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L. GIRIS VE AMAC

Kalp cerrahisi geciren hastalarda bobrek hasar1 ve takiben akut bobrek
yetmezligi (ABY) gelismesi; kalp cerrahisinin korkulan komplikasyonlarindandir.
Diyaliz tedavisi ve yliksek doz inotrop destegi de dahil uygulanan biitiin tedavilere
ragmen, ABY yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreder. Kalp cerrahisinin ilk
yillarindan bugiinlere kadar yapilan arastirmalar, hasarlanmis bobregi iyilestirecek veya
bobregi kalp cerrahisinin karmagik problemlerinden en az hasarla kurtarabilecek
yontemi heniiz bulmaya muvaffak olamamistir. Mevcut tedaviler ancak ABY’nin
komplikasyonlar1 ile ugrasmaya yoneliktir. Kalp cerrahisi sonrast ortaya cikan
ABY’nin risk faktorleri icin ise aym sey soylenemez. Ozellikle son on yil icinde
yapilan ¢ok merkezli ve hasta sayilarinin binlerle ifade edildigi calismalar sayesinde

ABY igin risk faktorlerinin neler oldugu az cok ortaya konabilmistir.

Kardiyopulmoner bypas sirasinda kanin biyolojik olmayan yiizeylere temasinin
kompleman sisteminin aktivasyonuna yol acgtig1 bilinmektedir. Ekstrakorporeal
dolagimla komplemanin 3. komponenti gerek klasik gerekse alternatif yolla aktive olur
ve C3a, C3b olmak iizere iki komponente ayrilir. C3a dolasima katilirken, C3b yiizeye
yapisarak reaksiyonun magnifiye olmasina yol acar (1). Kompleman sisteminin
aktivasyonu terminal kompleks (TCCC, C5-9) olusumu ile son bulur. Terminal
kompleks olusumu nétrofil aktivasyonuna neden olur ve pulmoner, renal ve kardiyak

fonksiyonlarin etkilenmesine yol acar.



Kardiyopulmoner bypas (KPB) sistemlerinde kullanilan yiizeylerin biyolojik
uyumlulugunu arttirmak amaciyla heparin ile kaplama yontemi gelistirilmistir (1, 2).
Heparinin C3 konvertaz olusumunu engelleyerek kompleman aktivasyonunu azalttig
invitro olarak gosterilmistir. Heparinin kompleman iizerine olan bu etkisine karsin
heparin kapl yiizeylerin kompleman aktivasyonu iizerine olan azaltici etkisi net olarak

gosterilememistir (2).

Ekstrakorporeal dolasimin renal fonksiyonlar iizerine olan etkileri kompleman
aktivasyonu ile en yakindan iliskilidir. Heparin kaph sistemlerin kompleman
aktivasyonu {iizerine olan etkileri tam ac¢ikliga kavusmasa da, bu etkiden bagimsiz
olarak postoperatif erken dénem bobrek fonksiyonlari iizerine olumlu etkileri oldugu
gosterilmistir (3). Bu klinik calismada heparin kapli ve heparin kapli olmayan

oksijenatorlerin renal fonksiyonlar iizerine olan etkileri karsilastirilmistir.



II. GENEL BIiLGILER
2.1. inflamatuar Cevap Mekanizmasi

Inflamasyon, vaskiilarize dokunun degisik hasarlanmalara ilk non spesifik
cevabidir. Viicudun hasarlanmaya neden olan etkeni uzaklastirma cabasini yansitir. Ne
varki, inflamasyon abartili bir hale gelerek viicudun bizzat kendisini haraplayabilir.
Inflamasyonun lokal kontrolii kaybedildiginde inflamatuar mediatorler dolasima
salinarak vazoaktif ve kemotaktik etkilere neden olurlar. Buda klinige sistemik
inflamatuar cevap olarak yansir. Aslinda  sistemik inflamatuar response sendrome
(SIRS), orta derecede preksi, tasikardi, takipne yada lokosit artisin1 iceren genis
spektrumda bir klinik sendrom olarak tanmimlanabilir (4). Sendromun siddeti giicliikle
tesbit edilebilenden ¢oklu organ disfonksiyonuna kadar genis bir yelpazeyi icerebilir.
Bu durum onceleri, girisime gerek gosteren hemostaz saglanmasi gibi akut hastalik
durumlarinda degismis organ fonksiyonlarini igeren bir durum olarak tanimlanirdi ve
ciddi mortalite ile birlikteligi 6nemli olarak tarif edilirdi. Coklu organ disfonksiyonu,
siklikla sepsis ile birlikte goziikiip, herhangi bir orgam etkiliyor olabilir. Coklu organ
yetmezlikli hastalarda, akut akciger hasari, miyokardiyal yetmezlik ve bobrek
yetmezligi Ozellikle Onemlidir ve morbidite ve mortalitenin biiyiikk kismindan

sorumludur.



2.2. Kardiyopulmoner Bypas’a inflamatuar Yamt

Modern kardiyak cerrahi, 1950 1i yillarda kardiyopulmoner bypass tekniginin
uygulanmasi ile baslamistir denebilir. Ancak kardiyopulmoner baypas (KPB) acik kalp
ameliyatlariin  biiylikk c¢ogunlugunda vazgecilemez bir unsur olmasina ragmen,
istenmeyen inflamatuar cevaplarinda nedenidir (5,6,7). Kardiyopulmoner baypas
esnasindaki bir cok faktor ya kullanilan materyale ( kanin fizyolojik olmayan yiizeylere
temasina ) baghdir yada materyalden bagimsizdir ( cerrahi travma, organlarin iskemi-
perfiizyon hasarlanmasi, viicut 1sisindaki degisiklikler, endotoksinlerin salinimi ).
Kardiyopulmoner baypas nin, kompleman aktivasyonu, sitokin salimmi, adhezyon
molekiillerinin ekspresyonuna neden olan 16kosit aktivasyonu ve serbest oksijen
radikalleri, arakidonik asit metabolitleri, platelet aktive edici faktor, nitrik oksit, ve
endotelinleri iceren degisik maddelerin iiretimini iceren kompleks inflamatuar cevaba
neden oldugu iyi dokiimante edilmistir. Bu inflamatuar dongii, respiratuar yetmezIlik,
renal disfonksiyon, kanama bozukluklari, norolojik disfonksiyon, karaciger fonksiyon
bozukluklar1 ve nihai olarak ¢oklu organ disfonksiyonunun gelismesine katkida

bulunuyor olabilir.

Biitiin bunlardan yola c¢ikarak KPB esnasindaki inflamatuar cevabi azaltici
tedbirler tiizerine ¢ok caba sarfedilmistir. Bu konudaki mekanizmalar asagida

aciklanmustir

Kompleman Aktivasyonu: Kompleman sistemi 20 plazma proteininden olugur
ve viicudun savunma sisteminin bir pargasidir. Kardiyopulmoner baypas sirasinda
klasik yada alternatif yolaklardan herhangi birisinin aracilifn ile aktive olur.
Ekstrakorporeal yiizeyin kan ile temasi neticesinde alternatif yolak aktive olur ve C3a
ve C5a olusumuna yol agar (8,9). Heparinin protamin ile nétralizasyonu ise C4a da
artisa neden olarak, klasik yolagi aktive eder. Bu ayrica C3a seviyelerindeki artisa da
bir miktar daha katkida bulunur. Dolasima endotoksin salinimi ise hem klasik hemde

alternatif yolakta aktivasyona neden olabilir (10).

Kompleman aktivasyonu ¢ok sayida yikim iiriiniiniin ortaya ¢ikmasina neden
olur. Bunlar mast hiicrelerinden ve bazofillerden anaflatoksinlerin, C3a ve C5a nin
salinimina sebep olan histaminin salimmina neden olurlar. Vaskiiler gecirgenligi

artirirlar, 16kositlerden serbest oksijen radikalleri ve lizozomal enzimlerin de salinimina



neden olurlar. C3a, platelet agregasyonunun patent bir uyaricisidir. C5a ise nétrofil
agregasyonuna ve endotele yapismasina neden olur (4). Kardiyopulmoner baypas
esnasindaki tipik polimorfoniikleer sayisindaki diisiisiin biiyiik orandaki sorumlusu

kompleman aktivasyonu ve hemodiliisyondur (11,12).

Arastirma gruplarinin  biiyiikk ¢ogunlugu, KPB sirasinda yiikselmis C3a
seviyelerini tesbit etmislerdir (9,10,13). Artmig C3a seviyeleri, KPB den sonraki belli
bir donemde de devam etmektedir ve bu yiikseklik KPB nin siiresi ile iliskilidir (14).
Ancak ekstrakorporeal oksijenatoriin uzunlugu ile iligkili degildir (15). C3a seviyesi
KPB kullanilmaksizin yapilan kardiyak operasyonlarda artig gostermemektedir.
Notrofillere ¢cok hizli baglanmasi nedeni ile C5a seviyelerinin tayini daha zordur (10),

ancak C5b-9 seviyelerinin arttig1 tesbit edilebilmistir (11,16).

