perfiizyon sirasinda akimin
2.3’den 1.4 It/dak/m?’ye azalmasinin beyin DO degerinde degisiklik gostermedigini fakat;
bobrek, pankreas ve iskelet kast DO degerlerinde ciddi azalmalara neden oldugunu
gostermistir. Bununla DO: i¢in hiyerarsik siralamada beyin dokusunun ilk sirada oldugu

sonucuna varilmisir.!®
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Sekil 2. Akim (Q) ve Oksijen Tiiketimi (VO,) Arasindaki Iliski

2.4. KPB Sirasinda Uygulanan Akim Modelleri

Kan akiminin pulsatilitesi ve bunun énemine dair ilgi eskiden beri siiregelmektedir.
Olduk¢a oOnceki zamanlardaki g¢alismalarda nabiz ve kanin pulsatil hareketiyle alakali
diisiincelere yer verilmistir. Aristo (10.382-322), kanin vaskiiler yap: icerisinde kalp atistyla
uyumlu ve pulsatil olarak ilerlediginden bahsetmistir.'? Hamel, bdbrek fonksiyonlarmin
korunmasi igin pulsatil perfiizyonun énemine ¢alismalarinda yer vermistir.'? Gessel bu durumu
onaylamig ve bunun nedeni, kapiller yataktaki gaz degisiminin muhafaza edilmesine ve serbest
lenf akimmin devamlihigina baglanmistir.> Kohlestaedth ve Page pulsatil akimm bobrek
fonksiyonu iizerindeki onemini, nonpulsatil izole organ perfiizyonu preparati hazirlayarak

gdstermis, 6zellikle renin salmiminin, dogrudan pulsatiliteden etkilendigini saptamistir.*2

Pulsatiliteyle ilgili ilk arastirmalar, daha ¢ok bobrek iizerine olmustur. Sonralart
pulsatilitenin diger sistemlere etkileri de calismalara dahil edilmistir. Fakat bu arastirmalar
KPB’nin Klinik olarak kullanilincaya kadar gegen siiregte daha ¢ok akademik bir 6nemde idi.
Kardiyak cerrahi i¢in KPB’nin kullanilmasiyla bu konunun pratik 6énemi de artti. KPB’1 ilk
olarak kardiyak cerrahide kullanilmasini saglayan Gibbon’un kalp akciger makinesi, De Bakey
tarafindan tasarlanan non-pulsatil roller pompa mekanizmasinda idi. Roller pompa modelinin
klinik KPB’deki basaris1 agiktir. Fakat pulsatil kan akimi olusturan KPB ¢alismalarina da
devam edilmistir. Klinik KPB’nin kullanilmaya basladigi zamanlardan bu zamana kadar olan
stirecte pulsatil akimin metabolik ve hemodinamik etkileri ¢ok detayli sekilde arastirilmustir.

Bu alandaki caligmalara ek olarak, rutin KPB makinelerinin pargalariyla uyumlu pulsatil



perfliizyon olusturan teknolojiler tizerindeki arastirmalar da aymi sekilde devamlilik

gostermektedir.?
2.4.1. Pulsatil Kan Akim Prensipleri

Pulsatil ve non-pulsatil akimlardaki iki 6nemli farklilik, akim-basing egrisinin sekli ve
kan akimindaki enerji miktaridir.}? Pulsatil kan akiminda nabiz, 6zel bir grafik sekil tarafindan
betimlenir. Bu sekil, kan akimini olusturan mekanizma ve bu mekanizmanin i¢inde bulundugu,
etkilestigi ortam tarafindan belirlenir. Basing dalgasinin baz1 6zellikleri, nabiz dalga formunu
betimlemek amaciyla da kullanilir. Ileri diizeyde ayrmntili 6l¢iim yapma imkan1 yoksa arter kan
basincinin dalgasinin sekli, klinik kullanimda perflizyonun ne kadar pulsatil olduguna iliskin
bilgi verir.? Roller pompanin olusturdugu pulsatil akim ‘ripple flow-tepecikli akim’ olarak
tanimlanir. Bu tam anlamiyla bir pulsatilite degildir. Fakat bir¢ok arastirmaci akimin bu haliyle
bile, nispeten daha normal hemodinamiden, azalmis morbidite ve mortaliteye kadar énemli
klinik faydalar sagladigindan bahsetmistir. Perflizyonu olusturan pompanin yaptigt is,
sirkiilasyon halinde olan kana mekanik enerji olusturmaktadir. Bu enerji, kan akimina ve

intravaskiiler basinca déniisiir. Enerjinin verilme hiz1 ‘hidrolik gii¢’ olarak adlandirilir.

Gliniimiizde klinik pulsatil kan akimi, nabiz dalgasinin sekli agisindan heniiz optimal
degildir. Pulsatil dalga seklinde bir¢ok faktor belirleyicidir; pompa ve hatlarin iliskisi, hastanin
hemodinamisi, hastanin o anki sicaklig1 vs. Fakat en 6nemli faktor pulsatiliteyi meydana getiren
yapay mekanizmanin kendisidir. Bu mekanizmalar son zamanlarda oldukga gelistirilmis ve
daha iyi pulsatilite olusturan ventrikiiler sistemler olusturulmustur. Yine de roller pompalara
eklenen mekanizmalarla pulsatil akim elde etme, hala giiniimiizdeki en sik kullanilan

yontemdir.'?

Pulsatil perfiizyonun tanimi: Modern KPB’nin, ¢ok eski bir gegmisi bulunmasina
ragmen, pulsatil akimin genel gecer bir tanimi1 veya kabul edilmis kriterleri bulunmamaktadir.
Cogu durumda tanimlamadan c¢ok sadece pulsatil cihazin markasindan bahsedilir. Bazilari
tanimlama amaciyla sadece pulsatil basinci kullanir. Nabiz basinct 15 mmHg’dan daha biiyiikse
pulsatil perfiizyon oldugu diistiniiliir. Cogu zaman stroke voliim, ejeksiyon zamani, ve
dp/dt’den bahsedilmez. Arastirmacilar farkli pulsatil cihazlari, oksijenatorleri, arteriyel
kaniilleri ve pompa akim hizlarini kullanir. Nabiz hizi ve pompa akimindaki kiigiik degisiklikler
bile pulsatil akimin kalitesi lizerine dnemli etkiye sahiptir. Farkli pompalar, oksijenatorler ve

arteriyel kantiller pulsatiliteyi de etkileyebilir. Pulsatil akim; KPB’1n yanisira ventrikiiler destek



cihazlari, ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) ve organ koruyucu devre olarak

da kullanilir.1®
2.4.2. Pulsatil KPB’nin Hemodinamik Etkileri

KPB esnasinda pulsatil ve non-pulsatil perfiizyonlarin hemodinami iizerindeki etki
mekanizmalar: tam olarak agiklanamamistir. Fakat renin-anjiotensin sisteminin miithim bir
etkisi oldugu diistiniilmektedir. Non-pulsatil akim renin salinimini artirir. Bununla da plazma
anjiotensin II konsantrasyonunu artirir. Non-pulsatil KPB’de plazma vasopressin diizeylerinde
de artislar olur. Birgcok arastirma da katekolamin salinimimin pulsatii KPB’de daha az
goriildiigiinii gdstermistir.’? Etki mekanizmalar1 net olarak agiklanamasa da, non-pulsatil
perflizyonun postoperatif istenmeyen etkilerinin ¢ogu pulsatil perfiizyon ile engellenmektedir.
Bu sekilde postoperatif farmakolojik girisim gereksinimi azalmaktadir. Klinik ¢alismalarda
pulsatil KPB ile inotrop ve intra aortik balon pompasi destegine ihtiyacin daha az oldugu
gosterilmistir. Yine bu arastirmalarda, non-pulsatil perfiizyona grubuna kiyasla, pulsatil

perfiizyon grubunda hemodinamik olaylara bagli mortalitede azalma goriilmiistiir.'?
2.4.3. Pulsatil KPB’min Metabolik Etkileri

Hiicre Metabolizmasi: Non-pulsatil KPB ile metabolik asidoz gozlenir ve doku oksijen
tiiketimi azalir. Pulsatil KPB’de ise tam aksine metabolik asidoz azalir ve oksijen tiiketimi artar.

Bu durum pulsatil akimla mikrosirkiilasyonun daha iyi olmasina baglanmaktadir.'?

Bobrek: Bir¢ok arastirmaciya gore pulsatil KPB’da kan akiminin daha iyi dagilimi
renal fonksiyonlarin daha iyi olmasini saglar. Kardiyak cerrahide non-pulsatil KPB ile renal
hipoksi ve asidoz daha 6nce olusur. Yine yapilan baska bir ¢alismada, kardiyak cerrahide derin
hipotermi uygulanan bebeklerde diiirez pulsatil KPB ile iki kat daha fazla oldugu gosterilmistir.
Aragtirmacilarin ortak gortisii klinik olarak daha kotii olan vakalarda pulsatil KPB’nin daha ¢ok
tercih edilmesi yoniindedir. Preoperatif borek disfonksiyonu olan vakalarda bobregin pulsatil

KPB ile daha iyi korundugu Matsuda ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir.'?

Beyin: Her ne kadar otoregiilasyonla korunsa da kardiyak cerrahide hasara agiktir.
Serebral otoregiilasyon viicut isisindan, kan akim seklinden, viskositeden, O> ve CO>
basincindan ve farmakolojik ajanlardan etkilenir. Yapilan caligmalarda serebral kapillerlerde
vazokonstriksiyon non-pulsatil KPB’da daha fazla saptanmistir ve bunun serebral perfiizyonda
azalma yarattig1 belirlenmistir. Non-pulsatil KPB’de pitiiiter bez- adrenal aksinda bozulma ile

kortizol salimiminda azalma saptanmistir. Aksine pulsatil KPB’de serebral asidoz daha az
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olusmaktadir. Bu durumun boélgesel kan akiminin daha iyi olmasindan dolay1 oldugu
diistiniilmektedir. Dolayisiyla, pulsatil KPB ile serebral fonksiyonlar, metabolizma ve kan akim
dagiliminin daha iyi oldugu yoniindedir.!? KPB’de en sik kullanilan perfiizyon yontemi, non-
pulsatil akim olmasina ragmen pulsatil akimin serebral fonksiyonlar {lizerine noroprotektif

etkilere sahip oldugu gosterilmistir. Bu noroprotektif etkiler sunlardir:

e Serebrovaskiiler rezistanst1 azaltan, NO artis1 ve endotelin-1 saliniminda azalma,

e Doku oksijenizasyonu ve metabolizmasinda artisa yol agan hipotermik
sirkiilatuvar arrestten sonra rejiyonal serebral kan akiminda artis,

e Kan akimi basinca bagl oldugundan artmis serebral kan akimi,

e Eksperimental inmeden sonra iskemik penumbrada azalmis néropatolojik skor,

e Global iskemiden sonra kaudat niikleus ve CA1 hipokampal bolgede daha az
ndronal hiicre kaybi, juguler vendz oksijen satiirasyonunun desatlirasyonunda

azalma.l’

