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Ozet

Amag: Bu ¢alismada, kardiyopulmoner bypass esnasinda hep-
arin kullaniminin mikrotrombiis olusumunu tam olarak engelleyip
engellemedigi incelenmistir.

Materyal ve Metod: Agik kalp cerrahisi yapilan 42 hasta-
da anestezi indiiksiyonu &ncesi, kardiyopulmoner bypass (KPB)
basladiktan yarim saat sonra, sternum kapatildiktan sonra ve postop-
eratif 1. glinde faktor II, V, VII, X, antitrombin-III, protein C, pro-
tein S, fibrinojen, d-dimer, PT, aPTT ve hemogram igin kan 6rnekleri
alinarak koagulasyon sistemi degerlendirildi. Ayrica karaciger ve
bobrek fonksiyonlari ile nérokognitif fonksiyonlar degerlendirildi.

Bulgular: F11, FV, FVIL, FX, AT III ve protein C degerleri KPB
esnasinda preoperatif degerine gore anlaml olarak diigmekte, daha
sonra yavas yavas yitkselmekteydi. Protein S degeri ise KPB esnasinda
anlaml olarak ytikselmekte ve sonra preoperetif degerlerine inmek-
teydi. Fibrinojen seviyeleri dalgali olarak seyrederken D dimer, PT ve
aPTT degerleri KPB esnasinda yiikselmekteydi. Hemoglobin, hema-
tokrit ve trombosit degerleri de KPB esnasinda diismekte, sonra yavas
yavas yiikselmekteydi. Hastalarda belirgin bir bobrek veya karaciger
fonksiyon bozuklugu ve nérokognitif fonksiyonlarda bozukluk sap-
tanmadi.

Sonug: KPB esnasinda koagulasyon faktorlerinin azalmakta ve
ardindan yiikselmesinin hemodiliisyona bagl olabilecegi diisiiniile-
bilir. Ancak D dimer seviyelerindeki artig, KPB esnasinda bir trombiis
olusumu meydana geldigini gostermektedir. Ancak bu trombiis olugu-
mu klinik olarak anlamli degildir.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopulmoner bypass, koagulasyon, mikro-
trombosis

Abstract

Objective: In this study, it was aimed to investigate whether
the use of anticoagulants during cardiopulmonary bypass prevented
microthrombosis formation.

Materials and Methods: The coagulation systems of 42 pa-
tients undergoing open heart surgery were evaluated by collecting
blood specimens for factor (F) II, V, VII, and X, antithrombin-IIT (AT-
III), protein C, protein S, fibrinogen, D-dimer, PT, aPTT and complete
blood count investigation before induction of anesthesia, half an hour
after start of CBP, following sternum closure and on postoperative day
1. Liver, kidney and neurocognitive functions were also evaluated.

Results: FII, FV, FVII, FX, AT-III and protein C values de-
creased significantly during CBP compared to preoperative values,
and then gradually increased. Protein S values increased significantly
during CBP and subsequently decreased to preoperative levels. Fibrin-
ogen levels fluctuated, while D-dimer, PT ve aPTT increased during
CBP. Hemoglobin, hematocrit and platelet values also decreased
during CBP, and then rose gradually. No significant kidney, liver or
neurocognitive function impairment was determined.

Conclusion: Coagulation factors decreasing during CBP and
then rising may be related to hemodilution. However, the increase in
D-dimer shows that thrombus formation occurs during CBP, although
this is not clinically significant.

Key Words: Cardiovascular bypass surgery; Coagulation; Microtrom-
bosis.

GIRIS

KPB kullanilarak yapilan agik kalp cerrahisi
esnasinda pek cok organ ve dokuda gegici fonksiyon
bozuklugu olusabilmektedir. Bu disfonksiyon genellikle

kanin yabanci yiizeylere temasi sonucu olusan sistemik
inflamatuar cevaba baglh olusmaktadir. Bu yabanci ylizey

temas: sonucu olusan en onemli cevap koagulasyon
mekanizmasinin aktive olmasi ve trombiis gelismesidir.
Bu durumu engellemek i¢in hastanin heparinize
edilmesi zorunludur.
ragmen koagulasyon sisteminin aktive olabilecegi ve
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Karasu ve ark.

Antikoagulan mikrotrombiisii engeller mi?