Ancak bazi ¢alisma gruplar ise kompleman sistemi aktivasyonu ile akut akciger
O0demi yada olumsuz hemodinamik cevaplar arasinda bir iliski gosterememislerdir
(13,17). Seghaye ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada (18), KPB sonras1 ¢coklu organ
yetmezligi gelisen hastalarda C3 diizeylerinin, ¢oklu organ yetmezligi gelismeyenlere
gore daha yiiksek oldugu tesbit edilmistir. Ancak yenidoganlarda bdyle bir korelasyon
ortaya konamamistir. Bu farklilik belkide inflamatuar sistemin kompleks yapisindan
kaynaklaniyor olabilir. Kompleman sistem birbiriyle ilgili bir¢ok faktoriin bir parcasi

olarak islev goriiyor olabilir.

Lokosit ve Adhezyon Molekiilleri: KPB esnasinda nétrofil aktivasyonu, C3a,
C5a, PAF ve lokotrien B4 ii igeren bircok mediator tarafindan aktive edilir. Endotel
hiicrelerine notrofil yapismasi, doku hasarinda ilk 6nemli adimdir ve hasarlayict
ajanlarin salinimina neden olur. Bu yapisma ajanlart spesifik adhezyon molekiilleri
tarafindan yonetilir ve polimorfoniikleer hiicre yiizeylerinde eksprese edilir. Bunlarin
en ¢ok caligilanlan ise CD11b/CD18 dir. Bunlarn artmis diizeyleri deneysel ve klinik
olarak bazi gruplarca ortaya konmustur. Ayrica E-selektin, intraseliiler adhezyon
molekiilii-1, ve P-selektin de KPB sirasindaki bu kompleks reaksiyonda gérev aliyor

olabilir.

Hayvan calismalarinda adhezyon molekiillerinin ekspresyonunun ardindan
aktive olan notrofillerin  pulmoner hasardan biiyiik oranda sorumlu oldugu

gosterilmistir (19,20,21). Bu mekanizma ayn1 zamanda myokard iskemi-reperfiizyon



hasarindanda sorumlu olan mekanizmadir (22). CDI18 e karst monoklonal antikorlar
ile yapilan 6n tedavi pulmoner iskemi ve reperfiizyon sonrasi gelisebilen pulmoner
0demi 6nlemede etkili olabilir (23). Byrne ve arkadaglari, tavsan kalp transplantasyonlu
modellerde yaptiklar1 calismalarda reperfiizyondan ©Once nétrofil adhezyon
molekiillerinin  bloke edilmesi ile miyokardiyal hasarin azaltilabilecegini
gostermislerdir. Elektif KPB esnasinda her ne kadar adhezyon molekiillerinin
dolagimdaki diizeyi anlamli artmasada KPB nin baglamasindan hemen sonra lokositler
tizerinde CR3 ekspresyonu artar ve aortik kros klempin kaldirilmasini miiteakip tepe
degerine ulasir (24). Her ne kadar notrofil adhezyonunun 6nlenmesi enfeksiyon riskini

beraberinde getirsede, KPB nin olumsuz etkilerine karsi pratik yararlar olabilir.

Serbest Oksijen Radikalleri: Lokosit aktivasyonu; siiperoksit anyonu, hidrojen
peroksit, hidroksil radikalleri, ve tek oksijeni iceren ¢ok miktarda serbest oksijen
radikallerinin salinmasina neden olur. Biitiin bu bahsedilen ajanlar hiicre membran
lipitleri iizerine etki gostererek gecirgenligi artirir, kardiyak ve pulmoner fonksiyonlari
anlaml sekilde bozabilir (25,26). Serbest oksijen radikallerinin in vivo 6l¢iimii zordur
ancak KPB sirasinda ve sonrasinda yapilan indirekt olgiimlerde KPB sirasinda ve
sonrasinda serbest oksijen radikallerinin miktarinda artma oldugu tesbit edilmistir

(27,28).

Prasad ve arkadaslari, membran lipitlerine olan hasarin bir indikatorii olan ve
serbest radikaller tarafindan yonetilen malondialdehit miktarinin kanda artmis oldugunu
tesbit etmislerdir. Diger baz1 arastirmacilar da MDA ve diger serbest radikal reaksiyon
iriinlerinin ve hidrojen peroksit seviyelerinin artmis oldugunu gostermislerdir. Ayrica
lipit peroksidasyonu ile kompleman aktivasyon derecesi arasinda bir iliski oldugu da

gosterilmistir (29).

Davies ve arkadaslari membran oksijenatorlere gore buble oksijenatorlerin daha
fazla lipit peroksidasyonu ve dien konjiigasyonuna neden oldugunu ortaya
koymuslardir. Buna ilave olarak, KPB esnasinda, KPB nin bizzat kendisinin de serbest
oksijen radikalleri iiretimine neden olarak kalp-akciger iskemi-reperfiizyon hasarina
neden oldugu gosterilmistir (30). Sicaklik gibi baz1 diger faktorlerde serbest oksijen
radikallerinin iiretiminde etkili olabilmektedir. Ornegin, %100 oksijen solutulmasi ile
orta hipotermi de akciger korunmasi, 1 derecede oda havasi ile yapilan korumaya gére

daha ciddi hasara neden olabilmektedir (31).



Arasidonik Asit Metabolitleri: Degisik bircok kaynaktan arasidonik asit
salinim1 prostanoidlerin ve lokotrienlerin salinimina neden olur. Bunlar igerisinde en
Oonemli olanlar1 ise tromboksanA2 ve prostoglandinlerdir (32). KPB esnasinda hiicre
membrant tromboksan ve prostosiklin i¢in primer kaynak olsada plevral sivininda
bundaki katkis1 6nemlidir (33). Tromboksan A2 giiclii bir vazokonstriktordiir ve ayni
zamanda platelet agregasyonu na neden olur. Her ne kadar tromboksan A2 klinik olarak
KPB den sonra azalsada, hayvan modellerinde yapilmis calismalarda KPB yi takiben
tromboksan A2 iiretiminin myokardiyal disfonksiyon ve pulmoner hipertansiyonda
etkili oldugu ortaya konmus bir gercektir (34). Tromboksan A2 reseptorlerinin blokaji
yada tromboksan sentezinin inhibisyonu sonug olarak pulmoner hasar1 azaltmada ve

sag ventrikiil fonksiyonlarinin korunmasinda etkili olabilecek bir uygulamadir.

Prostoglandin E1, E2 ve prostosiklin 12 gibi baz1 prostoglandinler KPB
esnasinda salinima verilir (35,36). Bu maddelerin vazodilatasyon ve antiagregan
etkileri tromboksan A2 nin etkilerini dengelemeye calisir. Bu nedenle bu gibi maddeler
kalp ve akciger {iizerinde koruyucu etkilere sahiptir. Son donemlerde PGI2 nin
tromboksan A2 salmimi {izerine negatif etkileri oldgu yOniinde sonuglar rapor
edilmistir (37). Myokardiyal toparlanma anlaminda PGEl1 ve PGE2 ye gore
prostosiklin daha potent pozitif etkilere sahiptir (35).

KPB nedeniyle olusan pulmoner hipertansiyonun tedavisinde PGE1 verilmesi

kullanislt bir tercih olabilir (38).

Lokotrienler kemoatraktandir ve damar gecirgenligini artrici etkileri vardir.
Gadaleta ve arkadaglar tarafindan yapilan bir calismada KPB esnasinda lokotrien
salinminda artis oldugu gosterilmis ve bu artisin postoperatif hastanede kalis siireleri
ile korele oldugu rapor edilmistir. Lokotrien iiretimi ARDS ve c¢oklu organ
yetmezliginde ©Onemli bir role sahiptir (39). Lokotrien salimmini azaltict 21-

aminosteroid benzeri ilaclar kardiyak koruyucu etkiye sahip olabilir (40).

Endotoksinler: Endotoksin inflamatuar kaskadin kuvvetli bir aktivatoriidiir.
KPB sirasinda KPB nin hemen sonrasinda dolasimda endotoksin diizeylerinin artmig
oldugu gosterilmistir (41). Muhtemelen analitik tekniklerin farkliligina bagh olarak

degisik calismalarda endotoksin diizeylerinin yiikseklik boyutu farkli farkli rapor



edilmistir. Bu farklilik tabiki farkli hasta popiilasyonundan ve KPB esnasindaki

hemodinamik yonetimin ¢esidinden de etkileniyor olabilir.

KPB sirasinda yiikselen endotoksinin birgok muhtemel kaynagi olabilir ancak
GIT belki de en 6nemli olamidir (42,43). KPB sirasindaki splanknik vazokonstriksiyon
GIT ta mukozal iskemiye yol acarak barsak gecirgenliginde degisikliklere neden olur
(44) ve endotoksin dolagima karigir. Ne varki bu fenomenin aciklamasi klinik olarak
zordur. Anderson ve arkadaslari hem endotoksin diizeylerinin arttigim1 hemde gastrik
intramukozal pH nin diistiigiinii gostermislerdir, ancak bu iki parametre arasinda
anlamli bir iligki yoktur. Sinclair ve arkadaslan diisiitk pH ile artmis pulmoner vaskiiler

ve intestinal gecirgenlik arasinda bir korelasyon tariflemislerdir.

