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KISALTMALAR

ACT: Activated Clotting Time

APACHE: Akut Physiology and Chronic Health Evaluation Score
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome

CGRP: Kalsitonin ile iligkili proteinler

CRP: C-Reaktif Protein

DKDS: Duisiik Kalp Debisi Sendromu

ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hizi

V. : intravenéz

KDa: Kilodalton

KPB: Kardiyopulmoner Bypass

McL: Microlitre

PCT: Prokalsitonin

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome
SOFA: Sepsis iligkili Organ Yetmezligi Degerlendirme Skorlamasi
VSD: Ventrikuler Septal Defekt

WBC: White Blood Cell, Lokosit

YBU: Yogun Bakim Unitesi



1. GIRIS VE AMAC:

Son 20 yilda iilkemizde kalp cerrahisi yapilan merkez sayis1 giderek artmakta
olup, buna bagl olarak yapilan ameliyat sayis1 da artmistir. Operasyon sayilari
ile dogru orantili olarak artan morbidite sayilari, sebep-sonug arastirmalarina olan
ihtiyact arttirmistir.  Ameliyat sonrasi ortaya ¢ikan lokal veya sistemik
enfeksiyonlar, mortalite oranini arttirmanin yani sira, hastanede kalis siiresini,
maliyeti ve yasam kalitesini negatif yonde etkilemektedir (1).

Enfeksiyona neden olan bakterinin tanimlanmasi i¢in optimal sartlarda alinan
kiiltiir sonuglar1 heniiz ¢ikmadan, enflamatuar yanit elemanlar1 olarak da bilinen,
ates, 1okosit (WBC), sedimentasyon, C-reaktif protein (CRP) gibi enfeksiyona
spesifik olmayan, markerlarin artisina gore hareket edilip bazen de gereksiz
ampirik antibiyotik tedavisi verilmektedir (2). Bu da beraberinde uzun donemde
antibiyotik direnci getirmektedir. CRP diizeyi postoperatif donemdeki ilk birkag
giinde artig gosterirken, prokalsitonin (PCT) postoperatif erken dénemde artip,
enflamatuar yanit gorevi nedeniyle ve yarilanma omriiniin kisa olmasi nedeniyle
diger enfeksiyon markerlarina gore daha erken zamanda diisme egilimine
girmektedir. Postoperatif donemde bir enfeksiyon s6z konusu degil ise, PCT’ nin
erken donemde diismesi beklenmektedir. Fakat CRP nin gerilemesi daha uzun

slirecegi i¢in enfeksiyon tanisinin konulmasini zorlastirmaktadir (3,4).



Postoperatif erken donemde enfeksiyon tanisinin konulmasini zorlastiran
en onemli sebeplerden biri de, kardiyopulmoner bypass teknigi kullanilan agik
kalp ameliyatlarinda, kanin yabanci yiizeylere temasi sonucu ortaya ¢ikan
Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS) dur.

Son yillarda kullanimi giderek artan PCT’in, bakteriyel enfeksiyonlarda
onemli derecede sensitif ve spesifik oldugu kanitlanmistir.

Biz bu calismamizda, kalp cerrahisi sonrasi gelisen pndmoni ve yara yeri
enfeksiyonlarinin tani ve takibinde, PCT’in diger markerlara gore tistiinliigiiniin
olup olmadigini arastirmak istedik.

2017 yilinda agik kalp cerrahisi yaptigimiz hastalari tarayip, ¢alismaya uygun olan

hastalar segerek istatistiksel calisma yaptik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tarihge:

Modern tipta kullanilan chirurgie teriminin, giiniimiiz tiirk¢esinde karsilig1 olan
kelime ‘cerrahi’ kelimesidir. Cerrahi kelimesinin  kokeni cerh “yaralamak,
yaralanmak" kokiinden tiireyen ciraha kelimesidir. Ilm-i cirdha tam anlamiyla cerrahi
kelimesinin karsiligidir.