Tablo 1: Calismaya alinan hastalarin demografik, klinik ve cerrahi verileri

N %

Cinsiyet durumu
Kadin 23 54.8
Erkek 19 45.2
Toplam 42 100.0

Ortalama + SS Minimum-Maksimum
Yas (y1l) 5733+ 14.14 18-175
KPB siiresi (dakika) 78.04 £31.85 26— 190
Kros Klemp Siiresi (dakika) 44.30 + 23.87 6-120
Yogun Bakimda Olan Drenaj1 (ml) 465.47 +238.00 150 — 1000
Kullanilan TDP sayis1 (mL/kg) 3.88+£2.76 0-15
Kullanilan ES sayis1 (mL/kg) 2.52+1.65 0-6
Yogun Bakim Siiresi (giin) 2.66 +1.09 1-5
Postoperatif Kalis Siiresi (giin) 6.83 £1.59 3-14
Yapilan Kardiyak Cerrahi
KABG + Lima 15
KABG 13
MVR 5
AVR 4
MVR + AVR 2
BENTAL 1
KABG + AVR 1
ASD 1

*SS: Standart sapma, KPB: Kardiyo-Pulmoner Baypass, TDP: Taze donmus plazma, ES: Eritrosit siispansiyonu, KABG: Koroner arter bypass greftlemesi, MVR:

Mitral kapak replasmani, ASD: Atrial septal defekt, AVR: Aort kapak replasmani.

mikrosirkulasyonda fibrin olusumunun tamamen inhibe
edilemeyerek KPB ile iliskili koagulasyona yol agabilecegi
bildirilmistir (1, 2)
40 mikronun altindaki trombiisler viicudun cesitli
yerlerinde kalinlig1 8-10 mikron olan damarlar: tikayarak
kalp, akciger, bobrek, santral sinir sistemi, pankreas
ve karaciger basta olmak iizere tiim organlarda gecici
fonksiyonel bozukluklara sebep olabilir. Daha 6nce bazi
olgularda KPB sonras1 % 60’ varan, 1 yila dek uzayan

Bu koagulasyonun sonucu olusan

ve ancak norofizyolojik testlerle saptanabilen norolojik
defisitler bildirilmistir (3). Bu norolojik defisitlerin
etiyolojisinde intraoperatif mikro veya makro emboliler
sonucu olusan noronal hipoksi ve iskeminin roli oldugu
ifade edilmistir (4). Yine KPB sonrasinda olusan gegici
karaciger ve bobrek fonksiyon bozuklugunun iskemiye
bagli oldugu bilinmektedir. Acaba bu iskemi KPB
esnasinda goriilebilen kan basinci disiikligiine veya
hemodiliisyona m1 baglidir, yoksa bu organlarda olusan
mikroemboliler mi bu tabloyu olugturmaktadir?

Bir diger soru olusan mikroembolilerin hava veya
partikiillere mi bagli, yoksa trombiis formasyonuna mi
bagli oldugudur? Eger heparin KPB esnasinda trombiis
olusumunu tam olarak engelleyemiyorsa o zaman KPB
esnasinda ve sonrasinda koagulasyon parametrelerinin
olgimii bize bir fikir verebilir. Eger bir trombiis

olusumu varsa oOncelikle koagulasyon faktorlerinin
plazma diizeylerinde azalig ve fibrin yikim {iriinlerinin
miktarinda bir artig beklenir.

Bu amacla biz KPB esnasinda ve sonrasinda
plazmadaki koagulasyon parametrelerinin diizeylerine
bakarak indirekt olarak heparin kullanimina ragmen
trombiis olusup olugmadigini arastirmayr planladik.
Ayrica karaciger, bobrek ve noérokognitif fonksiyonlara
bakarak bu durumu organ diizeyinde incelemeye ¢alistik.

GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma prospektif kesitsel olarak tasarlandi.
Calisma 01.05.2016 - 10.06.2016 tarihleri arasinda
Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Kalp Damar Cerrahi Kliniginde yapildi. Agik
kalp cerrahisi yapilan toplam 42 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalara ¢aligma hakkinda bilgi verildikten sonra
yazili onamlar1 alindi. Arastirma igin Universite Etik
Kurulundan etik onay ve yasal izni alind1. Bu ¢aligmada,
arastirma diizeni gerektiren Helsinki Deklarasyonuna
uyuldu.