Riddington ve arkadaslar1 KPB sirasinda intestinal permeabilite ve endotoksin
diizeylerinde artis tesbit etmislerdir. Fakat bu iki olay arasinda agik bir iliski
kuramamislardir. Onlarin ¢alismasinda, KPB den sonra pH diismemistir ve bu durum
iskeminin barsak permeabilitesindeki artisin primer nedeni olmadigini gosterir (43).
Ohri ve arkadaslar1 GIT gecirgenligindeki artisin KPB siiresi ile iliskili oldugunu ileri
stirmiislerdir (44). Fakat bu ¢alisma digerlerininki ile desteklenmemistir. Bazi diger
arastirmacilar tarafindan ise endotoksin tepe degerinin hem KPB siiresi hemde aortik

kross klemp siiresi ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Endotoksinin varligi kismen alternatif yolak araciligi ile kompleman sistemin
aktivasyonundan kismen de tiimor nekroze edici faktoriide icine alan sitokinlerin
salinimindan sorumlu olabilir (45). KPB den sonra dolasimdaki yiiksek endotoksin
diizeyleri postoperatif donemde artmis oksijen kullanimi ile de korreledir (46). KPB de
kullanilan akim tipi de 6nemlidir. Pulsatil akim kullanildiginda pulsatil olmayan akima
gore endotoksin diizeyleri daha diisitk bulunmustur. Bunun nedeni pulsatil akimda GIT

iskemisinin daha az olmasi olabilir (47).

Sitokinler: Sitokinlerin salinimi bir¢ok faktor tarafindan uyarilabilir. Bunlardan
bazilan; iskemi-reperfiizyon, kompleman aktivasyonu, endotoksin salimmi ve diger
sitokinlerin etkileridir (48). KPB sirasinda ve sonrasinda TNF-a nin artmis diizeyi
bircok calismada gosterilmistir (49). KPB ayn1 zamanda interlokin-6 ve IL-8
iiretiminede neden olur. Tiim bu proinflamatuar sitokinlerin diizeyi KPB sirasindaki

kardiyak iskemi siiresi ile iligkilidir (50). TNF-a nin KPB sonrasi myokardiyal



disfonksiyon ve hemodinamik instabilite ile iliskili oldugu yoniinde goriisler vardir
(51,52). IL-6 nin artmus diizeyleri KPB sonrasi kardiyak disfonksiyondan belirli bir
oranda sorumludur denebilir. Ancak direkt hemodinamik etkileri siiphelidir (53). 1L-8
ise notrofiller icin kemoatraktan bir ajandir ve pulmoner 16kosit sekestrasyonu aracilig
ile ortaya cikan akciger hasarindan sorumludur. Proinflamatuar sitokinlerin salinimi

multiorgan yetmezliginin gelisiminde énemli rol oynar (54).

Ne varki KPB sirasinda anti inflamatuar bir sitokin olan IL-10 un salgilanmasi
ilgingtir ve bu ajan proinflamatuar sitokinlerin salinimin1 baskilayarak koruyucu etki
yapar (55). Anti-inflamatuar ve proinflamatuar reaksiyonlarin dengesi, inflamatuar
cevabin boyutunu ve klinik gidisi tayin eder. Sitokinlerin organ kaynagida oldukca
ilgingtir. Son donemlerde yapilan c¢alismalar, myokardin TNF-a, IL-6 ve IL-8 i¢in
major kaynak oldugunu ortaya koymustur. Ancak IL-10 primer olarak karaciger

orijinlidir (56).

Platelet Aktive Edici Faktor: PAF, plateletleri, vaskiiler endotel hiicreleri ve
hatta myokard hiicrelerini i¢ine alan bir¢ok hiicre tarafindan iiretilen bir fosfolipittir
(57). Bu sekilde isimlendirilmesinin nedeni de platelet agrege edici ve platelet aktive
edici ozelliklerinin ilk once tanimlanmis olmasidir. Fakat PAF reseptorleri sadece
plateletler {izerinde degil ayn1 zamanda nétrofil, monosit ve endotel hiicreleri lizerinde
de bulunur. PAF potent bir nétrofil kemoatraktani, aktivator ve agregamidir. PAF
miyokardiyal iskemi-reperfiizyon hasarinda en énemli rolii oynayan ajanlardan biridir
(57,58). PAF kardiyak ve hemodinamik olumsuz etkilere sepep te olabilir ve deneysel
calismalar PAF 1in KPB sonrasi miyokardiyal ve pulmoner hasarda 6nemli bir role sahip
oldugunu gostermektedir (59,60). KPB sonrasi PAF inhibisyonu morbiditeyi azaltmada

onemli terapotik seceneklerden birisi olarak kabul gormektedir (60).
2.3. Kardiyopulmoner Bypas ve Renal Hasar

KPB sonrast renal hasar spektrumu subklinik hasardan diyaliz gerektiren
tanimlanmig bobrek yetmezligine kadar genistir. Anestetik tekniklerdeki ve kardiyak
cerrahi hastalarin perioperatif yonetimindeki ilerlemelere ragmen akut bdbrek
yetmezligi kardiyak cerrahinin sik ve ciddi bir komplikasyonu olarak kalmaya devam
etmektedir. ABY insidanst tamimlanmasina gore degisir ve %I1-5 civarindadir

(40,6162).



Cogu hastada, konservatif tedavi ile toparlayabilecek gegici bir durum olarak
tarif edilebilsede, perioperatif morbidite ve mortaliteye katkis1 yadsinamaz. Kardiyak
cerrahi sonrasi diyaliz gerektiren ABY 6liim i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
goriir (63). Chertow ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada
preoperatif risk faktorleri diizeltilmesi yapildiktan sonra diyaliz gerektiren ABY li

hastalarin mortalite odd’s oran1 7.9 olarak bulunmustur.

Buna ek olarak, preoperatif hafif renal disfonksiyon, hastane mortalitesi,
morbiditesi ve orta ve uzun dénem yasam iizerinde bagimsiz belirleyicidir (64,65,66).
Postoperatif renal fonksiyonun bozulmasi ayni1 zamanda uzamis hastane kalim siiresi ve

artmis hastane masrafi ile koreledir.

Patofizyoloji: Renal hasarin patofizyolojisi multifaktoriyeldir. Perioperatif
hipoperfiizyon, endojen ve ekzojen nefrotoksinlerin varligi ve mikroemboliler ile
ilgilidir. Tim bunlar 6zellikle preoperatif renal hastalik, diyabet, bozulmus sol
ventrikiil fonksiyonlari, ileri yas gibi komorbid nedenlerin varliginda glomeriiler ve
tiibiiler hasar ile sonlanir. (67,68). Bu nedenle organ hasari, bir ¢ok patofizyolojik
mekanizmanin birbiriyle iligkisi sonucudur denebilir. Bu mekanizmalar; hasta ile iligkili
faktorleri, KPB nin kullanmilip kullanilmamasini, sistemik inflamatuar cevap
sendromunu ve mikroembolizasyonu igerir. Diger baz1 faktorler ise pulsatil olmayan

akim ve KPB nin siiresi, hipotermi ve serbest hemoglobin salinimidir (14).

KPB sonrast subklinik renal hasar kacimilmazdir. Hemen hemen her hastada
renal hasarin markerlarn gecici bir siire tesbit edilebilir. Mutlaka KPB inflamatuar bir
yanit baslatir. Bu da hiicresel ve sitotoksik bir hasara neden olur. Bu olay kompleman
sistem, notrofil, monosit ve endotel aktivasyonunu igerir. Notrofil CDI11b
reseptorlerinin ekspresyonu ve artmis notrofil sayisi postop ABY ile yakindan iliskilidir
(15). Proteolitik enzimler ve serbest oksijen radikalleri gibi vazoaktif ve sitotoksik

ajanlarin salimimi end organ hasari ile sonuglanir (15,69,70).

Bobrek aym zamanda perioperatif iskemi-reperfiizyon hasarindanda etkilenir.
Bu genellikle kardiyak debideki diisiis ve/veya hipovolemi ile ilgilidir. Hipovolemi ve
hipoperfiizyon anjiotensin I ve renin salinimina neden olur. Bu da renal kan akiminin

ve perfiizyonunun dahada bozulmasi ile sonuglanir. Biitiin bunlara ilave olarak



dolagimdaki endojen ve ekzojen nefrotoksik ajanlar glomeriiler ve tiibiiler hasara

katkida bulunur.

Gaz ve partikiil materyalinin mikroembolizasyonu da renal hasar
nedenlerindendir. Partikiil embolisinin nedeni eger antikoagiilasyon yeterli degilse kalp
ve bypass dongisiidiir. Kolesterol mikroembolileri ise aterosklerotik aortanin
manipiilasyonudur (71). Aym1 zamanda KPB sirasinda kardiyotomi aspiratoriiniin
kullanim1 ve proteinlerin denatiirasyonu da lipit mikroembolizasyonunun nedenidir.
Bundan bagka KPB sirasinda platelet ve kan hiicre agregasyonu da mikroembolik

yiiklenmeye katkida bulunur.

Ozetle KPB kullanimi inflamatuar cevap, mikroembolizasyon ve hipoperfiizyon

araciligi ile bobrek hasarina neden olan mekanizmalarin merkezinde yer alir.

Predispoze faktorler: Genellikle, renal hasar, gizli renal iskemiye neden olan
durumlar ile iliskilidir. Kalp cerrahisi sonrast renal bozulmanin riskini belirlemede
birtakim faktorler tayin edilmeye calisilmistir (72,73). ABY ile iliskili preoperatif
durumlar, ileri yas, bazal renal disfonksiyon, bozulmus sol ventrikiil fonksiyon varligi,
kadm cinsiyet, diyabet ve periferik arter hastaligi olarak sayilabilir. Intraoperatif
durumlar ise, cerrahinin siiresi, cerrahinin aciliyeti, KPB, aort kros klemp zamani,
intraaortik balon pompast kullanilip kullanilmamasi, redo cerrahi ve koraoner arter

cerrahisi ile kapak cerrahisinin birlikte uygulanmis olmasi sayilabilir (74).