Tip tarihi seyrinde cerrahi miidahale yapilan son organin kalp oldugu
goriilmektedir.1896 yilinda Ludwig Rehn, bir kalp yaralanmas1 vakasinda, myokarda
miidahale anlaminda kalbe ilk cerrahi miidahaleyi yapan, hekim olarak bilinmektedir
(5). Yiizyillarca dokunulmaz olarak nitelendirilen Kalp organina, 20. yiizy1l ortalarinda
cerrahi midahaleler denenmistir. Kalbin devre dis1 birakilarak, kanin farkli bir
mekanik sistemde dondiiriilmesi fikri ilk defa 1813’te Le Gallois tarafindan
diisiinlilmiis olsa da, bu fikrin ilerletilip ilk kalp akciger makinesinin tasarim1 Von Frey
ve Gruber tarafindan 1885 yilinda yapilmistir. Bu kesiften bir siire sonra John H.
Gibbon, IBM firmasi is birligi ile glinimiizde kullanilan kalp akciger cihazlarina
onciiliik etmistir (6).

Ik kalp cerrahisi girisimleri Clarence Dennis tarafindan 1951 yilinda
gerceklestirilmistir. Atriyal septal defekt nedeniyle cerrahi miidahale yaptig1 ilk 2
hastasini kaybetmesi ardindan 3. hasta cihazdan ayrilmayi basarmis ve yasamistir.
Bundan sonraki 2 hastasini1 kaybetmesi iizerine cihazin gelistirilmesi i¢in bir erteleme

stireci planlanmustir (7).



1954 yilinda Lillehei bu dolagim yonteminden esinlenerek “kontrollii kros
dolasim” seklinde tanimlanan teknikle hastanin ebeveynini kalp akciger makinesi
olarak kullanmis ve ventrikiiler septal defekt (VSD) onarimini gergeklestirmistir. Bu
yontemin kullanildig1 hastalarda cerrahi basari oranlarmmin yiiksek olmasi kalp
cerrahisinin gelisimine hiz kazandirmistir. John W. Kirklin de uzun deneysel
calismalar sonrasinda 1955 yilinda tasariminmi gdzden gecirdigi kalp akciger makinesi
ile opere ettikleri ilk VSD hasta serisini yayinlamigtir (8).

Hipotermi esliginde inflow okliizyon teknigi kullanilarak yapilan ilk ASD
onarimi (1952) ve pulmoner kapak rezeksiyonu (1953) gibi basarili cerrahi sonuglar
konjenital kalp cerrahisinin gelisimine katki saglamistir. Kisa siire sonra Charles Drew,
derin hipotermi altinda ilk basarili VSD ameliyatini bildirmistir. Ilerleyen yillarda daha
kompleks patolojilerin onarimlari igin denemeler yapilmistir. 1959 yilinda, Senning“in
gergeklestirdigi biiyiik arterlerin transpozisyonunda uygulanan intra-atriyal diizeltme
ameliyati, bes yil sonra Mustard tarafindan farkli bir teknikle gerceklestirilmistir.Ilk
atrezik pulmoner kapak tedavisi i¢in aortik homogreftin kullanimi Ross tarafindan
tanimlanmustir. 1971 yilinda Fontan ve Baudet, sag ve sol sistemin birbirinden ayrildigi

tek islevsel ventrikiiliin kullanildig1 operasyonlari tanimlamislardir.



Ulkemizde ilk koroner by pass cerrahisi Dr. Aydin Aytag tarafindan safen ven
kullanilarak yapildi (9). Fazla sayida koroner by pass cerrahisi serisi Ankara Yiiksek
Ihtisas hastanesinde Dr. Kemal Bayazit ve arkadaslari tarafindan gergeklestirildi.
Internal mamaryan arterin her vakada kullanilmasi igin gerekli gelismeler 1.U.
Kardiyoloji Enstitiistinden Dr. Cihat Bakay tarafindan saglandi (10).