Karaciger ve Pankreas: Non-pulsatil KPB sonrasi amilaz seviyelerinde ve karaciger
enzimlerinde yiikselme meydana gelmistir. Insiilin, glukagon, glukoz seviyeleri kontrol
edildiginde pulsatii KPB’nin daha iyi sonuglar verdigi goriilmiistiir. Ayrica beta hiicre

fonksiyonlarinin normal kaldig1 belirtilmistir.*2

Barsaklar: KPB sonrast abdominal komplikasyonlar, morbidite ve mortaliteyi 6nemli
oranda etkilemektedir. Barsak mukozasinda hipoperfiizyon ve iskemi permeabilite artigina yol
agmakta ve bu da bazi hastalarda endotoksemiye Sebep olmaktadir. Perfiizyon basinci KPB
stiresince 60 mmHg’dan yiiksek tutuldugunda non-pulsatil ya da pulsatil KPB olsun kanda
endotoksin ¢ok ender saptanmistir. Sonug olarak arastirmalarin ortak sonucu pulsatil perfiizyon
ile barsak mukoza perfiizyonunun daha iyi korundugu, mukozal iskeminin azaldigi ve O

sunumunun arttig1 yoniindedir.*2
2.4.4. Pulsatil akimin dezavantajlar

Giiniimiizde mevcut ekstrakorporeal dolasim cihazlart non-pulsatil sentrifugal
pompalardir. Diisiik membran oksijenatdr giris basincinda ¢aligmasi 6nemli bir avantajidir. Bu
sekilde kan hiicre hasarini azaltir. Dezavantaji ise periferal doku perfiizyonunu azaltmasidir.
Pulsatil akimin biyoyararlanimi ile eslesmesi i¢in %20-30’luk daha yiiksek pompa ¢ikis akimi

gereklidir. Bununla birlikte doku oksijenasyonu ve membran oksijenatoriindeki oksijen



degisimi pulsatil akim kadar efektif olmaz. Tiim bu yararlarin yaninda pulsatil akim birtakim

problemleri de beraberinde getirmektedir:

e Cihaz yapisal olarak komplike olmalidir.

e Membran oksijenatorlerde yukart akimi saglayan basinglarda ani artislar pulsatil
ekstrakorporeal dolasim cihazinin kullannomin1 konusunda tereddiitler meydana
getirmistir.'®

e Diger bir endise de emboli riskidir. Roller ve rotary pompalarin kiyaslandigi bir
arastirmada, pulsatil ve non-pulsatil perfiizyon sirasinda olusan gaz mikroembolilerinin
miktarina bakilmis. Venoz hat igine sabit voliimde hava verildiginde pompa ¢ikisinda
rotary pompalarin daha az mikroemboli meydana getirdigi dogrulanmistir. Pulsatil akim
hangi pompanin kullanildig1 fark etmeksizin pompa sonrasinda daha fazla gaz
mikroembolisi meydana getirebilir. Bu mikroembolilerinin ¢ogu hollow fiber
oksijenator tarafindan tutulur. Cok az miktarda gaz mikroembolisi acik arteriyel

temizleme lineleri ile yiiksek akim hizlarinda filtre sonrasi yerlerde agia gikabilir.!®
2.4.5. Pulsatil ve Nonpulsatil Akim Modellerinin Karsilastirilmasi
Non-pulsatil akim

* Sistemik vaskiiler direng indeksini arttirir

* Cesitli organlar arasinda ve her organ i¢inde kan akiminda farkliliklara yol acar

* Metabolik asidoz

» Interstisyel s1v1 artisi

* Lenfatik akimda azalma

* Ensefalik oksijenizasyonda azalma

« Istenmeyen néroendokrin yanit?

« Kapiller kollaps ve mikrosirkiilatuvar sant.2!
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Pulsatil akim

* Renin-anjiotensin sisteminin asir1 aktivasyonunu Onleyerek vazokonstriktor
anjiotensin II’nin plazma konsantrasyonlarini diisiirtir (Pulsatil KPB periferal vaskiiler rezistans

indeksini artis1 6nler).?

* Pulsatil pulmoner perfiizyon KPB esnasinda inflamatuvar yaniti non-pulsatil

perfiizyondan daha fazla diisiiriir.

* Pulsatil pulmoner perfiizyon ile erken postoperatif siirecte pulmoner fonksiyonlar daha

giizel korunur.?

* Derin hipotermik sirkiilatuvar arrest uygulanan deneysel hayvan g¢aligmalarinda
pulsatil akimin KPB esnasinda ve sonrasinda daha yiiksek hemodinamik enerji sagladig,

serebral ve renal kan akimini hizlandirdig1 gosterilmistir.

* Yiiksek-riskli vakalarda kullanilan pulsatil roller pompalar ile perfiizyon,

mikrosirkiilasyon ve renal fonksiyonlari iyilestirmektedir.?*

» Doku s1v1 hareketi, lenf akim oranlarinda ve metabolizma hizinda artma saglanir.?!

2.5. KPB’de Hipotermi

Hipotermi, KPB esnasinda ¢ogunlukla kullanilan bir uygulamadir. Genelde sistemik
1sida her 10°C’lik azalma oksijen tiiketiminde de %50 oraninda bir azalma saglar.®® KPB
esnasindaki sistemik hipotermi bu sekilde oksijen tiikketimini (VO2) azaltmakta ve perfiizyon
glivenligini de arttirmaktadir. Kent ve Peirce’in kopeklerde yaptigi arastirmadaki yilizey ve
internal sogutma teknikleri ile olusturulan hipoterminin VO iizerindeki etkisi Sekil 3’te

goriilmektedir.?8

o ;
40 35 30 25 20 15
B SICAKLIK (C)

Sekil 3. Hipotermi ile Tiim Viiciit Oksijen Tiiketimi Arasindaki Iliski
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Sistemik sicakligin 37°C’den 17°C’ye azaltilmasi, VO, degerini %80-85 oraninda
azaltmaktadir. Sistemik sicaklik 30°C iken giivenli akim 1.8 L/dak/m? iken 18°C’de 1.0
L/dak/m? olarak belirtilmektedir. KPB esnasinda hafif (30-35°C), orta (25-30°C) veya derin
hipotermi (12-25°C) uygulanabilir. KPB esnasindaki akim yetersizliginden en erken etkilenen
organ beyindir. Joshi ve ark, hipotermik KPB’de serebral akim-basing otoregiilasyonunun
bozuldugu ve 1sinma (rewarming) isleminin bu bozulmayi daha da arttirdigi sonucuna
ulagsmiglardir. Bununla postoperatif norolojik olay arasinda da bir iliski oldugunu

belirtmislerdir.?’

KPB esnasindaki en uygun hct ve sicaklik konusunda kesin bir gériise varilamamustir.
KPB esnasinda hct diisiik tutulmasi (%18-22) kan viskozitesinin ve kanin oksijen tagima
kapasitesinin azalmasina neden oldugu i¢in diisiik hct negatif etkilerini azaltmak amagli, farkli

derecelerde hipotermi uygulanmalidir.

KPB esnasinda yiiksek hct (%26-28) baslica sistemik hipotermi uygulanmayan
olgularda ve konjenital kardiyak cerrahide ndrolojik hasart 6nlemede biiyiik yardimcidir. KPB
esnasindaki optimal 1s1 tartismalidir. Sistemik hipotermi beyin basta olmak iizere diger biitiin
organlarin iskemiye toleransini arttirmakta, KPB esnasindaki diisiik akim ve hct degerlerinin
tolere edilmesine biiyiik katk: saglamaktadir. Ancak sistemik hipotermi enzimatik fonksiyonlari
negatif etkilemekte, platelet fonksiyon bozukluguna ve dolayisiyla kanamaya neden olmakta,
sistemik vaskiiler rezistansi da arttirmaktadir. Bununla birlikte hipotermiye sekonder gelisen
norokognitif bozukluklar ve 1sinma sirasinda meydana gelebilecek serebral hipertermi

operasyona bagl olusacak morbidite ve mortalitenin artmasina yol agmaktadir.?8%°

2.6. KPB’de Organ Hasan

KPB esnasinda, kardiyak output monitérizasyonu yapilir Ve biitiin viicudun yeteri kadar
oksijen ile desteklendigi konusunda emin olmak amaciyla 1s1 ve hemoglobin konsantrasyonuyla
senkronizasyon saglanir. Cok fazla hemodiliisyon olmasi oksijen teminini azaltir ve
hemoglobin 8 g/dL’ den diisiik oldugu 30°C’den fazla olan 1silarda organ disfonksiyonuna
sebep olabilir. Ayn1 zamanda bolgesel hipoperfiizyon monitdrize edilemez, dolasimdaki
vazoaktif maddelerin sebep oldugu inflamatuvar yanittan etkilenir bununla birlikte; refleks ve
kemoreseptdr kontrollerden bagimsizdir. inflamatuvar cevaba yol agan vaskiiler endotel

hiicrelerinin ve/veya diiz kas hiicrelerinin kasilmasina ya da gevsemesine yol agarlar.!?
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Sistemik inflamatuvar cevap sonucunda olusan elemanlar doku ve organ hasarina yol
acarlar. Artmis vendz basing, azalmis onkotik basing ve genislemis hiicre baglantilart KPB’da
gecen siireyle orantili olarak, interstisyel alandaki hacim miktarin1 artirir. Mikropartikiiller, 500
u capindan daha kiigiik partikiillerdir. KPB esnasinda farkli sekillerde dolasima katilirlar. Gaz
embolisine neden olan en tehlikeli durum, perfiizyon devresine katilan havadir. Bu durum
nitrojenin kanda kotii ¢oziiniir olmasindan kaynaklidir ve bir metabolit degildir. Karbondioksit
kanda ¢ok hizl1 ¢6ziiniir, bazen cerrahi sahadan havay1 uzaklastirmak amagli kullanilir. Yabanci
emboliler siklikla cerrahi hasardan dolay1 meydana gelirler ve kardiyotomi rezervuarindan

dolasima katilirlar.'?

Olusacak mikroemboli riskini en aza indirmek amagli uygulanabilecek yontemler;
cerrahi alandan aspire edilen kanin yikanmasi, kardiyotomi rezervuarindaki filtre, yeterli
antikoagiilasyon, membran oksijenator, kaniillerin ¢evresindeki purse dikisleri, devrelerdeki
hava giris noktalarinin tamaminin dikkatlice kontrol edilmesi, kalp ve biiyiik damarlardan
havanin itrahi, aterosklerotik embolileri Onlemek, serebral vaskiilaritenin selektif

filtrasyonudur.?
2.6.1. Norolojik Hasar

Biitiin organizmay1 yoneten organ olan beyin, diger organlarda tespit edilemeyecek
kadar kiigik hadiseler, beyinde tespit edilebilir ve fonksiyon kayiplara yol agabilir.
Hipoperfiizyon, 6dem, dolasimdaki sitokinler ve mikroemboliler, davranis sekillerinde, bilissel,
psikolojik ve fiziksel fonksiyonlarda degisikliklere ve ince kayiplara yol agabilir. Bu kayiplar
Oonemsiz olabilecegi gibi hastanin hayat Kkalitesini zorlagtirabilecek, yasam tarzini
degistirebilecek sonuglara da yol agabilir Mikroemboli azalan serebral kan akimina sekonder
olarak dagilir. Bu nedenle serebral perfiizyonun azalmasi mikroembolik olay riskini azaltir
fakat, hipoperfiizyon riskini artirir. KPB esnasinda alfa-stat asit baz yontemi ve de fenilefrin
kullanimi erigkin hastalarda serebral hasari azaltir. Serebral vasokonstriksiyon ve mikroemboli

sayisinda azalma bu durumun olas1 sebepleri arasindadir.?