Renal hasara predispozan faktorlerin bilinmesi postopertaif renal bozulmayi
tahminde ise yarayabilir ve artmis risk grubundaki hastalari tanimlayip koruyucu

tedbirler alinmasinda ise yarayabilir.

Renal fonksiyonlarin degerlendirilmesi: Renal fonksiyonlarin en iyi
gostergesi glemeriiler filtrasyon hizinin tayinidir. Bu da belirli bir zaman periyodunda
biriktirilmesi gereken idrara ihtiya¢ gosterir. Bu nedenle klinik kullanimda pratik
degildir. Serum kreatinin ve kreatinin klirensi klinik kullanimda en sik kullanilan ve
pratik olan yontemdir. Serum kreatinin Ol¢timii spesifik ancak sensitif degildir.
Glemeriiler filtrasyon hizi %50 azalmadik¢a anlamli serum kreatinin yiiksekligi
olusmaz (75). Bundan baska serum kreatinin diizeyi bir¢ok baska faktorden de
etkilenir. Bunlar arasinda kas kitlesi, diyet, tiibiiler sekresyondaki degisiklikler, bircok

ilacin etkilesimi ve endojen maddeler sayilabilir



Mikroalbiimin ve N-asetil-glukozaminidazin idrar diizeyleri, renal glomeriiler ve
tiibiiler hasarin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (76). Renal hasarin en &nemli
belirleyicileri, sistatin-C dir ve bu tiim cekirdekli hiicrelerden salinan bir sistein proteaz
inhibitoriidiir. Non-glikolize, diisiik molekiil agirhikli bir plazma proteinidir (77).
Glomeriiler filtrasyon sistatin-C nin tek eliminasyon yoludur. Bir¢ok klinik ve deneysel
caligmada sistatin-C nin serum diizeyi glomeriiler filtrasyonu degerlendirmede
kullanilmistir. Sistatin-C spot idrarda calisilabilir ve kreatin klerensinde oldugu gibi
dikkatli bir idrar toplamaya gereksinim gostermez. Yine sistatin-C nin labaratuarda
degerlendirilmesi kreatin klirensinde oldugu gibi metodolojik farkliliklardan daha az

etkilenir (78).
2.4. inflamasyona Bagh Postoperatif Komplikasyonlar

Splanik hipoperfiizyon endotoksemi yolu ile pulmoner, renal, kardiyak ve
vaskiiler sistemde zararli etkilere neden olur. Endotoksin hem koagiilasyon sistemini
hem de antihemostatik sistemi etkiler, bu da kanamayir ve protrombotik durumu
aciklamaktadir. Protrombotik etkiler postoperatif strok, derin ven trombozu, pulmoner
emboli durumlarin1 ve norolojik hasarmm nedenini agiklamaktadir. KPB gegiren
hastalarda ciddi gastrointestinal komplikasyonlara (yani; perforasyon, bagirsak
nekrozu, ciddi gastrointestinal kanama) %0.78 oraninda rastlanmaktadir. Bu durumun

da klinikte splanik hipoperfiizyon ile iligkili olabilecegi diisiiniilmiistiir.

inflamasyona bagh komplikasyonlarin o6nlenmesinde etkili tedaviler:
Yirmibes kardiyak cerrahi hastanin katildigi cift-kor randomize bir calismada,
deksametazon kullamiminin (anestezi indiiksiyonunda 1 mg/kg) TNF’deki artisi
onledigi gibi postoperatif hipotermi ve hipotansiyonu da onledigi belirlenmistir (79).
Yine, glukokortikoid kullaniminin hem plazma endotoksini hem de IL-6 diizeylerindeki
intraoperatif artiglar1 azalttig1 gosterilmistir, ancak postoperatif donemdeki sonuglara ait

bir gelisme bildirilmemistir (80).

Heparinle kapli kardiyopulmoner baypas devrelerin pek ¢cok avantaji olmasina
ragmen, kardiyak cerrahide klinik olarak anlamli yan etkilere neden olduguna dair az
sayida kanit mevcuttur. Steinberg ve arkadaslari, heparinle veya geleneksel yontemle
KPB’ye giren hastalarda, sitokin diizeyleri ve kompleman belirleyicilerinin aktivasyonu

arasinda bir fark saptamamaislardir (81). Bunun aksine, heparin kapli devrelerle KPB’ye



giren hastalarda miyeloperoksidaz ve laktoferrin (inflamasyonun belirleyicisi) plazma
sitokin ve/veya notrofil proteaz diizeylerinde diisme gozlemlenmistir (82). Kardiyak
hastalarda kullanilan sentrifugal akimli kan pompa sistemi, standart roller kan pompa
sistemi ile kiyaslandiginda, kompleman ve notrofil aktivasyonunda oldugu kadar
hemolizde de azalmaya neden olabilir. Bu baypas teknigine gore randomize edilen 17
cocuk hastada, sentrifugal pompanin sitokin artisini belirgin sekilde ©nlemedigi
saptanmistir (83). Onbes hastalik randomize bir ¢alismada, pulsatil akimli KPB’nin
nonpulsatil akimli KPB’den daha az endotoksemi ile sonuclanabilecegi gosterilmistir.
Levine ve arkadaslari, pulsatile karsi nonpulsatil akimla KPB’ye giren 20 hastay1
randomize etmisler ve pulsatil akimla perfiize olan hastalarda vazopressin (bir endojen
vazokonstriiktor) seviyesindeki artisin daha az oldugunu goézlemislerdir (84).
Nonpulsatil akim ya da pulsatil akimla KPB’ye giren hastalar kiyasladiklarinda endojen
vazokonstriiktor olan anjiyotensin II seviyesinde artis oldugu belirtilmistir. Pulsatil
akim i¢in randomize edilmis olan hastalarda tromboksan A2 ve prostasiklin
diizeylerinin ¢ok az artig gosterdigini gdzlemlemislerdir. Pulsatil akimi degerlendiren
bu calismalar splanik perfiizyonun, endojen kaynakli vazokonstriiksiyonun az olmast

nedeni ile, pulsatil akimda daha iyi korunabildigini iddia etmislerdir (85).

Sistemik inflamasyona bagli komplikasyonlar1 azalttigi diisiiniilen membran
oksijenatorlerinin  fonksiyonlar1 hala tartismalidir. Membran oksijenatorleri
kullanildiginda daha az kompleman aktivasyonu oldugu gozlenmistir; buna ragmen,
diger calismalarda bununla ilgili bir fark bulunmamistir. Membranlh oksijenatorlerin
kullanilmasi, havali oksijenator kullamimu ile karsilastirildiginda daha iyi pulmoner
fonksiyonlarla karsilasilmistir; buna ragmen, gozlenen farklilifin protokol grubunda
sistemik inflamasyonu azalttigina dair bir agiklik yoktur. Membranl oksijenatorlerin

kullanilmasi konak savunmasini daha iyi kontrol edebilir (86).

Heparin kaph KPB dongiilerinin organ fonksiyonlar iizerine etkisi: KPB
esnasinda kanin suni yiizeylerle temasi, post-travmatik sok benzeri bir patofizyolojik
cevaba neden olur. Post perfiizyon sendromu olarak isimlendirilen bu proses, sistemik
inflamatuar cevap sendromu, erigskin respiratuar distres sendromu, sepsis yada
multiorgan yetmezligine yol acabilir. Biokompetibiliteyi iyilestirmek igin suni
yiizeyler, degisik materyaller ile beraber heparin ile muamele edilerek dogal endotelyal

yilizeye benzetilmeye calisilmaktadir (87).



Heparin kapl suni yiizeyler ilk olarak gott tarafindan kullanilmaya baslanmistir
(88). Heparin kapli ekipmanin tam sistemik heparin kullanimina gereksinim
gostermediginin delilleri elde edildikten sonra, diisiik sistemik heparin kullanimi ile
kombine heparin kapli dongiilerin kullanimi dikkat ¢ekmeye baglamistir (89,90).
Halihazirda kullanimda olan heparin kapli dongiilerin daha diisiik oranlarda SIRS,
diisiik nétrofil, monosit, eozinofil, platelet ve kompleman sistemi aktivasyonu ile
sonuclandigr ve sitokin saliniminin daha sinirli oldugu, koagiilasyon sistemi uyariminin
daha az oldugu gosterilmistir (91,92). Ne varki tam sistemik heparinizasyon ile beraber
kullanildiginda heparin kapli yiizeylerin klinik faydalarin1 agiklamak zor olmustur

(89,92,93)

KPB ye inflamatuar cevabi baglatict en can alic1 faktdr kanin yabanci bir
yiizeyle temasi nedeniyle kullanilan materyal ile ilgilidir. Hemen hemen otuz yildir
yapay yiizeylere heparin baglanmasinin trombiis olusumunu azalttig1 6ne siiriilmektedir
(94). Son zamanlarda artan deliller KPB dongiisiiniin heparin kaplanarak

kullanilmasinin yararl olacagi yoniindedir.