Antikoagiilan ve antiagregan ila¢ alan hastalar,
kanama pihtilasma bozuklugu olan, bobrek fonksiyon
bozuklugu, karaciger fonksiyon bozuklugu, norobilissel
fonksiyon bozuklugu olan ve ameliyat sonrasi revizyona
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Karasu ve ark.

Antikoagulan mikrotrombiisii engeller mi?

Tablo 2: Calismaya alinan hastalarin koagiilasyon parametreleri

Anestezi Indiiksiyonu KPB 30.dk Sternum Postoperatif 1. giin
Oncesi (A') (A?) Kapatilirken (A%) (A%
X +SS X =SS X +SS X +SS p*

Faktor 11 - 92.73 £22.67 15.36 £21.75 63.62 £ 14.31 75.37 £22.02 0.001

*HRark: Almem A2, Al mem A3 Almm A% AZemm A3, AZmmm A%, Al A* |
Faktor V 20.00£11.10 6.25+8.10 9.51+7.74 19.81 £ 13.56 0.001

**FRark: Al mm A2, Alem A3, AZem A3 AZmm A% Al e A* |
Faktor VII 164.73 £ 84.72 51.40 £37.46 128.54 £ 68.61 79.00 + 47.58 0.001

*HRark: Al A2, Al mem A3 Almmm A% AZemm A3, AZmmm A%, Al e A* |
Faktor X 104.42 +35.03 3742 +£13.23 65.85 £ 16.33 76.16 +21.83 0.001

*FFRark: Almm A2, Alem A3 Al A1) AZem A3 AZem A% Adem A* |
Antitrombin IIT 82.25 + 14.65 47.50 +15.90 61.35+16.44 78.64 £22.14 0.001

*FRark: Almem A2, Al mm A3 AZmmm A3 AZmmm A% A e AY |
Protein C 121.23 £33.09 80.90 £ 32.71 90.36 +25.57 100.79 £23.17 0.001

FHFArk: Al mem A2, Al mm A3 Al A4 A% A |
Protein S 26.72 £ 11.14 39.78 £ 13.56 30.03 £18.19 31.81 £ 11.88 0.001

*HAFark: AZem Al A2 mm A3 AZmm A4

287.62 + 393.02 £73.18 206.57 £ 88.95 391.02 0.001

Fibrinojen (mg/ml) 62.98 +72.12

**Fark: Alm= A2, Alem A3 Al AY) A= A3 Adem AY

1.43£0.54 1.93+0.12 3.17+0.75 1.93 + 0.001%**
D-dimer (pg/ml) 0.12

**Fark: Al mm AL Al e A3 Al A%, A2 A3 Al A*

KPB: Kardiyo Pulmoner Baypass, X + SS: Ortalamaz+standart sapma.
*Repeated Measures ANOVA testi uygulanmigtir.

**Farklihigin hangi gruptan kaynaklandigini bulmak i¢in Bonferroni testi kullanilmistir.

*** Freidman testi uygulanmustir.

alinan hastalar calismaya dahil edilmedi.

Caligmaya dahil edilen hastalarda; cinsiyet, yas,
kardiyopulmoner bypass siiresi, kross klemp siiresi, yogun
bakimdaki drenaj miktari, kullanilan kan tirtinti miktari,
yogun bakim ve postoperatif hastanede kalis siireleri
kaydedildi. Yapilan tekrarli 6l¢iimlerde ameliyathanede
anestezi indiiksiyonu dncesi, KPB basladiktan yarim saat
sonra, sternum kapatildiktan sonra ve postoperatif 1. giin
faktor 11, faktor V, faktor VII, faktor X, antitrombin- 111,
protein C, protein S, fibrinojen, d-dimer, aPTT, PT, INR,
trombosit hemoglobin, hematokrit i¢in kan oérnekleri
almarak koagiilasyon sistemi degerlendirildi. Ayni
zamanda preoperatif ve postoperatif 1., 2. ve 3. giin iire,
kreatinin, AST ve ALT degerleri ol¢iildii.

Hastalar postoperatif donemde norokognitif
fonksiyonlar acisindan yakindan takip edildi.