Kardiyak cerrahiden sonra gelisen norolojik hasarlanmanin biyolojik belirtecleri
oldukga nonspesifiktir. Noron-spesifik enolaz (NSE) denilen enzim, néronlarda, ndroendokrin
hiicrelerde, trombositlerde ve eritrositlerde var olan hiicre i¢i bir enzimdir. S-100 kalsiyum
baglayan, beyinde bulunan asidik bir proteindir. Beta dimer, glial ve schwann hiicrelerinde
bulunur. Noron oliimii gergeklestiginde, hem S-100 hem de NSE BOS’ta yiikselir ve KPB

sonrast gelisen norolojik hasarlanma lehine yorumlanabilir. Fakat bu testler eritrosit ve
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trombosit yikimiyla kontamine olur, noérolojik hasar belirlenmeyen vakalarda KPB’nin

siiresinin uzamasi neticesinde de artmus olarak saptanabilir.?

Hava, ateroskloretik parcalar ve yag klinik pratikte kranial hasara sebep olan baslica
mikroemboli ¢esitleridir. Masif hava embolisi ¢ok ciddi bir iskemik hasara yol agar. Fakat
gazlara sekonder gelisen serebral mikroemboli kan akiminin engellenmesinin yaninda, direkt
olarak endoteli de hasarlayabilir. Yag embolileri, kiigiik vaskiiler yapilar1 etkileyebildikleri gibi
ayni zamanda Sitotoksik serbest radikallerin de iiretilme olasiliklarini da arttirirlar. Bu serbest

radikaller lipid agisindan zengin néronlarin hasarlanmalarini ciddi sekilde arttirabilir.'?
2.7. NIRS (Near Infrared Spectroscopy)

NIRS 1970 yilinda bulunmus; 1985 yilinda Ferrari ve arkadaslari tarafindan ilk olarak
insanda kranial 6l¢iim icin kullamlmustir. Klinikteki kullanimi 1993’te baslamustir.3® Rutin
monitorizasyon sirasinda uygulanan parametreler (invaziv kan basinci, arteriyel oksijen
saturasyonu vs) bazen yetersiz olabilir. Bundan dolayi, arastirmalar sonucunda doku
oksijenasyonunu daha efektif gosterilmesini saglayan, serebral rejyonel satiirasyonunun

ol¢iilmesinde noninvaziv olarak uygulanan NIRS y6ntemi bulunmustur.

Diger teknikler arteriyel basimcin anlik 6lgiimlerini saglarken, NIRS, degisikliklerin
daha uzun zamandaki etkilerini yansitmaktadir. Kullanimi git gide artmaktadir. Bu yontem,
yakin kizil6tesi spektrumdaki 15181 kemik ve kas dahil olmak {izere tiim dokuya niifuz etmesi
prensibini kullanir. NIRS 1n 6l¢limii i¢in istenen viicut bolgesine bir prop yerlestirilir. Bu prop
bir 151k kaynagi, iki de 1s1k sensorii igerir. 700 ve 850 mm olmak iizere iki dalga boyu 151k
kullanilir. Bu dalga boylart ticari cithazlarda kullanilir ve oksihemoglobin ve deoksihemoglobin

81382 Qensorlerden biri cilt

icin emilim spektrumlar1 arasinda maksimum ayrimi saglar.
dokusundan, yani daha yiizeyel, digeri ise kemik ve beyin dokusundan yani daha derin dokunun
oksijenizasyonunu &lger.®® Sensorler, bir 1sitk yayicidan sabit uzakliklara konulur ve
algoritmalar, doku oksijenasyonu endeksi elde etmek amaciyla derin emilimden yiizeysel 1s1k

emilimini ¢ikarir.

NIRS cihazi ile serebral rejyonel oksijen saturasyonu dl¢limiinde iletilen infrared 151n
yaklagik 1-1,5 cm derinlikte %75-85 venoz ve %15-25 arteriyel karisimindan olusan, water
sheed zone denilen bdlgenin saturasyonunun gosterildigi sdylenilmektedir. Pulse oksimetrenin

aksine, NIRS tarafindan serebral oksimetre arteriyel ve venoz kani ayirt etmez, bolgesel oksijen
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arz1 ve talebi hakkinda kiiresel bilgi saglar.3® Ayrica NIRS pediatrik hastalarda somatik

(karaciger, bobrek, mezenter) olarak da kullanilir.®3

Koroner arter bypass greft cerrahisi sirasinda serebral oksijenasyon i¢in NIRS takibi
giiniimiizde neredeyse rutin olarak yapilmaktadir. Yakin kizilotesi 1s181n hem yayicisint hem de
sensoriinii iceren kendinden yapiskanlit NIRS pedleri, serebral oksimetre i¢in alin derisine
uygulanir. Bazal 6l¢timler her hastada farklilik gosterdiginden, bazal NIRS 6l¢timleri kaydedilir
ve stirekli izleme i¢in kullanilir (Resim 2). %25’ten fazla bir degisiklik serebral oksijenasyonun

azalmasindan kaynaklanan olas1 bir norolojik olayin habercisi olarak diisiiniiliir.®

Resim 2. NIRS Cihazi ve Frontal Bolgeye Yerlestirilmis Olan Pedleri

2.8. Deliryum

Romali filolog Marcus Terentius Varro'ya (MO 116-MO 27) gére De lingua Latina'da
"deliryum", ¢iftcilik ve tarimsal faaliyetlerden gelen Latince kokenli bir terimdir (64).3* Terim,
kelimenin tam anlamiyla "siiriilmiis yoldan ¢ikmak" anlamina gelir; mecazi anlami “delirme”
kavramina benzer. T1p dilinde ilk kez Aulus Cornelius Celsus (M.O. 25-50 FS) tarafindan De
Medicina adli calismasinda yer verilmistir; “Artik deliryum zirveye ulastiginda careleri
diisiinmenin yarar1 yok, yapacak bagka bir sey yok hastay: dizginlemek yerine, ancak sartlar el
verdiginde hizlica rahatlama saglanmalidir.®

Deliryumun halihazirda DSM-V tanimi, bir tibbi duruma sekonder gelisen dikkat ve
cevreye yonelimde azalma, algi ve bilissel bozukluklarin eslik ettigi, akut ve dalgali bir
bozukluktur (tablo 1). Neo-Latin dillerinde, ayn1 durum akut kafa karigikligr durumu (6rnegin

% Deliryumun tanimu,

Italyancada "stato confusionale acuto") gibi ifadelerle betimlenir.
Hastaliklarin ve Saglik Sorunlarinin Uluslararasi Siiflandirmasina (ICD-10) goére psikomotor
bozukluklari, uyku-uyanma siklus bozuklugu ve emosyonel rahatsizliklar1 barindirir. Birgok

vakada deliryumun, gecici ve kendi kendini sinirlayan bir yapis1 mevcuttur (¢ogu hasta hemen
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hemen 4 hafta igerisinde iyilesir), fakat vakalarin %50'sinde bulgular, taburcu olana kadar
devam edebilir.3” Genelde post operatif birinci veya ikinci giinde goriiliir, semptomlar geceleri
daha kotiilesir. Cogunlukla akut gelisir ve giin i¢inde dalgalanmalar gosterir. Bu durum sessiz
de olabilir, fark edilmeyebilir ya da depresyon olarak yanlis tan1 alabilir.

Baslica bozukluklar bilissel islev, diisiinme, algilama ve hafizadadir.®® Rahatsizlik verici
algi, illiizyonlara ya da haliisinasyonlara sebep olur. Bunlar genelde ya gorseldir ya da hem
gorsel hem isitseldir. Haliisinasyonlar canli ve korkutucu olma egilimindedir. Deliryum
halindeki hastalarin diizensiz ve tutarsiz disiinceleri ve hatta sanrilar1 olabilir. Kisa siireli
bellekte bozulma olur. Hastalar genelde zamanla ilgili kafa karisikligi yasarlar. Dikkatte
bozukluk hemen hemen her vakada mevcuttur. Hastalar giindiiz uykulu, geceleri ise uyanik ve
heyecanlidir.®®

Tablo 1. Deliryum Tam Kriterleri (DSM V)3

1. Dikkate bir rahatsizlik (dikkati yonlendirme, odaklanma, sirdirme ve kaydirma becerisinin azalmas:) ve farkmdalik

(¢evreye daha az yonelim)

ta

. Kisa bir stre icinde (genellikle saatler ile birka¢ giin arasinda) geligen bir rahatsizlik, temel dikkat ve farkindaliga gore

bir degisikligi temsil eder ve giin boyunca dalgalanma gésterir
3. Biliste ek bir rahatsizlik (hafiza eksikligi, yonelim bozuklugu, dil, gorsel-uzamsal yetenek veya alg1)

4. Bu bozukluklar, énceden var olan bagka bir ndrobilissel bozuklukla daha iyi agiklanamaz ve koma gibi ciddi sekilde

azalmig bir uyarilma seviyesinde ortaya ¢ikmaz

5. Oykii, fizik muayene veya laboratuvar bulgularindan, rahatsizligin baska bir tibbi durumun, madde toksikasyonunun veya
yoksunlugun (bir ilacin kotiye kullanimi veya bir ilaca bagl olarak) veya bir toksine mamz kalmamn dogrudan bir

fizyolojik sonucu olduguna dair kamt vardir veya birden ¢ok etiyolojiye baglidir

DSM: The Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
2.8.1. Deliryum Etiyolojisi

Deliryum  etyolojisinin; ~ serebral  oksidatif ~ metabolizmada  bozukluk,
norotransmiterlerde ve Gama-Aminobutirik asit A (GABA-A) tipi reseptorleri, nikotinik
asetilkolin reseptdrleri potasyum kanallar gibi voltaj bagimli iyon kanallarindaki degisiklik ile
ilgili  olabilecegi diisiiniilmektedir.*® Genel diisiince, dopaminerjik ve kolinerjik
norotransmiterler arasindaki dengenin bozulmasmin deliryum olusumuna sebep oldugu

yoniindedir. Kolinerjik sistemin bilis ve dikkatte anahtar bir rolii vardir. Deliryumda da
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kolinerjik eksiklik rol oynar.** Atropin gibi antikolinerjik ajanlar da deliryuma yol agabilir ve
yatan hastalarda ¢ogunlukla goriilen deliryuma katki saglarlar.*? Fizostigmin gibi kolinesteraz
inhibitorlerinin  kullanilmasiyla asetilkolin diizeylerindeki artisin, antikolinerjik ilaclara
sekonder gelisen deliryumu tedavi ettigi gosterilmistir.**® Diazepam ve metoheksital ile
uyanik sedasyon uygulanan bir hastada intraoperatif ajitasyon ve deliryum geligsmesi iizerine

fizostigmin uygulanmis. Hastada deliryum semptomlarinin geriledigi rapor edilmistir.*

Interferon a ve P, interlokinl,6,8,10 ve tiimor nekrozis faktor-alfa gibi proinflamatuar
aracilar deliryum gelisiminde yardimci olabilir. Kan beyin bariyerinin gegirgenligi degisir ve

5

bu sekilde norotransmisyonu degistirirler.*® Azalmis kolinerjik fonksiyon, asir1 dopamin

salimimi, azalmis veya artmis serotonerjik aktivite deliryum semptomlarmin farklilik

40,46

gostermesine neden olur. Hastalik ve travma stres yanit olusumunu ve serebral

norotransmisyonu degistirebilir.