Heparin kapli KPB dongiisii kullanildiginda sistemik heparin dozu azaltilmali
m1 cevap bekleyen ¢ok 6nemli sorulardan biridir. Heparin kapli KPB dongiileri sitemik
heparin kullanmadan yada diisiik doz sistemik heparin kullanarak giivenle kullanilabilir
(95). Diisiik doz sistemik heparin kullanim1 postop déonemde daha az kanamaya neden
olacagindan transfiizyon gereksinimini azaltarak transfiizyonun negatif etkilerinden
uzak durmak gibi bir katki saglayabilir (96). Ancak bu farklilik ¢cok acik olarak ortaya
konabilmis degildir.

Heparin kapli dongiilerde kullanilan diisiik doz sistemik heparinin kompleman
aktivasyonunu ve graniilosit aktivasyonunu inhibe ettigi gosterilmistir (97). Tiim bu
etkilerin “iyilestirilmis biyokompetibilite”nin belirleyicileri olduguna inanilir. Ancak
yine son zamanlarda yapilan calismalar, KPB sirasinda tam sistemik heparinizasyonun
onemli oldugunu gostermektedir. Bunun nedeni sadece heparin kaplh dongiiniin
antikoagiilan etkisinin az olmasi degildir. Aym1 zamanda heparin nétrofil adezyon
molekiilii CD11b nin up-regiilasyonunu ve 1-selektinin down-regiilasyonunu uyarir ve

bu degisiklikler heparin dozu ile ters orantilidir (98).



Bundan bagska KPB dongiistindeki notrofil aktivasyonu, kompleman sistemden
bagimsiz olarak ortaya ¢ikabilir. Yinede heparin kapli dongiilerin ‘‘biyokompetibilite’’
sinin; in vitro ve in vivo komplemen aktivasyonunu alternatif ve terminal yolak
vasitasiyla azaltma etkisinden, graniilosit aktivasyonunu azaltma etkisinden, platelet
adezyonunu azaltic1 ve platelet fonksiyonlarim iyilestirici etkisinden ve proinflamatuar
sitokinlerin (TNF-a, IL-6, IL-8 ve TNF reseptorleri) salinimini inhibe edici etkisinden

kaynaklandig1 soylenebilir (99).

Ancak ne varki, hala bu etkilerin klinik sonuclar iizerinde olumlu sonuglari olup
olmadigi acikliga kavusmus degildir. Her ne kadar, hem deneysel hemde klinik
caligmalar, pulmoner fonksiyonlar iizerinde heparin kapli dongiilerin koruyucu etkileri
oldugunu ileri siirse de, rutin KPB sonrasi pulmoner nétrofil sekestrasyonu ve retinal
mikroembolizm (100), kan gaz degisimi (101), entiibasyon zamani, yogun bakimda
kalim zamani, postoperatif kanama miktar1 (102), laktat iiretimi yada hemodinamik

performans (103) anlaminda kayda deger yararlar ortaya konabilmis degildir.

Yine son zamanlarda yapilan bir ¢caligmada, Jansen ve arkadaslari, sivi dengesi,
entiibasyon zamani, ve rektal 1s1 ve deri 1s1s1 i¢ine alan parametrelerle olusturulmus
bir skorlama sistemi kullanarak heparin kapli dongii ile beraber tam sistemik
heparinizasyon alan hastalarda post-op donemin daha 1iyi seyrettigini ortaya
koymuslardir. Aymi ekip aprotinin ile prime’lanmig heparin kapl dongiiler kullanarak,
yaptiklari caligmada miyokard enfarktiisii, kanama nedeniyle revizyon, ritim
bozuklugu, respiratuar yetmezlik ve norolojik disfonksiyon anlaminda daha az post-op

morbidite sonuglar1 vermislerdir (104).

Aldea ve arkadaslar1 da primer KABG ameliyatlarinda heparin kapli dongii ile
beraber diisikk doz sistemik heparinizasyon kullanildiginda benzer yararli sonuglara
ulasmiglardir. Ancak KABG ya da kapak reoperasyonlarinda, son donemlerde
Cleveland klinikten yapilan ¢alismalarda standart sistemik heparin dozu verilen heparin
kapli dongiilerin biyokimyasal yararlilik (trombin formasyonu, platelet aktivasyonu,
Iokosit aktivasyonu) ya da klinik sonuclar (kanama miktar1 ve transfiizyon ihtiyaci,
ekstiibasyon zamani, yogun bakimda kalim zamani, mortalite) iizerine olumlu katkilar

anlaminda basarisiz kaldig1 rapor edilmistir (105).



Sonu¢ olarak, calismalardaki bazi farkli sonuclarin nedeninin kaplama
tekniklerindeki farkliliklar oldugunu sdyleyebiliriz. Hem Duraflo II (Baxter Healthcare
Corp; Irvine, Calif) hemde Carmeda BioActive yiizey (CBAS; Medtronic
Cardiopulmonary Division; Anaheim, Calif) heparin kapli dongiiler halen klinik
kullanimdadir. Heparin kapli ( Duraflo II ) ya da heparin kapli olmayan ve ayn
zamanda tam sistemik heparinizasyon uygulanan hastalarda yapilan ¢alismada Duraflo

IT dongiisii kullanilanlarda plazma heparin diizeyleri daha yiiksek bulunmustur (106).

Her ne kadar her iki tiir heparin kaplama teknigide kompleman ve nétrofil
aktivasyonunu azaltsa da CBAS sisteminin Duraflo Il ye gore daha efektif oldugu
gozlenmistir (107). Ovrum ve arkadaslar tarafindan yapilan bir caligma da  diisiik doz
sistemik heparin alan hastalarda benzer sonuglar bulunmustur. CBAS grupta Duraflo II
ye gore daha yiiksek doz heparin ihtiyaci olmasina ragmen birinci grupta aktif edilmis
pithtilasma zamani daha diisiiktiir(108). Biitiin bu bulgulardan yola ¢ikarak kompleman
sistemin aktivasyonu iizerine en Onemli etkinin KPB dongiisiiniin dizaym oldugunu

sOyleyebiliriz.



III. GEREC VE YONTEM:

Bu calisma, 09/02/2006 tarihli 2006/16 protokol numarali etik kurul onayi
alindiktan sonra, Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kalp ve Damar Cerrahisi
Kliniginde mart 2006 ile eyliil 2006 tarihleri arasinda koroner bypass ameliyat1 yapilan
50 hastaya ait veriler prospektif olarak toplanarak diizenlendi. Hastalar heparin kapl
oksijentor kullanilan (grup 1; n=25) ve heparin kapli olmayan oksijentoér kullanilan
(Grup 2; n=25) olarak 2 gruba ayrildi. Hastadan kan ve idrar alan ve bunu laboratuarda

calisan kisilerin hastalarin hangi gruba dahil olduklar1 hakkinda bilgileri yoktu.

Preoperatif donemde son dénem bobrek yetmezligi olan, post MI VSD, Sol
ventrikiil anevrizmasi, Kapak patolojileri gibi ek kardiyak patolojisi olan, postop diisiik
debiye giren, Postoperatif donemde inotrop alan ve IABP takilan hastalar, ileri
derecede sol ventrikiil disfonksiyonu olanlar (EF<%40), acil operasyona alinan hastalar

ve reoperasyonlar calisma dis1 birakildi.

Anestezi: Tiim hastalara standart bir anestezi protokolii uygulandi. Anestezi
indiiksiyonu 1 mg/kg % 2 lidokain (Aritmal, Biosel), 0.2-0.3 mg/kg midazolam
(Dormicum, Roche), 5 ug/kg fentanil (Fentanyl Citrate, Abbott) ve 0.1 mg/kg
vekuronyum (Norcuron, Organon) ile saglandi. Tiim olgular manuel olarak (% 100 O,)

solutuldu, sinir-kas kavsagi monitorizasyonuna (TOF-Watch®SX, Organon) gore tam



kas gevsemesi takip edilerek entiibe edildi ve end-tidal karbondioksit basinct 35-40
mmHg (Oksijen akim oram %45, tidal voliim: 6-10 mL/kg, frekans:10-12/dk) olacak
sekilde mekanik ventilatore baglandi (Drager, Cato edition, Liibeck, Almanya).

Anestezi idamesi hemodinamik duruma gore 10-30 pg/kg fentanil ve 0.1-0.3
mg/kg/saat midazolam ile saglandi. Operasyon siiresince standart olarak; insizyon

oncesi, sternotomi oncesi ve KPB baslangicinda fentanil 3 pug/kg uygulanda.

Kardiyopulmoner Baypas (KPB) ve miyokardiyal koruma: KPB i¢in roller
pompa (Cobe Cardiovascular Inc., Avrada, USA), 25 hastaya hollow-fiber heparin
kapli olmayan oksijenator (Jostra Quadrox HMO, Maquet, Hirrlingen, Germany), diger
25 hastaya ise plasma resistans fiber heparin kaph oksijenatdr (Medtronic Trillium™
Affinity® NT, Minneapolis, USA) kullanildi, polivinilklorit tubing set, iki asamali
venoz kaniil, Prime voliim 1600 mL ringer laktat, 150 ml mannitol, 1 g seftizoksim ve

2500 IU heparin ile saglandi.

Hafif sistemik hipotermi (32-33 °C) ve 2.0-2.4 L/dk/m* non-pulsatil pompa
akimi kullanildi. KPB boyunca, hematokrit % 22-25 arasinda tutuldu ve ortalam arter
basinci 50-70 mmHg arasinda (gerekirse sodyum nitroprussid kullanildi) sabitlenmeye
calisildi. Antikoagiilasyon, KPB’ nin baglamasindan hemen 6nce ve aktive pihtilagma

zamani > 480 sn olacak sekilde sigir akcigerinden elde edilen heparin ile saglandi.