Insandan insana ilk kalp nakli ameliyatin1 1966 yilinda Dr.C.N. Bernard, Giiney
afrikada gerceklestirdi. 1967 yilinda Dr. Bayazit, Ankarada, Dr. Ersek Istanbul da ilk

basarili kalp nakli operasyonlarini yaptilar (11).



2.2 Kardiyopulmoner Bypass

Kalp cerrahisinin yapilmasinda ve yayilmasindaki temel faktor, giivenli
cerrahi imkani sunan Kardiyopulmoner Bypass teknigidir. Kalp Akciger makinesinin
kullanimi ile yapilan Kardiyopulmoner bypass tekniginde, kalbin pompa fonksiyonu
ve akcigerlerin oksijenizasyon fonksiyonu geg¢ici olarak devre disi birakilmaktadir. Bu
sekilde kanin mekanik devrelerde dolasmasina ekstrakorporal dolasim adi
verilmektedir.

Kardiyopulmoner  Bypass  tiim  sistemlerde  olumsuz  etkiler
yapabilmektedir. Bunlara ornek olarak; koagiilasyon bozukluklari, sekilli kan
hiicrelerinin travmaya maruz kalip yikilmasi, kanin yabanci ylizeylere temasi
neticesinde enflamatuar siireci baslatan bir ¢ok faktoriin salinmasi, 10kositoz, ates,
kapiller gecirgenlikte artma, hemen tiim dokularda 6dem olugmasi sayilabilir.
Kardiyopulmoner bypass sayesinde kalp-akciger makinesinden viicuda gelen kan,
arterial kaniil ile kalbe ugramadan genellikle ¢ikan aort vasitasiyla viicudun
perfiizyonu icin yonlendirilirken, vendz sistemden sag atriuma gelen kan, akcigerde
gaz aligverisine ugramadan vendz kaniiller araciligiyla kalp-akciger makinesine
yonlenmektedir. Bu esnada kalp-akciger makinesinde oksijenizasyonu saglanan kan,
mekanik kuvvetler yoluyla viicuda belirlenen basingla gonderilir. Kalp-akciger
makinesinin komponentleri; bir veya birden fazla vendz kaniil, vendz rezervuar,
pompa, 1s1 degistirici, oksijenator, arteryel hat filtresi ve arteryel kaniilden

olusmaktadir (12).



2.2.1. Kalp Akciger Makinesi (Ekstrakorporal Dolasim)

Kalp cerrahisinin bagariyla gergeklestirilmesi igin cerrahi sahanin
genellikle kansiz ve hareketsiz olmasi1 gerekir. Kalbin pompalama ve akcigerlerin
oksijenizasyon-gaz degisimi fonksiyonlarini gegici olarak iistlenen cihaza kalp-akciger
makinesi denir. Kalp ve akcigerlerin devre dist kaldig1 ve dolasimin kalp-akciger
makinasiyla siirdiiriildiigii bu duruma “Ekstrakorporal Dolasim™ yapilan isleme ise
Kardiyopulmoner Bypass (KPB) denir. Ac¢ik kalp cerrahisinde KPB’1n amac1 6ncelikle

sistemik hemodinamiyi ve oksijenizasyonu saglamaktur.