Santral norotransmisyonda, stres yonetiminde, hormonal diizenlemede ve immun
yanitta yasa bagl degisimler; deliryumun altta yatan nedenleri olabilir.*® Ek olarak, anestezi ve
cerrahiden kaynaklanan biyolojik stresor yanit, deliryum olusumunda anahtar rol oynayabilen
glukokortikoidleri serbest birakmak icin sempatik asir1 aktiviteyi tesvik eder.*> Postoperatif
deliryum gelisimi; genelde gegici olsa da, bagimsiz olarak artmis mortaliteye, hastanede kalis
sliresinin uzamasina ve maliyette artisa yol agmaktadir. Bu nedenle klinisyenler tarafindan 1yi
bilinmesi ve risk faktorlerinin dogru tanimlanmasi gereken kismi olarak Onlenebilir bir
tablodur*’. Ozellikle yakin tarihte, ileri yas ve preoperatif biligsel fonksiyon bozuklugu olmasi,

postoperatif deliryum i¢in yiiksek risk faktorleri arasinda yer alir.*®

Deliryum, artan mekanik ventilasyon giinleri, yogun bakimda, hastanede kalis siiresi ve
hastalarin fonksiyonel diisiisii ile iliskilidir.***° Ayrica, tiim nedenlere bagli mortalite deliryum
icin her 48 saatte en az %10-20 oraninda artar.’® Bir ¢alisma gostermistir ki; deliryum, bir
hastanin taburculuk sonrasi hastaneye tekrar yatma ve mortalite riskini iki katina ¢ikarmus,
demans riskini ise 10 kata kadar arttirmustir. Tlging bir sekilde, bu kétii sonuglar yas, cinsiyet ve
komorbiditeler gibi yaygin karisikliklardan bagimsizdir.%* Bununla birlikte, deliryum, bir y1llik
tibbi maliyetlerin iki kattan daha fazla artmasiyla iliskili bulunmustur.®? Baz1 maliyet ve
mortalite sonuclari, deliryumun diisme, basing iilserleri, idrar yolu enfeksiyonu, solunum
giicliikleri, miyokard enfarktiisii ve atriyal fibrilasyon gibi diger postoperatif komplikasyonlarla

iliskisinden kaynaklanmaktadir.>?
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Deliryumun yetiskin genel tip popiilasyonundaki prevalansi %10-24'tiir ve genel cerrahi
popiilasyonunun %37-46'sin1 etkiler. Yogun bakim iinitesi (YBU) ortaminda, hastalarin
%87'sine kadar deliryum gelistigi bildirilmistir. 1955'te Bedford, postoperatif demans gelisen
120 yasl hastay1 bildirdi.>® Akut postoperatif psikoz ilk olarak 1819'da belgelendi. Gegtigimiz
ylizyilda, durum daha da anlasildik¢a, akut kafa karigikligi durumu, akut beyin sendromu,

zihinsel islev bozuklugu ve digerleri gibi birgok es anlamlilik kazand1.>*

Postoperatif deliryum giiniimiizde iyi tanimlanmig bir durumdur. Postoperatif deliryum
oranlari, hastalarin yasina ve operasyonun cesidine bagli olarak %9 ile %87 arasinda
degiskenlik gosterir. Tibbi ortamlardaki yayginlik oranlarinin detayli incelemesi igin
Maldonado'nun ¢aligmasina bakilabilir. Cerrahi stresin derecesi, postoperatif deliryum

prevalansi ile iliskilidir.®

Yaglilarda (yani 65 yas ve listl)) %10-60 arasinda degisen postoperatif deliryum
insidans1, bu durumla ilgili pek ¢ok arastirma yapilmasini saglamistir.>®>” Oftalmik alanda,®®>°
ortopedik®® ve kardiyak cerrahi popiilasyonlarda® yeni c¢alismalar yapilmistir. Bu
caligmalardan bir kismi geriatrik anesteziyolojik programin onleyici potansiyeli® bir kismi

postoperatif deliryum gelisiminin perioperatif hipoksemi ile korelasyonu®

lizerine olmus ve
deliryum gelismesinde intraoperatif kantitatif elektroensefalografik izlemenin®® prediktif
degerini ortaya koymustur. Ayrica, deliryumun erken tanisi igin daha farkli testler gelistirmek

i¢in ¢abalar sarf edilmistir.
2.8.2. Teshis

Deliryumun sonuglariin kotii olmasi ve saglik bakim masraflarini arttirmasi durumu
giderek daha ¢ok bilindiginden, hastalarin zamaninda tani almasi, ciddi ve uzun siireli
komplikasyonlar gelismesini engellemek i¢in 6nemlidir. Deliryum gelisen hastalarin yalnizca
bir kismi bakim verenler tarafindan hizlica taninmaktadir. Bu fark edilenler genelde
huzursuzluk, ajitasyon, haliisinasyonlar ve sanrilar ile karakterize olan hiperaktif deliryum
formu ile bagvurur. Aksine, hareketlerde azalma, konusma yetersizligi ve tepkisizlikle
karakterize olan hipoaktif deliryum formu, uygun tarama yapilmadigi zaman depresyon,

anksiyete veya hatta sakin ve rahat bir hasta olarak yanlis tan1 da alabilir.%*
Psikomotor aktivite ve uyanikligin diizeyine gore ii¢ tip deliryum tanimlanmastir:

a) Hiperaktif tip: Varsanilar, hezeyanlar, ajitasyon, yonelim bozuklugu 6n plandadir.
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b) Hipoaktif tip: Konfiizyon, sedasyon 6n planda olup daha az siklikla varsanilar,

hezeyanlar ve yanilsamalar meydana gelebilir.

c) Miks tip: Her iki tipin 6zelliklerine de sahiptir. Deliryum klinik tablonun siddetine

gore dort evreye ayrilir.

Deliryum hastalar1 kabaca; %25'1 hiperaktif, %50'si hipoaktif ve %25'i de karisik formda
olabildigi diistiniiliir.%® Klinik olarak, daha “sessiz” hipoaktif olan tiirii, hiperaktif tiirlere kiyasla
daha yiiksek mortalite ile iliskilendirilir.%® Yiiksek riskli vakalarda bu aktif olarak aranmalidir.

Risk faktorleri tablo 2 de verilmistir.

Tablo 2. Deliryum I¢in Risk Faktorleri

KOLAYLASTIRICI FAKTORLER HIZLANDIRICT FAKTORLER
Azaltilmig biligsel rezerv: Naglarveya laglarm kesilmesi:

+ Demans ¢ Antikolinerjikler
o Kas gevgeticiler

s Depresyon ¢ Antihistamimikler

] « (] antispazmodikler

o llerlemis vag » Opioid analjezikler

s Antantmikler
Azaltilng fiziksel rezerv: s Eortikosteroidler

* Aterozklerotik hastalik »  >Toplam6 Ilag
¢ =3 yeni yatanhastailact

+ Bibrek vetmezliz . A:gr-l °

N . s Hipolksemi
¢ Akciger hastahf ¢ Elektrohd anommalliklen
. . ¢ Yetersiz beslenme
*  Derlemig yag ¢ Dehidratazyon
. . s Cevresel degisim (6m. YBU kabul)
* Precperatifbeta blokaj ¢ Uyku-uyanma déngiisii bozukiuklan
. = + Idrarsondasikullanmm

» Duyusal bozukluk (ginmne, Isitme) e Kisitlama kullamms

¢ Enfeksivon

o Alkol kitidyve kullanmmu

s Yetersiz beslenme Psikotrop llaglar

s Dehidratasyon : ﬁzj;gz; ZE.LT
i i ; ¢+ Antipsikotikler
" Apclpoprotein B4 genotip . Eengodiazepmler

Tanidan siiphelenilsin veya siiphelenilmesin (hipoaktif deliryumda yaygin oldugu gibi),
bu durumun etkisini en aza indirmek amaciyla tiim riskli vakalarda tarama yapilmasi gereklidir.
Altin standart, DSM-V kriterlerine (tablo 1) gore psikiyatrik bir degerlendirme yapilmasidir.
Goriiniis, biling diizeyi, diisiince ve dikkat, konusma, yonelim, bellek, ruh hali, muhakeme ve
davraniglar degerlendirilmelidir. Psikiyatrik egitim almamis olanlar da, dogrulanmig tarama ve

tan1 araglarindan birinden yararlanarak hastalari etkin bir bigimde degerlendirebilir.
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Deliryum klinik siddetine gore 4 evreye ayrilir:

Evre I: Hafiza, dikkat ve konsantrasyon bozuklugu

Evre II: Bilingte bozulma, konfiizyon, yer ve zamana yonelik oryantasyon bozuklugu
Evre III: Stupor, nobetler, gdziinii dikerek sabit bir noktaya bakma

Evre IV: Koma

Yakin tarihli bir sistematik inceleme, mevcut kanitlarin Konfiizyon Degerlendirme
Yénteminin (CAM) kullanimini destekledigini ortaya koymustur.%®” Entiibe hastalar ve YBU
popiilasyonlar1 icin CAM-ICU giizel bir alternatif se¢imdir.®® Degisen bilis ve deliryum
dikkatsizliginin demansta goriilenlerden ayirt edilmesinin bazen imkansiz oldugunu bilmek

gerekir; zamana gore ayirt edilmelidirler (deliryum igin akut, demansta kronik semptomlar).

Avrupa Anesteziyoloji Derneginin postoperatif deliryum hakkinda kanita dayali ve fikir
birligine dayali olusturduklar kilavuzda postoperatif deliryumun risk faktorleri tanimlanmistir

(tablo 3).

Tablo 3. Postoperatif Deliryum Risk Faktorleri

Preoperatif Faktorler | flerlemis yas

Komorbiditeler (Orn. Inme, kardiyovaskiiler, periferik vaskiiler
hastaliklar, diyabet, anemi, Parkinson hastalig1, depresyon. kronik
agr1, anksiyete bozukluklari ve alkol kullanim bozuklugu dahil)
Preoperatifsivi achigi ve dehidratasyon

Hiponatremi veya hipernatremi

Antikolinerjik etkive sahip ilaclar

Intraoperatif Faktorler | Amelivat yeri (abdominal ve kardiyotorasik)

Intraoperatifkanama

Postoperatif Faktir Agn
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2.9. Mini Mental Test:

Kisa siireli hatirlama dahil olmak tizere oryantasyon, dikkat, visuo-mekansal yetenek,
anlama ve hafizay1 degerlendiren bilissel bozukluk i¢in yaygin olarak kullanilan tarama testidir.
MMSE ile seri degerlendirmenin% 93 hassasiyet ve % 90 6zgiilliik ile deliryumu 6ngérdigi,

ancak demans ve diger bilissel bozukluk etiyolojilerini de tespit ettigi bildirilmistir.%°

Folstein ve arkadaslar1 tarafinca gelistirilen Mini Mental Testi (MMT), demansiyel
stirecini takip etmede biitiin diinyada sik¢a kullanilmaktadir. MMT bilissel disfonksiyonlari
taramada, hastalig1 ve tedaviyi izlemede ¢ok kullanigl, kisa, uygulamasi kolay olan bir testtir.
Folstein ve arkadaslari, yaptiklart arastirmada MMT’nin histopatoloji ile korelasyon
gostermedigini, fakat biligsel kayb1 mevcut olan hasta ile, kayb1 olmayan hastay1 birbirinden
ayirmada giivenirlik ve gegerliliginin yiiksek oldugunu saptamislardir’®. MMT, yer ve zaman
oryantasyonu, kayit hafizasi, dikkat ve hesap, hatirlama, lisan (isimlendirme, tekrarlama,
okuma, ii¢ asamal1 komutlar1 yerine getirme, yazma ve yapilandirma) gibi 6geleri degerlendiren
sorular barindirir. Testten alinabilecek en yiiksek puan 30’dur. 24-30 arasi puanlar normal

sinirlar olarak ele alinir.