Miyokard aortik kros klempi takiben, 4:1 kan-kristaloid orami ile kombine
edilmis antegrat ve retrograt soguk kan kardiyoplejisi araciligi ile korundu. Sicak kan
kardiyoplejisi, aortik klempin kaldirilmasindan birkag¢ dakika once verildi. Biitiin distal
ve proksimal anastomozlar kros-klemp boyunca yapildi. Rektal 1s1 36 °C’ye ulastiginda
ve kardiyak veriler optimal seviyede oldugunda KPB sonlandirildi. KPB’nin
sonlandirilmasinda her bir 100 IU heparin dozu i¢in 1.3 mg protamin kullanilarak
notralize edildi. Hematokrit diizeyi KPB boyunca % 20 ve postoperatif periyotta %
25’ten az olmast durumunda kan transfiizyonu uygulandi. KPB boyunca anestezik
gereksinim 0.1 mg/kg midazolam + 200 pg fentanil (100 pg KPB baslangicinda ve 100

pg 1sinma periyodu sirasinda) + 6 mg vekuronyum ile saglanda.

Cerrahi teknik: Tiim olgularda median sternotomi ile operasyonlar
gerceklestirildi. Biitiin operasyonlarda distal anastomoslar krossklemp altinda 8.0 veya

7.0 prolen dikis kullanilarak yapildi. Kros klemp kaldirilmadan 6nce retrograd sicak



kan kardioplejisi verildi. Proksimal anastomozlar 6.0 prolen dikis kullanarak proksimal
aortaya aortik kros klemp altinda yapildi. Tiim olgularda greft olarak sol 6n inen arterin
revaskiilarizasyonunda sol internal mammaryan arter, diger koroner damarlarin
revaskiilarizasyonunda uygun vakalarda tek ve/veya bilateral radiyal arter ve

digerlerinde safen ven tercih edildi.

Radial arter kullanilan olgularda preoperative donemde Allen testi yapildi.
Ameliyathanede her iki kolun kollateral dolasimi pulse oximetri ile tekrar
degerlendirildi ve 10 saniyede oksimetrik olarak dolagimi normale donen hastalarda
radial arter cikarildi. Allen testi positif veya puls oksimetri ile yapilan degerlendirmede

kapiller dolasim iyi olmayan hastalarda radial arter ¢ikarilmadi.

Renal fonksiyonlarm takibi: Hastalarda renal fonksiyonlarin takibi BUN,
kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, klor, fosfor, idrarda protein, idrar klirensi,
idrarda sodyum, idrarda kalsiyum ve idrarda klor diizeylerine bakilarak degerlendirildi,
bunlar baz degeri acisindan bir kez preoperatif, li¢c kezde (postop 1. saat, 24. saat ve 4.

giin) postoperatif donemde toplam dort kez bakildi.

Istatistiksel analiz: Istatistiksel analizler SPSS 10.0 paket programinda yapildi.
Veriler ortalama + standart sapma ve yiizde degerler olarak verildi. niteliksel verilerin
karsilagtirllmasinda  ki-kare testi, ikili grup ortalamalar1 karsilastirilmasinda
independent Samples t testi uygulandi. Renal fonksiyonlar1 degerlendirilmesinde
kullanilan parametrelerin preoperatif ve Postoperatif donemlerindeki degisimleri
degerlendirmede paired samples t testi uygulandi. P<0.05 degerler anlamli olarak kabul

edildi.



BULGULAR

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’ de verilmektedir. Grup 2’de KOAH
insidans1 anlaml olarak yiiksekti (p<0,05). Grupl’de periferik arter hastaligi anlamlh
olarak yiiksekti (p<0,05) .

Hastalarin demografik ozelliklerinden yas, gecirilmis Mi, sol ana koroner
hastalig1, diabetes mellitus, hipertansiyon, gecirilmis serebral olay, sigara igiciligi, aile
Oykiisii, hiperkolesterolemi, karotis arter hastaligi, gecirilmis PTCA, sol ventrikiil
ejeksiyonfraksiyonu, EDP, kararsiz anjina, obezite, koroner arter hastaligi siklig

acisindan her iki grup benzerdi.

Olgularin operatif ve postoperatif verileri incelendiginde Grupl’de ortalama
distal bypass sayist anlaml yiiksekti. Ortalama krossklemp zamani, perfiizyon zamant,
ventilasyon zamani, yogun bakim kalig siiresi, kanama nedeniyle revizyon, atrial
fibrilasyon, hastanede kalis siiresi bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark yoktu (p>0,05) (Tablo 2).

Calismada bakilan parametrelerde BUN, kreatinin, sodyum, potasyum,

kalsiyum, klor, fosfor, idrarda protein, idrar klirensi, idrarda sodyum, idrarda kalsiyum,



idrarda klor baz degerleri acisindan preoperatif olciimlerinde her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (p>0,05).

Grupl’de postop 1. saatte bakilan BUN degeri baz alinan degere gore
istatistiksel olarak anlaml diisiik bulundu. Grup 2’de grup 1’e gore 24. saatte bakilan
BUN degeri yiiksek bulundu bu artig istatistiksel olarak anlamli idi. Yine BUN
degerinde postop 4. giinde her iki grupda artis mevcuttu bu artiglar her iki grup
karsilastirildiginda grup 1°de grup 2’ye gore anlaml olarak yiiksek bulundu (Tablo 3)
(Grafik 1). Grup 1’de 24. saat kreatinin degerlerinde grup 2’ye gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulundu, yine 4. giindede kreatinin grup 1’de istatistiksel

olarak anlamli derecede diisiik bulundu (Tablo 3) (Grafik 2).

Postop 1.saatte ve 24.saatte bakilan kalsiyum degerlerinde her guptada
istatistiksel anlamli diisiis goriildii ancak her iki grup karsilastirildiginda diisiis oranlar
istatistiksel olarak ayni idi, 4. giinde ise sadece grop 1’de diisiis mevcuttu. Bakilan klor
degerlerinde grupl’de postop 1. saatte yiikselme, grup 2’de ise 24. saatte diisme vardi
ve bunlar istatistiksel olarak anlamli idi. Fosforda ise grup 1’de 1. saatte anlamli bir

diisiis mevcuttu (Tablo 3).

Idrarda protein miktarlarinda ise her iki gruptada preoperatif degerlerine gére
24. saatte ve 4. giinde istatistiksel olarak anlaml yiikselme mevcuttu. Ancak her iki
grup incelendiginde idrarda protein degerlerinde yiikselme agisindan istatistiksel fark

yoktu (Tablo 4).

Idrar klirensinde her iki gruptada postoperatif donemde preoperatif baz
degerlere gore istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gézlenmedi (Tablo 4) (Grafik
3).

Idrarda sodyum degerlerinde grup 2’de postop 24. saatte ve 4. giinde anlamli
diisiis mevcuttu. Diger grupta belirgin bir dgisiklik gozlenmedi. Idrarda kalsiyum
degerlerinde grup 1’de 24. saat ve 4. giinde anlaml diisiis mevcut iken grup’de sadece
4. giinde diisiis mevcuttu. Idrarda klor degerlerinde ise her iki gruptada 24. saatte ve 4.
giinde istatistiksel olarak anlamli yiikselme mevcuttu. Her iki grup karsilastirildiginda
idrardaki klor diizeyinin yiikselmesi agisindan her iki grup arasinda fark yoktu (Tablo

4).



Tablo 1: Hastalarin Demografik Klinik Verileri

Grup 1 Grup 2 P degeri

N (Hasta Sayisi) 25 25
Yas (ortalama) 62+10,9- 60,7+10,4 0,665
Kadin cinsiyet 8 (%32) 8 (%32) 1,000
Gecirilmis MI 17(%68) 17(%68) 1,000
Damar hastalig1 sayisi

Tek damar 1 (%4) 6 (%24) 0.098

Iki damar 9 (%36) 9 (%36) 1.000

Uc damar 15 (%60) 10 (%40) 0.258
LMCA - 1(%4) 0,312
Diabetes Mellitus 5(%20) 7(%28) 0,742
Hipertansiyon 10(%40) 10(%40) 1,000
Gecirilmig serebral olay 3(%12) 2(%8) 0,637
Sigara igiciligi 12(%438) 17(%68) 0,252
Aile oykiisii 6(%24) 7(%28) 1,000
KOAH 2(%8) 8(%32) 0,040%*
Hiperkolesterolemi 6(%24) 7(%28) 0,813
Periferik arter hastaligi 4(%16) - 0,037*
Karotis arter hastalig1 > %20 8(%32) 4(%16) 0,196
Gegirilmis PTCA 2(%8) 1(%4) 0,552
SV Ejeksiyon fraksiyonu 46,3+10,3 45,5+9,8 0,876
EDP 13,6+4,3 13,5+4,5 0,898
Kararsiz anjina 2(%38) 6(%24) 0,123
Obesite 3(%12) 2(%8) 0,637

EDP: diyastol sonu basing, KOAH: kronik obstriktif akciger hastaligi, LMCA: sol ana koroner arter
hastaligi, MI: miyokard enfarktiisii, PTCA: perkutan transluminal koroner anjioplasti, SV: sol ventrikiil