Istatistiksel Yontem:

Elde edilen veriler SPSS 20.0 (Statistical packet
for Social Sciences for Windows) paket programinda
degerlendirildi. Istatistiki hesaplamalar igin; sayi,
yiizde, ortalama ve standart sapma (X + SS) seklinde
degerler gosterildi. Non-parametrik degiskenlerin

karsilastirllmasinda tekrarli Ol¢iimlerde Fridman testi
kullanildi. Parametrik degiskenlerin karsilastirilmasinda
tekrarli dlgiimlerde ise Repeated-measures ANOVA testi
ve tekrarli Ol¢limler iginde zamana gore anlamliligin
hangi 6lgiimden kaynaklandigini tespit etmek igin post
hoc test olarak Bonferroni kullanildi. Istatistik anlamlilik
degeri olarak p < 0.05 alindu.

BULGULAR

Tim hastalarin demografik, klinik ve cerrahi
ozellikleri Tablo 1de verilmistir. Arastirmaya dahil
edilen hastalarin % 54.8’1 kadin, % 45.2%si erkek olup,
yas ortalamasi 57.33 * 14.14 idi. Ortalama KPB siiresi
78.04 £ 31.85 dk, kross klemp siiresi 44.30 + 23.87 dk,
drenaj miktar1 465.47 + 238.00 ml, yogun bakim kalis
stiresi 2.66 + 1.09 giin, hastanede kalis siiresi 6.83 + 1.59
idi. Kullanilan kan triinlerine bakildiginda hastalarin
ortalama 3.88 + 2.76 iinite taze donmus plazma ve 2.52
+ 1.65 inite eritrosit stispansiyonu kullandig1 gorilda
(Tablo 1).

Hastalarin anestezi indiiksiyonu oncesi, KPB
esnasinda., sternum kapatilirken ve postoperatif 1.
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Karasu ve ark.

Antikoagulan mikrotrombiisii engeller mi?

Tablo 3: Calismaya alinan hastalarin koagiilasyon, hemotokrit ve hemoglobin parametreleri

Anestezi Sternum Postoperatif 1. giin
Indiiksiyonu Kapatihirken > pe( AY) -8
Oncesi (A") KPB 30.dk (A?) (AY)
X+SS X£SS X+SS X£SS pP*
30.51+4.16 44.36+16.30 31.73+6.79 30.17+£3.39 0.001
aPTT (sn) *HRArK: A2 e Al A2 m— A3 A% A4
13.79 £ 1.40 1591 +£1.38 17.12+2.23 14.75+1.77 0.001
PT *FFark: Almm A2, Al mm A3 Alem A4 AZem A3, AZem A Adem A4
1.15+0.12 1.50 £ 0.20 1.43+0.18 1.26 £0.24 0.001
INR *HFark: Al mem A2, Al mm A3, Al A% AZmmm A Al A4
R 225.30+12.17 161.28 £ 8.85 180.45 +7.07 209.80 +9.88 0.001
PLT (mu) *FFark: Almm A2, Al mm A3 AZmm A3 A2 A% Al A*
o 36.95+5.28 2536+ 4.92 28.05+4.22 31.43 £4.00 0.001
Hematokrit (%) 1 2 Al 30AL 4 A2 3 2 4 3 4
*FFark: Al mm A2, Al = A Alem A%, AZem A%, AZem AY) A== A
Hemoglobin (g/ 12.32+1.81 8.26+1.53 9.37 £ 1.46 10.27 £1.19 0.001
dL) *Fark: Alem A2, Ale= A3, Alem A4 A2= A3, A2= A4 Al A*

KPB: Kardiyo Pulmoner Baypass, X + §S: Ortalamaz+standart sapma,
*Repeated Measures ANOVA testi uygulanmustur.

**Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini bulmak i¢in Bonferroni testi kullanilmigtir.
*** Freidman testi uygulanmustir. aPTT:Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani, PLT:Trombosit, PTZ/INR:Protro

gliin bakilan koagiilasyon parametrelerinin degerleri
Tablo 2'de verilmistir. Faktor II, faktor V, antitrombin
IIT ve protein C degerleri KPB esnasinda preoperatif
degerlerine gore anlamli olarak diismekte, daha sonra
yavas yavas yiikselerek postoperatif 1. giin preoperatif
degerlerine yaklasmaktaydi. Faktor VII ve X diizeyleri
de KPB esnasinda preopereatif degerlerine goére c¢ok
fazla diismekte ve KPB sonlandiktan sonra yavas yavas
yiikselmekteydi. Ancak postopertif 1. giin bile preoperatif
degerine gore anlamli olarak diisiik seyretmekteydi.