Zaman ve mekan durumuna ait sorular oryantasyonu, soylenilen {i¢ cismin akilda
tutulmasi anlik hafizay1; dikkat ve hesaplamaya ait sorular dikkat ve konsantrasyonu dlger ve
frontal lobla iligkilidir. Daha 6ncesinde hastaya sdylenilen ti¢ kelimenin isminin tekrar edilmesi
yakin bellegi oOlcer ve dominant hipokampal bolge ile iligkilidir. Gosterilen nesnelerin
isimlendirilmesi dominant temporoparietal alanla, kelime tekrarlatma dominant parietal lobla
iliskilidir. Ug¢ asamali komutlarin yerine getirilmesi frontal, okuma ve yazma dominant

temporoparietal, sekil kopyalama nondominant parietal alanla iliskilidir.”
2.10. DRS-R-98 (Delirium Rating Scale-Revised-98)

DRS-R-98, deneyimli bir uzman tarafindan kullanilmasi onerilen, genis yelpazede
deliryum semptomlarinin degerlendirilmesine yonelik Trzepacz ve ark. tarafindan 1988 yilinda
(DSR olarak) gelistirilmis, 2001 yilinda revize edilmis bir aragtir46,47. Son zamanlarda
arastirmalarda deliryumun ciddiyetini ve fenomenolojisini incelemek i¢in kullanilan popiiler

degerlendirme araglarindandir.

Genellikle tan1 i¢in 24 saatlik bir siire boyunca derecelendirilen 16 maddeden olusan
Klinisyen dereceli bir 6lcektir. Olgek 13"l semptomlarin siddetini degerlendiren, 3’ii tani

acisindan Onem tasiyan maddelerden olusmaktadir. Her bir 6nem derecesi 0gesinin

21



derecelendirme diizeyleri, s6z konusu belirti i¢in uygun agiklamalarla iliskilendirilmektedir.
Siddet derecelendirmeleri O ile 3 arasinda degismekte ve siddet derecesi puaninin 15, toplam
puanin 18’den biiyiik olmasi deliryumu tanimlamaktadir.”? DRS-R-98 ayrica pediyatrik
deliryumu degerlendirmek i¢in de kullanilmaktadir. Orijinal DRS-R-98 yiiksek gecerlilik,

giivenilirlik, i¢ tutarhilik, 6zgiilliik, hassasiyet ve diferansiyel tan1 yetenegine sahiptir.”?
3. MATERYAL VE YONTEMLER

Bu prospektif randomize ¢alismamiz, Recep Tayyip Erdogan Universitesi (RTEU) Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurul’unun 01.09.2021 tarih ve
2021/157 karar numarasi ile bilimsel ve etik agidan onay1 alindiktan sonra ve 2013 yilinda
yayinlanan Diinya Tabipleri Birligi Helsinki Bildirgesi’nde yer alan “Insanlar Uzerinde Yapilan
Tibbi Arastirmalarla Ilgili Etik Ilkelerine” uygun olarak siirdiiriilmiistiir. Calismamiza Ekim
2021-Haziran 2022 tarihleri arasinda RTEU Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
elektif KABG cerrahisi uygulanmis olan 35-80 yas aras1 American Society of Anesthesiologist
(ASA) 11-1V grubu olgular dahil edildi. Hastalar Researche Randomizer Programi ile Grup P
ve Grup NP olarak 2 gruba ayrildi. Grup P’de 34 Grup NP’de 39 hasta mevcuttu. Elektif KABG
cerrahisi planlanarak hastaneye yatisi yapilan tiim hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirildi.
Calismaya katilmay1 kabul eden ve bilgilendirilmis onam formunu imzalayan ve MMT

uygulanan hastalar ¢alismamiza dahil edildi.
3.1. Calismadan Cikarilma Kriterleri

Bilinen demans, alzheimer, serebrovaskiiler olay, psikiyatrik hastalig1 olanlar, acil ve
KABG sonras1 tekrar opere edilen hastalar, calismaya katilmayr reddedenler, kapak
cerrahileri, off-pump cerrahiler, hepatik yetmezlik, uzamis entiibasyon, septik ve hipoksik
olan, diisiik ya da yiiksek viicut kitle indeksine sahip, okuma yazma bilmeyen, konusma,
gérme ve igitme sorunu olan, ekstiibasyon sonrasi DRS-98 6lcegi ile degerlendirilemeyen,
daha oncesinde postoperatif ajitasyon, deliryum gegiren ve eksitus olan olgular ¢alisma disi
birakilmustir.

3.2. Preoperatif Anestezi Yonetimi

KABG cerrahisi gegirecek hastalar rutin olarak preoperatif donemde serviste ayrintili
olarak degerlendirildi. Operasyondan 1 giin 6nce olgularin sosyodemografik ve klinik verileri
alinip, on dokuz soruluk MMT uygulanip puanlar kaydedildi (Resim 3). Bu testle hastalarda
calismaya engel olabilecek herhangi bir biligsel ve emosyonel bir bozuklugun varlig

saptanmaya calisildi. Hastaya ve yakinina cerrahi sirasinda uygulanacak anestezi yontemi
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hakkinda ayrintili bilgi verildi. Hastalara herhangi bir premedikasyon uygulanmadi.

Mini Mental Durum Testi
Mini-Mental State Examination (MIMSE)

Hastanin Adi Soyadi: Tarih: / /

Oryantasyon (Her soru 1 puan, toplam 10 puan)
Hangi yil igindeyiz?

Hangi mevsimdeyiz?

Hangi aydayiz? ~  _______

Bu giin ayin kagi?

Resi m 3 Hangi gundeyiz?  _______

Hangi Glkede yasiyoruz?

Su an hangi sehirde bulunmaktasimiz?

M |n| M ental TeSt Su an bulundugunuz semt neresidir?  _______

$u an bulundugunuz bina neresidir?

$Su an bu binada kaginc kattasimiz?

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)

e  Size birazdan séyleyecegim iig ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayin
(Masa, Bayrak, Elbise) (20 sn. sire taminir). Her dogruisim 1 puan.

Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)

e 100'den geriye dogru 7 gikartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam edin.
(Her dogru islem 1 puan: 100,93,86,79,72,65) .

Hatirlama (Toplam puan 3)
e  Yukanda tekrar ettiginiz kelimeleri tekrar sdyleyin (Masa, Bayrak, Elbise) (Her kelime 1 puan)

Lisan (Toplam puan 9)

a. Bugdrdiginiz nesnelerin isimleri nedir?
(saat, kalem) 1’er puan toplam 2 puan (20 saniye siire ver)

b. $imdi size soyleyecegim ciimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
"Eger ve fakat istemiyorum” (10 saniye siire ver) 1 puan

c.  Simdi sizden bir sey yapmanizi isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapin.
"Masada duran kagidi elinizle alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere birakin lutfen®
Toplam puan: 3, sire: 30 sn. her bir dogru islem: 1 puan
d. simdi size bir cimle verecegim. Okuyun ve yazida séylenen seyi yapin. (1 puan)
-Bir kagida "GOZLERINIZI KAPATIN" yazip hastaya gosterin-

e. Simdiverecegim kagida akliniza gelen anlamli bir cimleyi yazin (1 puan)

7 Toplam Puan (0-30):
>
v

f. Size gbsterecegim seklin aynisini cizin; asagidaki sekli arka sayfaya (1 puan)

3.3. Intraoperatif Anestezi Yonetimi

Hastalar operasyon odasma alinip, her hastaya standart monitdrizasyon olarak,
sistolik/diyastolik arter kan basinci, elektrokardiyografi, periferik oksijen satiirasyonu (SpO2)
Olgtildii. Serebral oksijenizasyonun monitdrizasyonu amaciyla sag ve sol NIRS problari
hastanin frontal bolgesine yerlestirildi ve bazal degerleri kaydedildi. 16 gauge kaniil ile damar
yolu agildi. Daha sonra lokal anestezi ile 20 gauge kaniil kullanilarak non-dominant {ist
ekstremiteden radial arter kaniilasyonu yapildi ve invazif arteriyel basing monitdrizasyonu
saglandi. Hastalarin yas, boy, kilo, viicut kitle indeksi, viicut ylizey alani, ASA, koroner greft
say1s1, euroSCORE, ejeksiyon fraksiyonu, MMT puani gibi demografik verileri; buna ilaveten
hastalarin kronik hastaliklar1 (sigara igiciligi, hipertansiyon, atriyal fibrilasyon, diyabetes
mellitus, KOAH, tiroid hastaliklari, MI Oykiisii, kronik bobrek yetmezligi, karotis darligi
oykiisii) kaydedildi. Cross klemp siiresi, KPB siiresi, toplam cerrahi siire, hipotermi derecesi ve
stiresi, verilen eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma gibi operatif veriler kaydedildi.
Ayrica hastalarin, bdlgesel beyin oksijenasyonu (rScO2) sag ve sol, ortalama arteriyel
basinglari, nazofarengeal 1silari, periferik oksijen satlirasyonu (SpOg2), rutin alinan kan

gazlarindaki laktat, pCO> degerleri 3 ayr1 zaman diliminde 6lgtldi. (bazal, en diistik sicaklik
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anindaki ve sternum kapandigindaki degerleri).

Anestezi indiiksiyonunda ideal viicut agirligina gore, 0,1 mg/kg midazolam, 1-2 mcg/kg
fentanil, 2-3 mg/kg propofol ve 1 mg/kg rokuronyum verildikten sonra hastalar entiibe edildi.
Endotrakeal entiibasyon sonrasi oksijen-hava karigimu ile tidal 6-8 ml/kg, 4-6 cmH20 PEEP,
12-14 frekansla, idame anestezik olarak kullandigimiz sevofluran maksimum 1 MAC olacak
sekilde ayarlandi. Nazofarengeal 1s1 probu yerlestirildi. Sag internal juguler venden USG
esliginde 7,0 French ii¢ yollu venoz katater yerlestirildi. Heparin dozu 300-400 i.ii/kg olarak
etkinlestirilmis pihtilasma zamani >450 saniye olacak sekilde titre edilerek, genellikle sol
internal mammarian arter ¢ikarilma islemi bittikten sonra uygulandi. KPB siiresince genel
anestezinin devani BIS (Bispektral Indeks) monitérii ile 40-60 arasi olacak sekilde TIVA ile
saglandi. ( fentanyl, midazolam, rokuronyum). Genel olarak arteriyel kaniilasyon asendan
aorttan yapilirken, vendz kaniilasyon tercihen sag atriumdan tek kaniille yapildi.
Kaniilasyondan sonra hasta sogutulmaya basland1 ve KPB’a gecildi. Daha sonrasinda da aorta
cross klemp koyulup, soguk, kan kardiyopleji soliisyonu verilerek kalp atim1 sonlandirildi.