Tablo II: Operatif ve Postoperatif Veriler

Grup 1 Grup 2 P degeri

LIMA kullanimi 25(%100) 25(%100) 1.000
Radial arter kullanimi1 1 (%4) 1 (%4) 1,000
Ortalama distal bypass sayisi 2,9+0,8 2,4+0,9 0,043
Krossklemp zamani1 (dak) 73,9+17,3 68,3+21,7 0,311
Perfiizyon zamam (dak) 85,9+18.4 80,8+22.4 0,385
Inotrop ihtiyaci - -

IABP - -

Ventilasyon zamani (saat) 8,8+2.9 9,6+3,7 0,361
YB kalig siiresi (giin) 2,2+0,5 2,240,5 0,773
Kanama nedeniyle revizyon 1(%4) - 0,312
Atrial fibrilasyon 1(%4) 2(%8) 0,552
Hastane kalis siiresi (giin) 6,6+0,7 6,9+2.8 0,627

Post-op serebral olay - -
Renal disfonksiyon - -

GIS komplikasyonlari - -

IABP: Intraaortik Balon Pompasi, LIMA: Sol Internal Mamariyan arter, YB: Yogun Bakim, GIS:
Gastrointestinal Sistem



Tablo 3:Bobrek fonksiyonlari icin bakilan biokimyasal parametreler

Preoperatif Postoperatif 1. | Postoperatif 24. | Postoperatif 4. giin
saat saat

Grupl | Grup2 | Grup1 | Grup 2 | Grup 1 Grup2 | Grup 1 Grup 2
BUN 182449 | 194256 | 157%49 | 174249 | 20,946,5 23,8460 | 24,9+7,6 20,8+4,4
Cre 092401 | 1,02802 | 095202 | 097202 | 1,1520,3 123204 | 1,24%03 136213
Na 139,422 | 136,5¢7,7 | 138924 | 136,022,3 | 14024338 137,343,1 | 139,722,1 138,5£1,9
K 42305 | 44205 | 43206 | 44205 | 4804 47204 | 44203 4503
Ca 90805 | 93206 | 82#06 | 83206 | 83203 8304 | 87203 9,20,4
ql 104,0£4,9 | 103,9432 | 1085242 | 1052432 | 105,244, 102,063,0 | 104,733 103,042,1
P 31207 | 38207 | 28406 | 3,7%11 | 33208 42+11 | 33206 3920,7

BUN: Kan iire azotu, Cre: Serum kreatinini, Na: Sodyum, K: Potasyum, Ca: Kalsiyum, Cl: Klor, P:

Fosfor

Tablo 4: Bobrek fonksiyonlar i¢in bakilan idrar parametreleri

Na: Sodyum, Ca: Kalsiyum, Cl: Klor

Preoperatif Postoperatif  24. | Postoperatif 4. giin
saat

Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2 Grup 1 Grup 2
idrarda protein 14,6+7,4 15,8+15,3 237146 | 27,3%31,5 20,4+16.4 2494227
idrar Klirensi 7712297 88,0489,7 101,7470,7 | 86,2445 4 110,8+63.,6 70,9285
[drarda Na 79,8429,7 89,7£39.8 | 77,1372 | 659201 83,7193 73,4271
idrarda Ca 12,4£9.4 7%5.6 44x44 44555 8,845,6 5,743.6
idrarda CI 3642244 | 53,65412 57,9+38.9 83,9437,5 4724205 69,3%33,3




Grafik 1: Gruplarin Ure degerleri; *p<0.05
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Grafik 2: Gruplarin Kreatinin degerleri; *p<0.05
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Grafik 3: Gruplarin idrar klirensi
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V.TARTISMA

Kardiyopulmoner bypass (KPB) acik kalp ameliyatlarinin biiyiik cogunlugunda
vazgecilemez bir unsur olmasma ragmen, istenmeyen enflamatuar cevaplarinda
nedenidir (5-7). KPB esnasindaki bir ¢ok faktér ya kullanilan materyale ( kanin
fizyolojik olmayan yiizeylere temasmna ) baghdir yada materyalden bagimsizdir (
cerrahi travma, organlarin iskemi- perfiizyon hasarlanmasi, viicut 1sisindaki
degisiklikler, endotoksinlerin salinimi ). KPB nin, kompleman aktivasyonu, sitokin
salinimi, adhezyon molekiillerinin ekspresyonuna neden olan 16kosit aktivasyonu ve
serbest oksijen radikalleri, arakidonik asit metabolitleri, platelet aktive edici faktor,
nitrik oksit, ve endotelinleri iceren degisik maddelerin iiretimini iceren kompleks
enflamatuar cevaba neden oldugu iyi dokiimante edilmistir. Bu enflamatuar dongii,
respiratuar yetmezlik, renal disfonksiyon, kanama bozukluklari, norolojik disfonksiyon,
karaciger fonksiyon bozukluklar1 ve nihai olarak ¢oklu organ disfonksiyonunun

gelismesine katkida bulunuyor olabilir.

Biitiin bunlardan yola ¢ikarak KPB esnasindaki enflamatuar cevabi azaltici

tedbirler tizerine ¢cok caba sarfedilmistir.



Kalp cerrahisinin ilk yillarindan bugiinlere kadar yapilan arastirmalar,
hasarlanmis bobregi 1iyilestirecek veya bobregi kalp cerrahisinin  karmagik
problemlerinden en az hasarla kurtarabilecek yontemi heniiz bulmaya muvaffak
olamamistir. Mevcut tedaviler ancak ABY’nin komplikasyonlar1 ile ugrasmaya
yoneliktir. Kalp cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikan ABY nin risk faktorleri i¢in ise ayni sey
soylenemez. Ozellikle son on yil iginde yapilan cok merkezli ve hasta sayilarmin
binlerle ifade edildigi calismalar sayesinde ABY icin risk faktorlerinin neler oldugu az

cok ortaya konabilmistir.

Bizde calismamizda heparin kapli oksijenator kullanmakla heparin kaph olmaya

oksijenator kullanmanin bobrek fonsiyonlar tizerine etkisini arastirdik

KPB sonrast renal hasar spektrumu subklinik hasardan diyaliz gerektiren
tanimlanmig bobrek yetmezligine kadar genistir. Anestetik tekniklerdeki ve kardiyak
cerrahi hastalarin perioperatif yonetimindeki ilerlemelere ragmen akut bdobrek
yetmezligi kardiyak cerrahinin sik ve ciddi bir komplikasyonu olarak kalmaya devam
etmektedir. ABY insidanst tamimlanmasina gore degisir ve %I1-5 civarindadir

(40,61,62).

Cogu hastada, konservatif tedavi ile toparlayabilecek gecici bir durum olarak
tarif edilebilsede, perioperatif morbidite ve mortaliteye katkis1 yadsinamaz. Kardiyak
cerrahi sonrasi diyaliz gerektiren ABY 6liim icin bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul

goriir (63).

Buna ek olarak, preoperatif hafif renal disfonksiyon, hastane mortalitesi,
morbiditesi ve orta ve uzun donem yasam iizerinde bagimsiz belirleyicidir (64,65,66).
Postoperatif renal fonksiyonun bozulmasi ayni1 zamanda uzamis hastane kalim siiresi ve

artmis hastane masrafi ile koreledir.

Renal hasarin patofizyolojisi multifaktoriyeldir. Perioperatif hipoperfiizyon,
endojen ve ekzojen nefrotoksinlerin varligi ve mikroemboliler ile ilgilidir. Tiim bunlar
ozellikle preoperatif renal hastalik, diyabet, bozulmus sol ventrikiil fonksiyonlari, ileri
yas gibi komorbid nedenlerin varliginda glomeriiler ve tiibiiller hasar ile sonlanir.
(67,68). Bu nedenle organ hasari, bir¢cok patofizyolojik mekanizmanin birbiriyle iligkisi
sonucudur denebilir. Bu mekanizmalar; hasta ile iliskili faktorleri, KPB nin kullanilip

kullanilmamasini, sistemik inflamatuar cevap sendromunu ve mikroembolizasyonu



igerir. Diger baz1 faktorler ise pulsatil olmayan akim ve KPB nin siiresi, hipotermi ve

serbest hemoglobin salinimidir (14).

Ozetle KPB kullanimi inflamatuar cevap, mikroembolizasyon ve hipoperfiizyon

araciligi ile bobrek hasarina neden olan mekanizmalarin merkezinde yer alir.

Genellikle, renal hasar, gizli renal iskemiye neden olan durumlar ile iligkilidir.
Kalp cerrahisi sonrasi renal bozulmanin riskini belirlemede birtakim faktorler tayin
edilmeye calisilmistir (72,73). ABY ile iligkili preoperatif durumlar, ileri yas, bazal
renal disfonksiyon, bozulmus sol ventrikiil fonksiyon varligi, kadin cinsiyet, diyabet ve
periferik arter hastalig1 olarak sayilabilir. Intraoperatif durumlar ise, cerrahinin siiresi,
cerrahinin aciliyeti, KPB, aort kros klemp zamani, intraaortik balon pompasi kullanilip
kullanilmamasi, redo cerrahi ve koraoner arter cerrahisi ile kapak cerrahisinin birlikte

uygulanmis olmasi sayilabilir (74).