2.2.2. Kardiyopulmoner Bypass’a Hazirlik Basamaklan

Bu asamada; kardiyopulmoner fonksiyonlarin ve baz1 biyokimyasal parametrelerin
degerlendirilmesi ve operasyona hazirlik i¢in gerekli olan monitorizasyon, arteriyel ve
venoz Kataterlerin takilmasi, gerekli vakalarda pulmoner arter kateterizasyonu, arter ve
ven greftlerinin hazirlanmasi, otolog kan toplanmasi, pompanin hazirlanmasi iglemleri
yapilir. Bu asamada sirasiyla antikoagiilasyon ve kaniilasyon uygulanir. KPB’a
gecilmeden Once, hastaya 200-400 iinite/kg (ortalama300 iinite/kg) dozunda heparin
puse yapilarak, 3 dakika beklenir ve Activated Clotting Time (ACT) sayilir. Heparin
KPB’ta kaniilasyon oncesinde kullanilan tek antikoagiilandir. Antikoagiilasyonun
yeterli olup olmadig1 ACT ile degerlendirilir.
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Saglikl1 bir insanda normalde ACT 0- 120 saniyedir. KPB oncesinde ve
esnasinda ACT en az 400-480 saniye lizerinde tutulmalidir. KPB tan ¢ikilmasini
takiben, hastaya uygun dozda i.v. protamin yapilarak heparin nétralize edilir ve ACT
normale dondiiriilir. Normalde 1 mg heparine karsilk 100 U protamin ile
noétralizasyon yapilir. (100 tinite heparin notralizasyonu i¢in yine 100 {inite protamin
yapilmasi gerekmektedir.)

2.2.3. Kardiyopulmoner Bypass ile Kardiyovaskiiler Cerrabhi
Aorta kaniilasyonu sonrasinda, kaniil ile KPB hatt1 baglandiktan sonra, varsa yolda
kalan hava ¢ikarilir ve kaniil tespit edilir. Genelllikle sag atrium appendiksin tabanina
bir piirse dikis gecilir, ve buradan inferior vena kavaya dogru tek, two stage bir venoz
kaniil ilerletilir. Cerrahinin tiiriine gére bikaval kaniilasyon da yapilabilir. Bu venoz
kaniilasyondan sonra KPB’a gecilerek kalp akciger makinesinin 1s1 degistirici 6zelligi
ile viicut 1s1s1 32-34°C*ye indirilir. Kademeli sogutma yapildigi sirada, aort kokiine
kardiyopleji sollisyonunu vermek ve aortik cross-klemp sonrasinda ventrikiil
dekompresyonunu saglamak tizere kiiglik bir kateter yerlestirilir. Viicut sicakligr 34
derece altina dogru indiginde ve akim stabillenince aort kaniiliiniin proksimaline,
kardiyopleji kateterinin distaline kross klemp yerlestirilir. Aortik kross-klemp, serebral
sisteme olabilecek plak embolileri nedeniyle dikkatle yerlestirilmelidir. Aortik kross
klempin yerlestirilmesiyle, kardiyopleji infiizyonu antegrad kaniille verilir. Potasyum
konsantrasyonu yiiksek olan kardiyopleji inflizyonunu takiben kalpte genellikle aninda
diyastolik arrest gerceklesir. Arrest sonrasi gevseyen kalp kolayca manipiile edilir (13).
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Miyokard Koruma Yontemleri

Kalp cerrahisi uygulanan hastalarin tamamina yakininda, degisik
derecelerde miyokard zarar1 olusur. Bu myokard hasari, erken postoperatif donemde
goriilen morbidite ve mortalitenin 6nemli nedenlerindendir. Aortik kross klemp altinda
iken, miyokard canliliginin devami miyokard koruma tekniklerinin basarisina baglidir
(14,15). Bu amagla kullanilan yontemler ii¢ baslik altinda toplanabilir;
-Hipotermi
-Kristaloid Kardiyopleji
-Kan Kardiyoplejisi

Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azaldigi ispatlanmistir. Fakat,
normotermide ise miyokard fonksiyonlarimin daha iyi korundugu anlasilmasi
tizerine,1lik (29-32 °C ) kan kardiyoplejisi giindeme gelmistir. Bu sicaklikta hem
miyokard daha iyi korunurken, hem de postop donemde ventrikiil disfonksiyonu
onlenmeye calisilmaktadir. Kardiyopleji soliisyonlari ¢ogunlukla, aortaya konulan
antegrad kaniil yardimiyla verilir. Kritik proksimal koroner arter darliklarinda
kardiyopleji dagilimi istendigi gibi olmayabilir. Aort yetersizligi gibi hastaliklarin
cerrahisinde de antegrad kardiyopleji yoniinden bazi sinirlamalar vardir. Bu sebeple
retrograd kardiyoplejiye ilgi artmistir, ancak retrograd kardiyopleji tek basina yetersiz
kalmaktadir. Sol ventrikiil koronerlerine ve distallerine retrograd akimin % 70 i

ulasirken, antegrad akimda bu oran % 90* a ¢gikmaktadir (16).



2.3. Kardiyopulmoner Bypass’a Bagh Komplikasyonlar

KPB’taki  tim  teknolojik  gelisme  ve  artan  tecriibelere
ragmen,ekstrakorporal dolasim hemen hemen biitiin doku ve organlarda hasar yaratir.
Kanin yabanci bir yiizeye temasi, iskemi-reperfiizyon hasari, dolasim sistemine giren

hava ve partikiiller KPB’ 1n istenmeyen yonlerini olusturur.

2.3.1. Hematolojik Etkileri

Kaniilasyon oncesinde, pihtilasmanin 6niine ge¢gmek icin hastaya yiliksek
doz heparin yapilir. ACT’nin yiikselmesiyle perop. organ i¢i kanamalar, protamin
stilfat ile yapilan heparin nétralizasyonun yetersiz kalmas1 durumunda ise postoperatif
kanamalar goriilebilir. KPB esnasinda hemodiliisyon nedeniyle trombosit miktari
yaklasik % 50 oraninda azalir. Ayrica yabanci yiizeyle temas ve hipotermiden dolay1
trombositlerde fonksiyon bozuklugu meydana gelir. KPB’a baslandiginda, kan
tiriinlerinin endotel ile kapli olmayan yabanci bir ylizeyle temas etmesi sonucunda,
trombositlerle birlikte kanin diger bilesenlerinin hasar1 kaginilmazdir. Oksijenator,
filtreler, roller pompa ve aspirasyon da, kanda meydana gelen bu hasari arttirir. KPB’ta

eritrosit membrani zarar goriir, hemoliz olur, ve hiicre i¢i potasyum miktari artar (17).
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2.3.2. inflamatuar Etkileri

KPB sonrasi goriilen; ‘Postperfiizyon sendromu’ ,  ‘capillary leak
syndrome’, ‘pump poisoning’, veya ‘sistemik inflamatory response syndrome (SIRS)’
olarak da adlandirilan tablonun primer nedeni, ekstrakorporal dolasimda, kan
bilesenlerinin, yabanci (non-endotelize) yiizeylerle temasi nedeni ile baslayan yaygin

enflamatuar cevaptir (18).

2.3.3. Kalp Uzerine Etkileri

Yapilan cerrahi iglemler, kross klemp esnasinda olusan miyokard iskemisi,
reperfiizyon hasari, inflamatuar sistemin aktivasyonu; ameliyat sonrasinda kardiyak
fonksiyonlarda bozulmanin nedenleridir. Hiicre 6liimii olmadan miyokard depresyonu
ve sersemlesmis miyokard olarak tanimlanan “Stunning” KPB sonrasi ortaya ¢ikan
Diisitk Kalp Debisi Sendromu’nun (DKDS) o6nemli nedenlerinden biridir.
Kardiyoplejiyi takiben olusan arrest sirasinda anaerobik miyokard metabolizmasi
devreye girer, glikolizis, laktat tiretiminde artis ve asidoz olusur. KPB sirasinda olusan
inflamatuar yanit da miyokard 6demini artirir. Myokard dokusunda 6dem olusma
sebepleri; plazma kolloid ozmotik basingtaki azalma, yiiksek koroner perfiizyon
basinci, ventrikiillerin distansiyonu ve ventrikiiler fibrilasyondur. Kros klemp

sliresince kaginilmaz olarak miyokardiyal stunning meydana gelir (19).
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2.3.4. Akcigerlere Etkileri