Hastalar akim teknigine gore Grup P (Pulsatil) ve Grup NP (Non-pulsatil) olarak ayrildi.
KPB i¢in her iki grupta da Terumo advanced perfusion system 1 roller pompa (Terumo
cardiovascular, USA), entegre arterial filtreli hollow-fiber membran oksijenator “Horizon Af
Plus” (Eurosets, Italy) ve ekstrakorporeal dolasim hatlar1 (Bigakcilar, Istanbul/Tiirkiye)
kullanildi. KPB kristaloid soliisyonu ve protokole gore heparin ilavesi (1000mL ringer laktat
ve 250 mL %0.9 NaCl, 0.5 mg/kg mannitol ve 7500 IU heparin) ile prime edildi. Pompa akimi
protokole uygun hesaplandi (2.0-2.4L/dk/m?). Ortalama perfiizyon basinc1 50-70 mmHg olacak
sekilde intravendz ilag inflizyonlar1 uygulandi. Het degerleri %20-28 arasinda siirdiirtildii. Het
%]18’in altina inerse %20’ye ulasana kadar pompaya eritrosit siispansiyonu verildi. Hct
degerleri %40’1n tizerinde ise bir {inite kan alind1. Alfa stat (sabit) kan gazi analizi (kan gazi
ol¢timleri viicut 1s1sina bakilmaksizin 37 °C’de yapildi) kullanildi.

Proksimal anastomozlarin bitmesine yakin hasta tekrar 1sitildi. Sonrasinda kross klemp
kaldirilarak koronerlerin perfiizyonu tekrar saglandi. Kalp calistirildiktan sonra KPB devresinin
destegi azaltilarak pompa destegine son verildi. Yavas bir sekilde protamin siilfat verilerek
heparinizasyon tersine ¢evrildi. Etkinlestirilmis pthtilagma zamanina bakilip kanama kontroli
yapildi. Operasyon bitiminden sonra hasta monitdrize halde, sedatize ve kiirarize sekilde

kardiyovaskiiler cerrahi YBU’ye entiibe sekilde transfer edildi.
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3.4. Postoperatif Yonetim
Hastalar postoperatif donemde yogun bakimda ve serviste biling degisikligi agisindan
takip edilip deliryum agisindan 24. ve 72. saatlerde “deliryum derecelendirme dlgegi revise —

98 (DRS-R-98)” ile degerlendirildi ve puanlar1 kaydedildi (Resim 4).

Resim 4: Deliryum Derecelendirme Ornegi (DRS-R-98)

DELIRYUM DERECELENDIRME OLCEGI REVISE — 98 (DRS-R-98)

SEMPTOMLAR

1.Uyku-Uyamklik Siklusu

0 1 2 3
2.Algisal Rahatsizlik ve Haliisinasyonlar

0 1 2 3
3.Sanrilar

0 1 2 3
4.Duygulanim Degisikligi

0 1 2 3
5.Dil

0 1 2 3
6.Diistince Akast

0 1 2 3
7.Asir1 Motor Hareketlilik

0 1 2 3
8. Motor Gerilik

0 1 2 3
9.0ryantasyon

0 1 2 3
10.Dikkat

0 1 2 3
11.Kisa Dénem Hafiza

0 1 2 3
12.Uzun Dénem Hafiza

0 1 2 3
13.Gérsel-Uzamsal Yetenck

0 1 2 3

TANISAL

14. Temporal Baglangigh Semptomlar

0 1 2 3
15.Semptomlarda Dalgalanmalar

0 1 2 3
16. Fiziksel Bozukluk

0 1 2 3
DEGERLENDIRME
Semptom puanimin 15, toplam puanin 18*den biiyiik olmas: deliryum lehine.

3.5. istatistiksel incelemeler

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum,
Maksimum) yani sira verilerin dagilimi Shapiro-Wilk Testi ile degerlendirilmistir. Niceliksel
verilerin iki grup karsilastirmasinda Mann-Whitney U Testi kullanildi. Ug ve iizeri donem
karsilagtirmalarda Friedman testi; iki donem karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon testi kullanildi.
Nitel veriler arasindaki iligkiyi belirlemek amaciyla Chi-square analizi kullanildi. Anlamlilik

p<0.01 ve p<0.05 diizeylerinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Calismaya 91 hasta dahil edildi. Toplam 18 hasta ¢alisma kriterlerine uymadigindan
calismadan c¢ikarildi. Hastalardan li¢iiniin DRS-98 24. saatte, ikisinin de 72. saatteki DRS-98

Olctimleri alinamadi, 4 hasta da ¢aligmaya katilmay1 reddetti. 73 hastanin verileri analiz edildi

(Consort Akis Semast Sekil 4’te verilmistir). Bunlarin 39 u Grup NP, 34’ Grup P’de idi.

Calismaya alinan (n=91)

Dahil edilme kriterlerini
> kargilamayan

+ DRS 24. saat (n=3)

+ DRS 72. saat (n=2)
+ Katilmay1 reddeden (n=4)

Randomize edilenler (n=82)

¥
i [ Gruplar ] i
Grup NP (n=44) Grup P (n=38)
Non-pulsatil akim teknigi uygulandi Pulsatil akim teknigi uygulandi

[ Takip ] l

Calismadan ¢ikarilan (n=5) Calismadan ¢ikarilan (n=4)
l [ Analiz ] l
Analiz edilen (n=39) Analiz edilen (n=34)

Sekil 4. Consort Akis Semasi
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Tablo 4. Hastalarin Demografik ve Klinik ve Operatif Ozellikleri (ortalama + standart sapma)

Grup NP Grup P p
n=39 n=34

Yas (y1l) 61,49+7,80 59,76£10,95 0,658
Boy (cm) 169,1349,58 170,76+7,02 0,803
Kilo (kg) 82,89+14,31 77,84+11,41 0,125
VKI (kg/m?) 28,96+4,33 26,65+3,14 0,037*
VYA (m?) 1,93+0,20 1,90+0,16 0,339
ASA TNV, (n) 23/11 29/10 0,530
Koroner Greft Sayisi 2,87+0,83 2,79+0,73 0,465
EuroSCORE 1,31+1,20 1,82+1,66 0,245
EF (%) 54,10+7,50 52,94+8,73 0,711
MMT 23,74+4,29 23,65+4,95 0,947
Cross Siiresi (dk) 54,03+£16,05 57,41£19,48 0,782
KPB Siiresi (dk) 98,00+27,61 93,59+23,92 0,367
Toplam Cerrahi 241,31+£38,84 247,79+48,51 0,725
Stiresi (dk)

Hipotermi Derecesi 31,05+1,32 31,63£1,18 0,03*
(°C)

Hipotermi Siiresi 38,31+19,22 43,50+£16,99 0,155
(dk)

ES 0,72+1,07 0,79+0,84 0,395
TDP 1,46+0,88 1,53£1,05 0,967

Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

(VKI: Viicut Kitle Indeksi, VYA: Viicut Yiizey Alani, ASA: American Society of Anesthesiologists,
EuroSCORE: European, System for Cardiac Operative Risk Evulation, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu,
MMT: Mini Mental Test, KPB: Kardiyopulmoner Baypas, ES: Eritrosit Siispansiyonu, TDP: Taze
Donmus Plazma, dk:dakika)
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Akim tiiriine gore yas, boy, kilo, VYA, ASA, Koroner greft sayisi, euroscore, EF, MMT
cross siiresi, KPB siiresi, toplam cerrahi siire, hipotermi siiresi, kullanilan ES, TDP miktar
degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05). Non-pulsatil grubunun
viicut kitle indeksi degerinin, pulsatil arasinda olanlara gore yiliksek olmas1 ve en diisiik sicaklik
degerinin, pulsatil olanlara gore diisiik olmasi, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,001; p<0,05). Hastalarin demografik, klinik ve operatif 6zellikleri Tablo.4’de verilmistir.

Tablo 5. Grup NP’de Dénemlere Gére Olgiimlerin Karsilastirilmasi (ortalama + standart sapma)

1.0lciim 2.0l¢iim 3.0l¢iim p
(bazal) (En disik (Sternum
sicaklik aninda) kapandiginda)
rScOz2R 65,44+9,11 56,03+10,20 62,90+5,81 0,001**
rScOL 66,08+9,89 55,54+9,04 62,62+6,90 0,001**
OAB (mmHg) 94,10+15,68 64,10+£16,41 65,54+8,64 0,001**
Hipotermi 35,96+0,46 31,12+1,33 35,88+0,90 0,001**
Derecesi (°C)
SpO2 97,49+2,00 98,91+1,17 98,13+1,66 0,001**
Laktat 1,21+1,03 1,35+0,62 1,74+0,71 0,001**
(mmol/L)
PaCO: 40,01+3,94 43,554+4,96 42,03+5,26 0,001**
(mmHg)

FriedmanTesti **p<0,01
(rScO2R/L: Rejyonel Serebral Oksijen Satiirasyonu sag/sol, OAB: Ortalama Arteriyel Basing,
PaCO.: Parsiyel Karbondioksit Basinci)

Grup NP’deki donemlere gore Slgiimlerin karsilagtirilmasi Tablo.5’te verilmistir.

Grup NP’de donemlere gore rScO2R ve rScO.L oOlglimleri istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermektedir (p=0,001; p<0,01). 1. 6l¢iim rScO2R ve rScO»L degerlerinin 2. dlgiime

gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. dl¢iim
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rScO2R ve rScOzL degerlerinin 3. dlgiime gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore OAB Olciimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. Ol¢iim OAB degerinin 2. ve 3. dl¢iime gore yiiksek olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01)

Donemlere gore sicaklik Olglimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1.6l¢lim sicaklik degerinin 2. 6l¢iime gore yiiksek olmast istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. 6l¢lim sicaklik degerinin 3. Olgiime gore diisiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore SpO: Olclimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. 6l¢im SpO> degerinin 2. dlgiime gore diisiik olmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. 6l¢iim spo2 degerinin 3. dl¢lime gore yliksek olmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore laktat Olgtimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. 6l¢tim laktat degerinin 2 ve 3. 6l¢iimlere gore diisiik olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. dl¢iim laktat degerinin 3. dlgiime gore diisiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore PaCO: Olclimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. 6lgtim PaCO; degerinin 2. dlgiime gore diisiik olmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01)
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Tablo 6. Grup P’de Dénemlere Gore Olgiimlerin Karsilastirilmasi (ortalama + standart sapma)

1.0l¢iim 2.0l¢iim 3.0l¢iim P
(bazal) (En diisiik (Sternum
sicaklik aninda) Kapandiginda)
rScOzR 67,74+8,12 55,29+7,19 64,56+8,28 0,001**
rScOzL 67,68+7,09 54,53+7,70 65,79+8,92 0,001**
OAB (mmHg) | 91,85+19,10 59,35+15,53 67,38+9,17 0,001**
Hipotermi 35,76+0,74 31,64+1,19 36,47+2,99 0,001**
Derecesi (°C)
Sp0; 97,15+2,06 98,71+1,93 97,62+2.26 0,001**
Laktat 0,98+0,39 1,25+0,44 1,75+0,61 0,001**
(mmol/L)
PaCO» 38,03+4,12 44,10+4,18 43,16+5,25 0,001**
(mmHg)

FriedmanTesti **p<0,01

(rScOzR/L: Rejyonel Serebral Oksijen Satiirasyonu sag/sol, OAB: Ortalama Arteriyel Basing, PaCO». Parsiyel

Karbondioksit Basinc1)

Grup P’deki donemlere gore dl¢limlerin karsilastirilmas: Tablo.6’da verilmistir.