Protein S degerleri ise KPB esnasinda postoperatif
diizeylerine gore anlamli olarak yiikselmekte, daha
sonra yavas yavas bazal degerlerine dogru diismekteydi.
Fibrinojen  diizey
mevcuttu. KPB esnasinda preoperatif degerine gore
anlamli olarak yiikselmekte, KPB sonlandiktan sonraki
degerleri baslangi¢ seviyesine gére daha da diigmekte
ve postoperatif 1. giinde KPB esnasindaki degerlerine
ulagmaktaydi.

Asil 6nemlisi D-dimer diizeyleri KPB esnasinda
preoperatif degerine gore istatistiksel olarak anlamli
olmasa bile yiikselmekte, bu yiikselis KPB bittikten sonra
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde maksimuma
ulasmakta, postoperatif 1. giinde diigmeye baslamaktaydi.
Buna ragmen postoperatif 1. giindeki
preoperatif diizeylerine gore anlamli olarak ytiksekti.

Koagulasyon parametrelerinin farkl
araliklarindaki Ol¢timleri Tablo 2de detayli olarak
verilmistir.

Hastalarin aPTT degerleri KPB esnasinda diger
Olgiimlerden anlamli olarak yiiksek bulunurken INR

Olcimlerinde ise  diizensizlik

diizeyleri

Zaman

degerleri KPB esnasinda ve KPB sonrasinda preoperatif
ve postoperatif 1. giin degerlerine gére anlamli olarak
yiksekti.

Hemoglobin ve hematokrit degerleri ve trombosit
sayllar1iIKPBesnasindapreoperatifdegerlerinegoreanlamli
olarak diigmekte, daha sonra yavas yavas ylikselmekteydi.
Ancak postoperatif 1. giinde preoperatif degerlerine gore
hala diisiik seyretmekteydi ve tiim zamanlarda yapilan
ol¢timler istatistiksel olarak birbirinden farkliydi. Tim bu
parametrelerle ilgili ayrintil bilgi Tablo 3'de verilmistir.

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin preoperatif,
postoperatif 1., 2. ve 3. giinlerde bakilan bobrek ve
karaciger fonksiyon testlerinin laboratuvar bulgular
Tablo 4de verilmistir.

Ure degerleri olgiim zamanina gore dogrusal
olarak ytikselmistir. Postoperatif 1. ve 2. giin degerleri
hari¢ olmak iizere biitiin degerler istatistiksel olarak
birbirlerinden farkliydi. Kreatinin degerleri de operasyon
sonrasinda preoperatif degerine gore anlamli olarak
yiikselmekte, sonra diismekte ve postoperatif 3. giin bazal
degerlerine ulasmaktaydi.

AST ve ALT degerleri de postoperatif 1. giinde
preoperatif degerlerine gore anlamli olarak yiikselmekte,
ancak postoperatif 2. giinde ALT degeri normal
seviyeye donerken AST degerleri 3. giinde istatistiksel
farklilik olmasa bile preoperatif degerinden yiiksek
seyretmekteydi.

TARTISMA

Agik  kalp ameliyatlarindan sonra meydana
gelen organ fonksiyon bozukluklarinin uzun zamandir
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Karasu ve ark.

Antikoagulan mikrotrombiisii engeller mi?

Tablo 4: Calismaya alinan hastalarim BFT, KCFT, hemogram ve PLT parametreleri

X £ 8S: Ortalamaztstandart sapma,
* Freidman testi uygulanmustir.

Preoperatif Postoperatif Postoperatif Postoperatif
1. giin 2. giin 3. giin
@Ah GY) (GY) (GY) i
X +SS X +SS X+£SS X+£SS P
o 15.78 £4.08 22.47 +£8.15 27.28 £12.60 28.98 +£16.28 0.001*
re .
Fark: Ale= A%, Al A3 Al AY) A2 A3 A2 A*
. 0.89+0.20 1.13+0.35 1.19+0.37 1.13+0.72 0.001* I_
Kreatin
Fark: Ale= A%, Al em A3, Alem A%, A2 A*
AST 24.69 £7.73 58.90 +25.21 49.16 +£29.20 38.45 +20.89 0.001* I_
Fark: Ale= A%, Ale= A3 A2 A3, AZe=AY) Al A?
ALT 23.90 + 10.67 32.14 +£20.16 24.85 +15.88 17.33 £12.89 0.001* I_
Fark: Al== A2, Alem A% A2 A3, AZem A%, A A*