KPB esnasinda, prime soliisyonu nedeniyle hemodiliisyon olusmakta ve
plazma onkotik basinci diismektedir. Bu da akcigerlerde interstiyel aralikta sivi
artisina neden olur. Pompa hattina albumin eklenerek onkotik basing arttirilabilir.
Ayrica pompa sirasinda pulmoner venoz basing artisi akciger 6demine neden olur.
KPB, akcigerlerdeki tip-2 alveol hiicrelerinin sayisini ve siirfaktan yapimini
azaltarak postop donemde atelektazi gelisimine neden olur. KPB sirasinda

akcigerler genellikle sondiiriilmektedir, bu da atelektazi gelisimini arttiran

nedenlerden biridir (20).

2.4. Kardiyopulmoner Bypass ve Enflamasyon siireci

Kardiyopulmoner Bypass kullanilarak yapilan ameliyatlarda, SIRS
gelisebilecek 6nemli komplikasyonlardan bir tanesidir. SIRS ve sepsis siire¢lerindeki
basamaklar ¢ok benzer oldugu i¢in postoperatif enfeksiyon tanisi zorlagsmaktadir.
SIRS tablosunun siddeti her hastada farkliliklar géstermektedir. Bunun nedeni,
hastadan hastaya degisen genel durum, direnglilik, endotoksinlerin translokasyonu,
iskemi-reperfiizyon siiresi, cerrahi travma, ventilatére bagli kalma siiresi, kanin
kardiyopulmoner bypass hatlar1 ile temas siiresi ve bu siirede verdigi enflamatuar

cevabin siddetinin farkli olmasidir (21).
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Bu inflamatuar yanitta; koagulasyon, kompleman, fibrinolitik ve kallikrein
kaskatlarmin aktivasyonu, nétrofillerin degraniilasyonu, proteaz enzim salinimi
ve serbest oksijen radikallerinin iiretimi yaninda ¢esitli proinflamatuar sitokinler
(IL-1, TNF-a, IL-6 ve IL-8) sentezlenmektedir(22). Mononiikleer hiicreler
tarafindan sentezlenen bu sitokinler, kardiyopulmoner bypass sonrasi inflamatuar
stireclerde 6nemli rol oynamakta ve inflamasyona akut yanit olusmasinda, CRP
ve PCT gibi akut faz proteinlerinin sentezlenmesini baslatmaktadirlar.
Inflamasyon; bag dokusunun, kendisini ve viicudu korumak icin verdigi cevaptir.
Bu cevabin en 6nemli kismini; vazodilatasyon, vaskiiler permeabilitede artis,
notrofillerin gocu, vazoaktif aminlerin salinimi, sitokinler ve bu sitokinlerden
salman inflamatuar mediatorler olusturur (23,24). Bu uyaranlar olmadigi siirece
sitokinler 6nceden depolanmamaktadir. Sitokinler, inflamasyondan sonra stimiile
edilen hiicreler tarafindan ¢ok hizli bir sekilde gelisen transkripsiyon ve
translasyon sonrasinda sentezlenir ve intraseliiler sinyal yolaklarini aktive ederler
(25). Intraseliiler yolagin aktiflenmesi ile hiicresel immiin yanit aktiflenir. Bu
sitokinlerin en 6nemlileri; IL-1, IL-2, IL-6, ve TNF alfa’dir. Sitokinler araciligiyla
karaciger hiicrelerinde akut faz reaktanlarinin sentezi baslar. Inflamasyonda
serum degeri artan pozitif akut faz reaktanlari; CRP, alfa 1 antitripsin, ferritin,
fibrinojen, seruloplasmin, kompleman proteinleri (C2, C3, C4, C5, C9)’dir.
Inflamasyonda serum de@eri azalan negatif akut faz reaktanlar; albumin,
prealbumin ve transferrindir (26).
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HOMEOSTAZISI BOZAN PRIMER NEDEN LOKAL YANIT