Grup P’de donemlere gore rScO2R ve rScOzL olclimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0,001; p<0,01). 1. dlgim rScO2R ve rScO2L degerlerinin 2. dlgiime gore
yiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. 6l¢tim rScO2R ve
rScO2L degerlerinin 3. Glglime gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore OAB Olciimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. Ol¢iim OAB degerinin 2. ve 3. dlciime gore yiiksek olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01) 2. 6lgiim OAB degerinin 3. 6l¢iime gore diisiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore sicaklik Olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir

(p=0,001; p<0,01). 1.6l¢tim sicaklik degerinin 2. 6l¢iime gore yiliksek olmasi istatistiksel olarak

30



anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. 6l¢tim sicaklik degerinin 3. dlgiime gore diisiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore SpO: Olclimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. 6l¢ctim SpO2 degerinin 2. dl¢liime gore diisiik olmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. 6l¢iim SpO2 degerinin 3. dlgiime gore yliksek olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore laktat Olgtimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. ol¢iim laktat degerinin 2. ve 3. dlglimlere gore diisiik olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 2. 6l¢iim laktat degerinin 3. 6lglime gore diisiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Donemlere gore PaCO: Olclimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir
(p=0,001; p<0,01). 1. 8l¢iim PaCO> degerinin 2. ve 3. 6l¢iimlere gore diisiik olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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Tablo 7. Gruplar Arasinda Olgiimlerin Karsilastirilmasi (ortalama = standart sapma)

Grup NP Grup P p
n=39 n=34
rScOzR-1 65,44+9.11 67,74+8,12 0,295
rScOzR-2 56,03+10,2 55,29+7,19 0,881
rScOzR-3 62,9+5,81 64,56+8,28 0,313
rScOL-1 66,08+9,89 67,68+7,09 0,300
rScOL-2 55,54+9,04 54,53+7,7 0,428
rScO;L-3 62,62+6,9 65,79+8,92 0,116
Hipotermi Derecesi- 35,96+0,46 35,76+0,74 0,508
1
(°C)
Hipotermi Derecesi- 31,12+1,33 31,64+1,19 0,059
2
°C)
Hipotermi Derecesi- 35,88+0,9 36,47+2,99 0,876
3
°C)
Laktat-1 (mmol/L) 1,21£1,03 0,98+0,39 0,209
Laktat-2 (mmol/L) 1,35+0,62 1,25+0,44 0,714
Laktat-3 (mmol/L) 1,74+0,71 1,75+0,61 0,618

Mann Whitney UTesti *p<0,05**p<0,01

(rScO; R/L: Rejyonel Serebral Oksijen Satiirasyonu, sag/sol, 1. Ol¢iim(bazal), 2. Ol¢iim (en diisiik
sicaklik aninda), 3. Olgiim (sternum kapandiginda)

Her iki akim teknigine gore rSCO2R-1, rScO2R-2, rScO2R-3, rScO2L-1, rScO,L-2, rScO,L-3,
hipotermi derecesi-1, hipotermi derecesi-2, hipotermi derecesi-3, laktat-1, laktat-2, laktat-3 degeri
istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05). Gruplar arasinda olgiimlerin

karsilastirilmasi Tablo.7’da verilmistir.
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Tablo 8. Gruplar Arasinda Kronik Hastaliklarin Dagilimi (n=%)

Grup NP Grup P p
n=39 n=34
Sigara Iciciligi fgmiyor 29 (%49,2) 30 (%50,8) 0,137
iciyor 10 (%71,4) 4 (%28,6)
HT Yok 16 (%64) 9 (%36) 0,289
Var 23 (%47,9) 25 (%52,1)
DM Yok 24 (%53,3) 21 (%46,7) 0,984
Var 15 (%53,6) 13 (%46,4)
KOAH Yok 39 (%54,2) 33 (%45,8) 0,466
Var 0 (%0) 1 (%100)
Tiroid Hastaliklar1 Yok 36 (%52,2) 33 (%47,8) 0,361
Var 3 (%75) 1 (%25)
MI Oykiisii Yok 13 (%38,2) 21 (%61,8) 0,028*
Var 26 (%66,7) 13 (%33.3)
KBY Yok 39 (%54,9) 32 (%45,1) 0,213
Var 0 (%0) 2 (%100)
Karotis Darlik Yok 30 (%48,4) 32 (%51,6) 0,04*
Oykiisil Var 9 (%81,8) 2 (%18,2)
AF Yok 35 (%50,7) 34 (%49,3) 0,076
Var 4 (%100) 0 (%0)
Chi-Square Testi **p<0,01

(HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, MI: Miyokard

Infarktiisii, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, AF: Atriyal Fibrilasyon)

Akim tiirii ile sigara igiciligi, HT, DM, KOAH, tiroid hastalik, KBY, AF durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamustir (p>0,05). Akim tiirii ile MI 6ykdisii durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p=0,028; p<0,05) MI 6ykiisii olan
hastalar; Grup NP’de Grup P’ye gore istatistiksel olarak daha fazlaydi (p=0,001; p<0,01).
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Hasta Sayisi

Akim tiirii ile karotis darlik durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur

(p=0,040; p<0,05) Karotis darlik 6ykiisii olan hastalar, Grup NP’de Grup P’ye gore

istatistiksel olarak daha fazlaydi (p=0,001; p<0,01). Gruplar arasinda kronik hastaliklarin

dagilimi1 Tablo.8’de verilmistir.

Tablo 9. DRS Degerlerinin Karsilagtirilmasi (n=%)

Post Operatif Grup NP Grup P p
Deliryum n=39 n=34
DRS 24. saat Yok 38 (%52,8) 34 (%47,2) 0,534
Var 1 (%100) 0 (%0)
DRS 72. saat Yok 35 (%52,2) 32 (%47,8) 0,405
Var 4 (%66,7) 2 (%33,3)
Chi-Square Testi **p<0,01

(DRS: Deliryum Rating Scale)

Post op 24. saatte
Deliryum Gelisimi

Post op 72. saatte
Deliryum Geligimi

40 40
35 35
30 30
25 25
20 20
15 15
10 10

5 5

0 0

Grup NP Grup P Grup NP Grup P

H Deliryum var  ® Deliryum yok M Deliryum var  H Deliryum yok

Sekil 5. Hasta sayilarina gore postoperatif 24. ve 72. saatlerde deliryum gelisim grafigi

DRS testine gore Grup NP de 24. Saatte 1 hastada, 72. Saatte 4 hastada; Grup P’de 72. saatte
2 hastada deliryum gelisimi tespit edildi. Akim teknigine gore, DRS 24. ve 72. saatteki skorlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (p>0,05). DRS degerlerinin

karsilastirilmas1 Tablo.9’da ve Sekil 5’te verilmistir.
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5. TARTISMA

Bu randomize prospektif ¢alismada, KABG uygulanan hastalarda, pulsatil ve non-pulsatil akim
tekniklerinin postoperatif deliryum gelisimi tizerine etkilerinin benzer oldugu saptandi. Ancak
Grup NP de deliryum tanist konan hastalarin sayis1 Grup P’ye gore daha fazlaydi. Bu grupta
hastalar daha hipotermikti, gecirilmis MI ve karotis arter darlig1 6ykiisiiniin daha fazla oldugu

goriildil.

Ekstrakorporeal dolasimda uygulanan pulsatil ve non-pulsatil akim tekniklerinin, organ
fonksiyonlarina etkileri konusunda tartismalar yillardan beri siiregelmektedir. Non-pulsatil
akim, gli¢lii bir teknik yontem olma avantajina sahipken, pulsatil akim, atan bir kalbin dogal

akisini taklit eder. Organ perfiizyonu iizerinde daha fizyolojik oldugu diisiiniiliir.*

Dodonov M ve ark yaptigi bir ¢alismada pulsatil veya non-pulsatil KPB ile kalp cerrahisi
geciren hastalarda hemodinamik enerjiyi, vaskiiler reaktiviteyi, endotelin-1 plazmatik
seviyelerini ve eritrosit NO sentaz aktivitesini analiz etmisler. Bu endotel bagimli
vazodilatorlerin, vazokonstriktorlerin aktivitesi ve hastaya iletilen hemodinamik enerji
miktarimni pulsatil akim tekniginde nonpulsatil akima gére daha fazla oldugunu belirtmislerdir.”
Diistik riskli KABG hastalarinda yapilan baska bir prospektif ¢alismada hastalar Grup P (n=19)
ve Grup NP (n=21) olarak ayrildi. Kan ve idrar 6rnekleri, postoperatif 72 saat sonrasina kadar
cesitli zaman noktalarinda toplanmis. Fibrinolitik kapasite, bobrek ve néronal hasarin
biyokimyasal belirtegleri degerlendirilmistir. Pulsatil akim uygulanan grupta diger gruba gore
farkli bir bulguya rastlanmadigi ifade edilmistir. Ancak pulsatil akim tekniginin intraoperatif
{iriner sekresyonu arttirdig1 ve postoperatif kan kayiplarini azalttigi bildirilmistir.”* Aykulteli
M ve ark. Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda da pulsatil akimin ameliyat sonrasi
hemodinami, laboratuvar degerleri, hastanede kalis siiresi, mortalite ve morbidite iizerine
etkilerini nonpulsatil akimla karsilastirmislar. Kros klemp siiresi ve KPB siiresi de uzun olan
pulsatil grupta perflizyonun bozulma belirtecleri olan kan gazi laktat ve AST diizeyleri
nonpulsatil gruba gore daha yiiksek bulunmustur.”” Baska bir calismada da pulsatil ve
nonpulsatil akim tekniklerinin uyku kalitesine etkisi karsilastirilmis. Bu klinik ¢alismada her
iki grubun uyku skorlar1 operasyondan 2 giin 6nce ve operasyondan 1 ay sonra Pittsburgh Uyku
Kalitesi Indeksi anketi ile degerlendirilmis. Pulsatil akim tekniginin uygulandigi grupta
ameliyat sonrasi bir aylik uyku kalitesi skoru, pulsatil olmayan gruba gdre anlamli derecede
daha iyiydi. Pulsatil akim teknigini KPB’ta kullanmanin, postoperatif uyku bozukluklarini

etkili bir sekilde azaltabilir sonucuna varmislardir.”® Calismamizda da pulsatil ve non-pulsatil
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akim tekniginin deliryum iizerinde etkili olabilecegini diisiindiigiimiiz bir¢ok faktorii aragtirdik.
Kross klemp, KPB siiresi, kan gazindaki PaCOz, laktat vs degerlerle deliryum gelisimi arasinda
bir iligki saptamadik.