**Repeated Measures ANOVA testi uygulanmustir. Farkliligin hangi gruptan kaynaklandigini bulmak i¢in Bonferroni testi kullanilmigtir.
AST:Aspartat aminotransferaz enzimi, ALT:Alanin aminotransferaz, PLT:Trombosit,

bilinen sebeplerinden biri, mikroembolilerdir. 40
mikronun altindaki emboliler viicudun ¢esitli yerlerinde
kalinlig1 8-10 mikron olan damarlar1 tikayarak hiicre
olimiine sebep olur. Yaygin hiicre nekrozu ile kapiller
permeabilitede artis intertisyel 6deme sebep olur. Sistemik
venoz basing artarken hemodiliisyon ile kolloid ozmotik
basing diiser. KPB zamanina da bagli olarak interstisyel
swvi miktar1 giderek artar. Bu dénemde multipl emboliler
kalp, akciger, bobrek, santral sinir sistemi, pankreas ve
karaciger basta olmak {izere tiim organlarda fonksiyonel
bozukluklara sebep olur. Bu ¢alismada, kardiyopulmoner
bypass antikoagiilan
mikrotrombiis olusumunu engelleyip engellemedigini
incelenmistir.

Normal ¢alisan bir koagiilasyon sistemi saglikli
yasam icin vazgecilmez bir olgudur. Oyle ki, bir savunma
sistemi olarak da adlandirilmaktadir. Herhangi bir sebeple
ortaya ¢itkan kanamanin durdurulmas: kadar, lezyon
yerinde olusan pihtinin temizlenmesi de onemlidir.
Hemostaz, kanamay1 durdurmak amaciyla piht1 olusumu
ve lizisinin, patolojik pihtilasma olusturmadan sistematik
bir sekilde aktivasyonudur. Farkli bir ifade ile, dolagim
sistemindeki biitiin sivilarin korunmasini saglayan
sistemdir. Bu sistemde vaskiiler faktorler, koagiilasyon
proteinleri ve trombositler gibi ¢ok sayida eleman rol
almaktadir.

Vazoaktif maddelerin bir¢ogu tamamen KPB
esnasinda etkilenirken bir kismiise kismen KPB esnasinda
etkilenmektedir. Bu maddeler 6dem, miyokardiyal
kontraktilitede azalma, vaskiiler resiztans degisikliklerine
sebep olurlar. Koagulasyon yolunun aktivasyonu, kan

esnasinda kullaniminin

hiicrelerinin destriiksiyonu, gesitli embolilerde vazoaktif
madde salinimina neden olurlar. 40 mikronun altindaki
emboliler viicudun ¢esitli yerlerinde kalinhig1 8-10
mikron olan damarlar1 tikayarak hiicre 6liimiine sebep
olur. Yaygin hiicre nekrozu ile kapiller permeabilitede

artis intertisyel 6deme sebep olur. Sistemik venoz basing
artarken hemodiliisyon ile kolloid ozmotik basing diiser.
KPB zamaina da bagli olarak interstisyel sivi miktari
giderek artar. Bu donem ve multipl emboliler kalp, akciger,
bobrek, santral sinir sistemi, pankreas ve karaciger basta
olmak tizere tiim organlarda fonksiyonel bozukluklara
sebep olur. Bu disfonksiyonlar ise genellikle gegicidir.
Ancak bazi olgularda KPB sonrasi % 607 varan, 1 yila
dek uzayan ve ancak norofizyolojik testlerle saptanabilen
norolojik defisitlerin varlig1 ise diger organ sistemleri igin
de bir fikir verebilir (3). A¢ik kalp ameliyatlarindan sonra
norolojik ve noropsikolojik komplikasyonlarin etyolojisi
multifaktoryeldir. Bu faktorler, intraoperatif mikro
veya makro emboliden meydana gelen hasar, anormal
serebral perfiizyon, enflamatuar, ndrohumoral cevaplar,
premorbid hastaliklar ve yagliliktir. Sebep ne olursa olsun
sonug genellikle aynidir: noronal hipoksi ve iskemidir
(4). Iskemi KPB esnasinda olusan hipoperfiizyona mi,
yoksa olusan mikrotrombiislere mi baglidir? Bu heniiz
kesin cevabi verilmis bir soru degildir. Bu soruya bir
cevap bulabilmek amaciyla biz bu ¢aligmay1 planladik.
Caliygmamizda hemoglobin, hematokrit, trombosit
degerlerinin KPB esnasinda bazal degerlerine gore
distiiglint ve daha sonra yavas yavas normal degerlerine
ulastigin tespit ettik. Bu diisiis hemodiliisyona veya KPB
esnasinda kanin sekilli elemanlarini hasar gérmesine
bagli bilinen bir durumdur. Yine aPTT ve INR degerleri
KPB esnasinda artmakta ve daha sonra bazal degerlerine
dogru diismekteydiler.