1-DOKU TRAVMASI -LOKOSIT

2-ENFEKSIYON -FIBROBLAST

SIMMUNOLOJIK BOZUKLUKLAR -ENDOTEL HUCRE AKTiIVASYONU

4-NEOPLAZI

IL-1, IL-6, TNF-alfa, interferon salinimi

SISTEMIK YANIT
HIPOTALAMUS: ATES
HIPOFiZ: ACTH, KORTIZOL SALINIMI
KARACIGER:  AKUT FAZ PROTEINLERI ESR VE IG ARTISI
KEMIK ILIGI: LOKOSITOZ

iMMUN SISTEM:  LENFOSIT PROLIFERASYONU KOMPLEMAN AKTIVASYONU

FIGUR 1 - INFLAMASYON BASAMAKILARI
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Acik kalp cerrahisinde olusan inflamatuar yanitin en énemli nedenleri;
Kardiyopulmoner bypass, anestezi, endotoksin salinimi, iskemi-reperfiizyon hasari,

cerrahi travma, hipotermidir (27).

2.4.1. Sedimentasyon:
Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), inflamasyon cevabinin takibi i¢in kullanilan ucuz,
basit ve geleneksel bir yontemdir. Eritrosit hiicreleri negatif yiikli olduklar1 igin
birbirlerini iterler. Pozitif yiiklii, molekiil agirlig1 yiiksek proteinler eritrositlerde rulo
formasyonuna neden olarak ESH’n1 ve vizkoziteyi arttirirlar. Inflamasyonun yani sira,
anemi, hipoalbuminemi, makrositozis de ESH’1 arttirir. ESH degeri genel olarak
erkeklerde 15 mm/saat, kadinlarda 20 mm/saat ve altinda olmasi beklenir (28).

2.4.2. C-Reaktif Protein:
Enfeksiyon ve inflamasyon tani ve takibinde en fazla kullanilan marker CRP’dir.
CRP, 23 KDa agirliginda bir subiiniteden olusur. Bu protein, ismindeki C harfini,
Streptococcus pneumoniae bakterisinin C polisakkatiritini elektroforez ortaminda
cokertmesi, yani presipite etmesi nedeniyle alir (29). CRP karacigerde, hepatositler
tarafindan sentezlenir. Cerrahi sonrasinda 4-6 saatte artmaya baglar. 8-10 saatte ikiye
katlanir. 36-50 saatte pik diizeyine ulasir. Bu esnada bir enfeksiyon ortaya ¢ikmaz ise
bu saatten sonra diismesi beklenir. CRP’in plazmadaki yarilanma émrii 18-20 saattir

(30).
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Bobrek yetmezliginde CRP yanit1 artarken, karaciger yetmezliginde CRP yanit1
azalir. CRP, kalsiyum varliginda, enfeksiyona neden olan bakterinin hiicre ylizeyindeki
baz1 polisakkaritlere baglanarak onlar1 fagositoza hazirlar (31). CRP’nin saglikli
bireylerde beklenen konsantrasyonu 0.8 mg/L*“dir. Goriinlirde saglikli olan bireylerin
%90’ 1inda CRP degeri 3 mg/L" nin, %99 unda 12 mg/L"nin altindadir. CRP Sl¢iimii
laboratuarlarda fazla degiskenlik gosterebildigi i¢in tek bir laboratuarda seri olglimii
degerlidir (32). CRP ile hastaligin siddeti arasinda kesin bir baglant1 yoktur. Cerrahi,
travma, inflamatuar hastaliklar, yanik, akut pankreatit, myokard infarktiisii, malignite
gibi durumlarda da, sepsis olmaksizin artabilir (33). CRP konsantrasyonun 10-50 mg/L
arasinda olmasi1 hem viral hem bakteriyel enfeksiyonda beklenir, fakat 100 mg/L
tizerinde tespit edilen bir CRP degeri neredeyse kesin olarak bakteriyel bir enfeksiyona

isaret eder (34).
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2.4.3. WBC (White blood cell)