KPB akim tekniklerinin serebral kapillerlerde vazokonstriksiyon, nonpulsatil KPB’de daha
fazla oldugu ve bunun serebral perfiizyonda azalma yarattigi belirlenmistir. KPB’de en sik
kullanilan perflizyon yontemi, nonpulsatil akim olmasia ragmen pulsatil akimin serebral
fonksiyonlar iizerine noroprotektif etkilere sahip oldugu gdsterilmistir.*>'’ KABG cerrahisi
uygulanan hastalarda kognitif fonksiyonlart degerlendirmek i¢in ndromonitdrizasyon
yontemleri de kullanilmaktadir. Nitekim Erdem H ve ark. pulsatil ve nonpulsatil perfiizyonun
norokognitif etkilerini elektroensefalografi ve MMT kullanilarak karsilastirilmis; ancak pulsatil
akimin nonpulsatil akima gore belirgin iistiinliigii gdsterilememistir.”” Sahin A. ve ark. koroner
arter bypass greft cerrahisi yapilan 50 erigkin hastanin pulsatil ve non-pulsatil akim tipi
arasindaki serebral oksijenasyon farklarmni karsilastirmak i¢in kullanilan yakin kizilotesi
spektroskopi ile retrospektif bir calisma yapmis ve kullanilan akim tiiriiniin serebral
oksijenasyona etkisi olmadigi sonucuna varmislardir. Bizim c¢alismamizda da serebral
oksijenasyon Ol¢limleri agisindan Grup P ve Grup NP arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmadi. Tiim hastalarimizda en diisiik sicaklik anindaki serebral oksijenasyon, bazal
degere gore anlamli olarak daha diisiik oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda fark olmayigini

yas ve kronik hastaliklarinin (DM, AF vs) standardize edilememesine bagladik.’®

KABG uygulanan hastalarda perioperatif risk faktorleriyle deliryum insidansini iligkilendiren
bir¢ok calisma mevcuttur. Nitekim Greaves D. ve ark. nin 60.479 hastanin verilerini igeren 97
caligmanin dahil edildigi sistematik derleme ve metaanalizde deliryum ve biligsel gerileme
(zaman i¢inde) ile iligkili perioperatif riskleri veya koruyucu faktorleri belirlemeye
caligmislardir. KABG sonrasi deliryum gelisiminin istatistiksel olarak anlamli preoperatif risk
faktorleri, Oncesinde biligsel bozukluk varligi, inme 6ykiisii, depresyon, atriyal fibrilasyon (AF)
dahil olmak iizere aritmi, periferik vaskiiler hastalik, bobrek hasari / hastaligi, VKi >30 kg / m?,
diabetes mellitus ve hipertansiyonun yanmi sira daha yiiksek EuroSCORE ve ileri yas,
intraoperatif risk faktorleri, entlibe olarak kalma, operasyon, kross klemp ve KPB siiresindeki
artislar, postoperatif risk faktorleri ise YBU'de kalis siiresi ve aritmilerin gelismesi olarak tespit
edilmis. Erkek cinsiyet, miyokard enfarktiisii 0ykiisii, sigara igiciligi, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, greft sayisi ise istatistiksel olarak anlamliliga ulasmamais. Biz ¢alismamizda, KPB
akim teknigi olarak pulsatil ve non-pulsatil akim teknigi kullanilan 2 hasta grubu olusturduk ve

hastalarin demografik, klinik ozelliklerine baktigimizda karotiste darlik durumuna da bu
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caligmadakilere ek olarak yer verdik. Non-pulsatil akim teknigi kullanilan grupta deliryum
insidansi istatistiksel olarak anlamli olmasa da deliryum gelisen hasta sayisinin daha fazla
oldugu goriildii. Karotiste darlik, MI dykiisii, yiiksek VKI’ne sahip olan ve KPB sirasinda daha
hipotermik olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde non-pulsatil akim teknigi
uygulandigi tespit edildi. Bu durum bize bu gruptaki hastalarda pulsatil akim teknigi tercih

edilse, deliryum agisindan daha faydali olunabilir 6nerisini elde etmemizi sagladi.”

Deliryum etiyolojisinde bir¢ok faktoriin rol aldigi bilinmektedir. Yilmaz E. ve ark.” nin yaptig1
70 kisiden olusan bir ¢aligmada, off-pump ve on-pump hastalardaki deliryum gelisimine
bakilmis, ASA II-III hasta gruplari ¢alismaya alinmis ve higbir hastada deliryum gézlenmemis.
Biz ¢alismamizda ASA III-IV gruptaki KPB ‘a giren hastalara yer verdik, dolayisiyla deliryuma
giren hasta sayimiz daha fazla oldu.® Kok W.F. ve ark., off-pump kalp cerrahisi gegiren
hastalarin, on-pump kalp cerrahisi gegirenlere kiyasla, ameliyattan 4 giin sonra benzer biligsel
islev bozuklugu oranlarina sahip olduklarini, ancak ameliyattan 3 ay sonra daha diisiik biligsel
islev bozuklugu oranlarina sahip olduklarint bulmuslardir. Biz de ¢alismamizda 24-72 saatler
yerine daha uzun zaman dilimlerinde hastalar1 gozlemis olsaydik daha anlamli sonuglara
varabilirdik.8! Ziyaeifard M. ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada, 130 kisiden olusan KABG
cerrahisi geciren hastalar cerrahi yonetim olarak normotermik (35°C) ve hipotermik (32°C) 2
gruba ayrilmis ve bu gruplar arasindaki postoperatif kognitif disfonksiyona bakilmis. Sonug
olarak da normotermik yontemli hastalarda biligsel bozuklugun hipotermik yontemli hastalara
gore daha az siddetli olduguna varilmistir. Bizim ¢aligmamizda da hipotermi derecesi anlamli
olarak diisiik olan Grup NP’de deliryum tanis1 alan hasta sayimiz daha fazlaydi. Dolayisiyla

hipotermi derecesinin deliryum etyolojinde etkili olabilecek bir faktor oldugunu diisiindiik.%2

Wesselink E. ve ark.’nin KPB’ye alinan CABG hastalarindaki intraoperatif hipotansiyon ve
deliryum arasindaki iliskiye bakilan calismasinda; 734 hasta degerlendirmeye alinmis.
Postoperatif ilk dort giin boyunca 99 hastaya (%13) deliryum tanis1 konulmus. Deliryum gelisen
hastalar daha yasli, daha sik kadin, daha yiiksek bir EuroSCORE'a sahipti ve tibbi gegmislerinde
daha sik iskemik inme veya periferik arter hastaligi varmis. OAB<60 mm Hg'ye dayanan
intraoperatif hipotansiyon gelisen hastalarda deliryum olusumu sayis1 fazla imis, ancak bu
istatistiksel olarak anlamli degilmis. Bizim ¢alismamizda da gruplar arasinda OAB diistikligi

ile deliryum gelisimi arasinda anlamli bir fark bulunmad:.®

Oztiirk S. ve ark.’nin yaptig1 40 kisilik calismada, KABG ‘de pulsatil ve non-pulsatil akim

teknigi kullanilan 2 grupta bu akim tekniklerinin sistematik etkileri karsilagtirilmis ve pulsatil
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akim tekniginin non-pulsatil akim teknigine bir iistiinliigiiniin olmadig1 sonucuna ulasilmistir.3
Kapoor M.C’nin bir derlemesinde, kalp cerrahisinden sonra ¢ogunlukla KABG’lerde anestezi
ve cerrahi kognitif disfonksiyon ile iligkilidir. Ancak kalp-akciger pompasinin, kalp ve biiyiik
damarlarin  manipiilasyonu sirasinda mikroembolizasyon, sicaklik degisiklikleri, pH
degisiklikleri ve kalp ameliyati sirasinda degisen serebral perfiizyon gibi faktorlerde bu stiregte
etkili oldugunu bildirmislerdir.2® Yuan S.M ve ark.2® bir derlemesinde 28 ¢alisma (n:3373hasta)
dahil etmistir. KABG sonrasi postoperatif kognitif disfonksiyonu degerlendirmisler. Klinik
gbzlem olarak postoperatif kognitif durum agisindan pulsatil akimin nonpulsatil akim teknigine
ve membran oksijenatdriin bubble oksijenatore gore daha iistiin oldugunu gostermislerdir. Tani
icin ndropsikiyatrik testler, serebral biyobelirte¢ incelemeleri ve elektroensefalografi muayene
yapilmasi gerekliligini belirtmiglerdir. Aykut K ve ark.’nin yaptig1 prospektif bir ¢calismada,
KABG uygulanan hastalarda pulsatil ve nonpulsatil akimin biligsel fonksiyonlar {izerindeki
etkisini karsilagtirmayr amaglamiglar ve pulsatil akimin kognitif disfonksiyonu azaltmada

yararli etkileri oldugunun saptamislar.®’

5.1. Cahismanmin Kisithhiklari:

1. Postoperatif deliryum gelisimini belirlemek icin alinan hasta sayimiz daha fazla olabilirdi.
Ancak pandemi sartlar1 nedeniyle belli zamanlardaki elektif cerrahiler ertelendigi i¢in, yeterli

sayida hasta alinamadi.

2. Hastalarimiz DM’si, tiitiin kullanimi, hipotermi derecesi, karotiste darlik ykiisti, MI oykiisii
durumu gibi deliryum gelisimindeki predispozan faktorler agisindan standardize edilebilirdi.

Gruplarda homojenizasyon saglanabilirdi.

3. KABG sonrasi deliryum goriilme riski 6 ay ile 1 yila kadar uzayabilmektedir. Postoperatif
degerlendirmelerimizi 3. ve 6. aylarda da yapabilseydik tan1 almis hasta sayimiz daha fazla

olabilirdi.

4. Hastalarimiz geriatrik yas grubunda olanlar ve olmayanlar seklinde gruplandirilabilirdi.

Boylelikle deliryum goriilme siklig1 agisindan yasla iliskisi daha dogru degerlendirilebilirdi.
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6. SONUC:

Calismamizda KABG cerrahisi uygulanan hastalarda pulsatil akim teknigi ile non-pulsatil akim
tekniginin postoperatif deliryum goriilme oranlar1 benzerdi. Ancak Grup NP de deliryum tanisi
konan hastalarin sayis1 Grup P’ye gore daha fazlaydi. Bu grupta hastalarin hipotermi dereceleri
daha yiiksekti, ge¢irilmis MI ve karotis arter darhigi oykiisii daha fazlaydi. Bu 6zelliklerin
deliryum icin predispozan faktér olmasi nedeniyle, Grup NP’deki sonucumuza etkili
olabilecegini diisiindiik. Bu nedenle KABG cerrahisi uygulanacak hastalarda 6zellikle deliryum
acisindan preoperatif risk faktorleri géz éniinde bulundurulmahidir. Ozellikle risk faktdrlerinin

varliginda pulsatil akim KPB tekniginin tercih edilmesi daha dogru bir yaklagim olabilir.
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