Koagulasyon  parametrelerine  bakildiginda
koagulasyon kaskadinda rol oynayan faktor II, V, VII
ve X degerleri KPB esnasinda diismekte ve sonrasinda
yavas yavas yiikselmekteydi. Harker ve arklari tim
koagiilasyon faktorlerinin KPB esnasinda azaldigini
ve KPB'tan sonraki 12 saat iginde normal seviyelerine
geldigini ifade etmislerdir (5). KPB sonrasi cerrahi
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Karasu ve ark.

Antikoagulan mikrotrombiisii engeller mi?

olmayan kanama heparin, trombosit ve fibrinolizis ile
iliskilidir. Kaogulasyon faktor eksikligi sik goriilmeyen bir
nedendir. KPB esnasinda diliisyon ve tiiketim sebebiyle
hafif bir sekilde seviyesi diisen faktor 5 siklikla 6nemli
bir kanama problemine neden olmaz (6). Calismamizda
antitrombin III diizeylerinde de durum koagulasyon
faktorlerinde oldugu gibi KPB esnasinda azalma gozlendi
ve KPB sonrasinda yavas yavas normal degerlerine
dogru yiikselmeye basladi. Bu durumun belki yine de
hemodiliisyona bagli oldugu disiinilebilirdi. Ayrica
heparin, F12a, kallikrein, aktive kompleman, plazmin
gibi proteazlar ile faktor 9a, faktor 10a, faktor 11a gibi
pihtilasma faktorlerini inhibe eden ve dogal bir plazma
proteini olan antitrombini aktive ederek antikoagulasyonu
saglar (7). KPB sirasinda heparine bagli olarak AT III
diizeyiazalirken KPB’nin sonlandirilmasina dogruyapilan
protamine bagli olarakta AT- III seviyesi tekrar artar
(8). Bu durumda KPB esnasinda AT III seviyelerindeki
diigiisiin heparine bagli oldugu diisiiniilebilir. Ancak
fibrin yikim iirtinlerini gosteren D-dimer seviyeleri KPB
esnasinda yiikselmekte bu yiikselis KPB sonrasinda da
devam etmekte, postoperatif 1. giinde KPB esnasindaki
seviyesine inmekteydi. Viicutta bir trombiis olustugunda
fibrinojenden fibrin olusmakta ve daha sonraki siiregte
bu trombiis lizise ugramakta ve fibrin yikim driinleri
olusmaktadir. D-dimerin yiikselmesi viicutta bir trombiis
olustugunun ve bu trombiisiin par¢alanmaya basladiginin
bir gostergesidir. D-dimer, fibrinolitik aktivasyonu
belirlemek i¢in en spesifik metottur (9, 10). Bu durumda
her ne kadar fibrinojen seviyeleri dalgali seyretse de diger
koagulasyon faktorlerinin seviyesinin diismesinin bu
faktorlerin tiiketilmesine bagh oldugunu diistiniilebilir.

Calismamizda KPB esnasinda karaciger ve bobrek
fonksiyon testlerinde minimal bir bozulma tespit ettik.
Bu KPB esnasinda olusan hemodiliisyona ve gecici
hipoksiye de bagli olabilir. Bu tiir fonksiyon bozuklugunu
trombiis olusumuna baglamak dogru olmayabilir. Yine
norokognitif fonksiyonlarda herhangi bir bozulma tespit
etmedik.

Sonug olarak koagulasyon faktorlerinin seviyesinde
diisme ve D-dimer seviyesinde yiikselmeye bagli olarak
KPB esnasinda antikoagulan kullanilmasina ragmen
trombils gelisiminin tam olarak engellenmedigini
diisiinmekteyiz. Ancak bu olay klinik olarak &nemli
olmayip herhangi 6nemli bir organ fonksiyonuna sebep
olmamaktadur.
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