Renal hasara predispozan faktorlerin bilinmesi postopertaif renal bozulmay:
tahminde ise yarayabilir ve artmis risk grubundaki hastalar1 tanimlayip koruyucu

tedbirler alinmasinda ise yarayabilir.

Renal fonksiyonlarin en iyi gostergesi glemeriiler filtrasyon hizinin tayinidir. Bu
da belirli bir zaman periyodunda biriktirilmesi gereken idrara ihtiya¢ gosterir. Bu
nedenle klinik kullanimda pratik degildir. Serum kreatinin ve kreatinin klirensi klinik
kullanimda en sik kullanilan ve pratik olan yontemdir. Serum kreatinin 6l¢iimii spesifik
ancak sensitif degildir. Glemeriiler filtrasyon hizi %50 azalmadik¢a anlamli serum
kreatinin yiiksekligi olusmaz (75). Bundan bagka serum kreatinin diizeyi bir¢cok baska
faktorden de etkilenir. Bunlar arasinda kas kitlesi, diyet, tiibiiler sekresyondaki

degisiklikler, bir ¢cok ilacin etkilesimi ve endojen maddeler sayilabilir

Bizde calismamizda renal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde BUN, kreatinin,
sodyum, potasyum, kalsiyum, klor, fosfor, idrarda protein, idrar klirensi, idrarda
sodyum, idrarda kalsiyum ve idrarda klor diizeylerine bakilarak degerlendirildi, bunlar
baz degeri acisindan bir kez preoperatif, iic kezde (postop 1. saat, 24. saat ve 4. giin)

postoperatif donemde toplam dort kez bakildi.

Calismamizda en O©nemli kriter olarak idrar klirensi ve serum kreatinin

diizeylerini kabul ettik. Ayrica potasyum degerlerine postoperatif donemde aktif olarak



miidahale edildigi i¢in potasyum degerlerinde ¢ikan istatistiksel farklar1 anlamsiz kabul

ettik.

En 6nemli kriter olarak degerlendirdigimiz idrar klirensinde her iki gruptada
postoperatif donemde preoperatif baz degerlere gore istatistiksel olarak anlamli bir

degisiklik gozlenmedi (Tablo 4) (Grafik 3).

Kreatinin degerleri ise Grupl’ de 24. saat kreatinin degerlerinde grup2’ ye gore
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu, yine 4. giindede kreatinin grupl’de
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (Tablo 3) (Grafik 2). Ancak

farkliligin tek bagina ¢okda anlamlh olmadigini diigsiinmekteyiz.

Hastalarda renal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde bakilan diger degerlerde
(BUN, sodyum, klor, kalsiyum, fosfor, idrarda sodyum, idrarda kalsiyum, idrarda klor)
istatistiksel olarak her iki grup arasinda o6nemli farkliliklar bulunamadi. Bu da bize
heperin kapli oksijenator kullanilmasi ile heparin kapli olmayan oksijentor
kullanilmasinin bobrek fonksiyonlart agisindan Onemli bir fark yaratmadigini
diisiindiirdii. Ancak bununla birlikte bizim calismamizda sadece oksijentdr heparin
kaph idi hatlar ise heparin kapli degildi hatlarinda heparin ile kapli olmasi1 ile daha
farkl1 bir sonug ortaya ¢ikabilirdi. Ayrica bizim ¢aligmamizda preoperatif donemde son
donem bobrek yetmezligi olan, post MI VSD, Sol ventrikiil anevrizmasi, Kapak
patolojileri gibi ek kardiyak patolojisi olan, postop diisiik debiye giren, Postoperatif
dénemde inotrop alan ve IABP takilan hastalar, ileri derecede sol ventrikiil
disfonksiyonu olanlar (EF<%40), acil operasyona alinan hastalar ve reoperasyonlar
calisma dis1 birakildi. Bu hastalarda calismaya dahil edilmis olsa yada bdyle hastlar

iizerinde boyle bir ¢calisma yapilmis olsa yine dah farkli bir sonug ortaya cikabilirdi.



VI. SONUC ve ONERILER:

Kalp cerrahisi gegiren hastalarda bobrek hasar1 ve takiben ABY gelismesi; kalp
cerrahisinin korkulan komplikasyonlarindandir. Ozellikle son on yil icinde yapilan gok
merkezli ve hasta sayilarinin binlerle ifade edildigi calismalar sayesinde ABY igin risk
faktorlerinin neler oldugu az ¢ok ortaya konabilmistir. Bizim calismamizda heparin
kapli olan ve heparin kapl olmayan oksijenatorlerin bobrek fonksiyonlan iizerine olan
etkileri karsilastirildi. Calismamizda, heparin kapli olmayan oksijenatdr ile ameliyat
edilen hastalarin postoperatif 24. saat ve 4. giin kan kreatin degerleri heparin kaph
oksijenator kullanilan hastalarin kan diizeylerine gore istatistiksel olarak anlaml
sekilde daha diisiik bulundu. Bu kiiciik farliliga ragmen, bobrek fonksiyonlarim
gosteren diger kan ve idrar parametrelerinde iki grup arasinda anlamh bir fark
bulamadik. Konu ile ilgili iyi planlanmig, daha genis serileri iceren prospektif

randomize kontrollii calismalar degerli olabilir.



KORONER ARTER BAYPAS CERRAHISINDE HEPARIN KAPLI
OKSIJENATOR ILE HEPARIN KAPLI OLMAYAN OKSiJENATORLERIN
BOBREK FONKSIYONLARI UZERINE ETKiSININ KARSILASTIRILMASI

VIL. OZET:

Amac: Kalp cerrahisi geciren hastalarda bobrek hasar1 ve takiben ABY (akut
bobrek yetmezligi) gelismesi; kalp cerrahisinin korkulan komplikasyonlarindandir.
Ozellikle son on yil iginde yapilan cok merkezli ve hasta sayilariin binlerle ifade
edildigi ¢aligmalar sayesinde ABY icin risk faktorlerinin neler oldugu az ¢ok ortaya
konabilmistir. Ekstrakorporeal dolasimin renal fonksiyonlar {iizerine olan etkileri
kompleman aktivasyonu ile en yakindan iliskilidir. Bu klinik ¢alismada heparin kaph
ve heparin kapli olmayan oksijenatoelerin renal fonksiyonlar iizerine olan etkileri
karsilagtirilmistir.

Metot: Bu calisma Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Kalp ve Damar
Cerrahisi kliniginde Mart 2006 ile Eyliil 2006 tarihleri arasinda koroner bypass
ameliyat1 yapilan 50 hastaya ait veriler prospektif olarak toplanarak diizenlendi.
Hastalar heparin kaph oksijentor kullanilan (n=25) (grup 2) ve heparin kapli olmayan

oksijentor kullanilan (n=25) (grup 1) olarak 2 gruba ayrildu.

Bulgular: Idrar klirensinde her iki gruptada postoperatif donemde preoperatif
baz degerlere gore istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gozlenmedi. Grup 1’de 24.
saat kreatinin degerlerinde grup 2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu, yine 4. giindede kreatinin grup1’de istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulundu. Calismada bakilan parametrelerde BUN, kreatinin, sodyum, potasyum,

kalsiyum, klor, fosfor, idrarda protein, idrar klirensi, idrarda sodyum, idrarda kalsiyum,



idrarda klor baz degerleri acisindan preoperatif olciimlerinde her iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (p>0,05).

Sonuclar: Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi bizim calismamizda heparin
kapli ve heparin kapli olmayan oksijenatorlerin renal fonksiyonlar iizerine olan etkileri
karsilagtirdik, heparin kapli oksijenatér kullanmanin renal fonksiyonlara belirgin bir

katkida bulunmadigin1 gordiik.

Anahtar kelimeler: Renal fonksiyonlar, koroner arter bypass cerrahisi, heparin

kapl oksijenator



COMPARING HEPARIN-COATED AND NON-COATED OXYGENATORS ON
RENAL FUNCTIONS IN CORONARY ARTERY BYPASS SURGERY

VIII. SUMMARY:

Objective: Renal damage and subsequent acute renal failure is one of the most
important complications in patients who had cardiac surgery. Multicenter studies with
thousands of patients which exposed the risk factors for acute renal failure has been
published especially in the last decade. The effects of extracorporeal circulation on
renal functions are closely related with complement activation. This study is designed
for evaluation of heparin-coated and non-coated oxygenators on the renal functions.

Methods: This study has been performed prospectively with 50 patients who
had undergone coronary bypass surgery in Inonii Univercity Turgut Ozal Medical
Center cardiovascular surgery clinic from March 2006 to September 2006. The
patients have been divided into two groups as heparin-coated oxygenators used and
non-coated oxygenators used.

Results: There are no statistical differences in the urine clarence in
postoperative and preoperative periods in both groups. In group one creatinin levels
were lower than group two at 24 hours after surgery and these differences were
statistically important. Also at the fourth day of the surgery creatinin levels were lower.
There were no statistical differences between other evaluated parameters like BUN,
creatinin, sodium, potassium, calcium, clor, phosphor, urine protein, urine clarence,

urine sodium, urine calcium and urine clor at preoperative period in both groups.



Conclusion: In this study we compared effects of heparin-coated and non-
coated oxygenators on renal functions and we found that heparin coated oxygenators
have no additional contrubution on renal functions.

Key words: Renal function, Coronary artery bypass surgery, heparin-coated

oxygenators
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