Whbce sayisinin 4000/mcL altinda veya 12000/mcL iizerinde olmasi,
enfeksiyona bagli veya enfeksiyon olmadan izole inflamasyon ile olusan bir sistemik
inflamatuar yanitin tam kriterlerindendir. Kalp cerrahisi sonrasinda wbc sayisinin,

enfeksiyon varligi veya yoklugunu ayirt etmede etkisi olmadigi ispatlanmustir (35).

2.4.4. Prokalsitonin (PCT)
Modern tipta enfeksiyon tan1 ve takibinde ideal bir marker arayis1 hep olmustur.
Ideal marker tanimi ile aranan &zellikler; hizli, ucuz, giivenilir olmasi, zgiilliigii ve
duyarlilig1 yiiksek olmasi, prognoz ile uyumlu olmasidir.
Kalsitonin hormonunun prekiirsorii olan prokalsitonin, 116 aminoasitten olusan 14.5

KDa’luk bir polipeptittir. 11k olarak 1984 te tanimlanmustir (36).
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2.4.4.1. PCT indiiksiyonu ve sentezi

Prokalsitonin, kalsitonin ile iliskili proteinler (CGRP) ailesinin bir tiyesidir.
CGRP-I, kalsitonin 1 ve kalsitonin II prekiirsorlerinin mRNA’s1 kromozom 11
tizerindeki CALC-I geni iizerinde kodlanmaktadir. Bu gen bdylece kalsitonin, PRC-I,
PRC-II ve bunlarin degisik ayrilma trtinlerini kodlamaktadir (37).
Prokalsitonin, saglikli bireylerde tiroidin C hiicreleri tarafindan sentezlenmektedir ve
kalsitonin hormonunun prekiirsoriidiir. Sepsis veya inflamasyon durumunda CALC-1
geni lizerinden preprokalsitonin proteinin transkripsiyonu ile baslar. (38,39)
Preprokalsitoninin endoplazmik retikulumda degrade olmasi ile prokalsitonin olusur.
Daha ileri proteoliz ile kalsitonin prokalsitoninden ayrilir. Prokalsitonin pargalanir ve
dolasima salinmaz. Bu nedenle saglikli kisilerde prokalsitonin diizeyi 0.1
ng/mL’nin altindadir. Sitokin ve endotoksinler, son proteolitik basamagi inhibe
ederler ve prokalsitonin par¢alanamaz ve dolasima salinir. Prokalsitonin septik
hastalarda plazma kalsitonin diizeyi artmaksizin yiikselir. Tiroidektomili hastalarda
kalsitonine benzer immun reaktivite kalsitonin prekiirsorlerinin tiroid dokusu disinda
da iiretimini diisiindiirmektedir. Inflamatuvar nedenli PCT’nin akciger, karaciger,
bagirsaklar ve pankreasta bulunan néroendokrin hiicrelerden salindigi da
bilinmektedir (40,41) PCT’nin dolasimdaki kan hiicreleri tarafindan da
sentezlenebilecegi diisiiniilmiis ancak saglikli goniilliilerin kanlarina in vitro
endotoksin uygulanmasindan sonra kan hiicrelerinde PCT artis1 gosterilememistir
(42).
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11. kromozomdaki s6z konusu genden 2 farkli mRna kaynaklanabilir.Bu
farkin nedeni, sekiz-C-terminal aminoasitteki farkliliktir. Laboratuarlarimizda

kullanilan PCT test kitlerimiz her iki formunu da tespit edebilmektedir.

Yapilan ¢aligmalar, bakteri endotoksininin (lipopolisakkarit-LPS) PCT’ nin
tiretimini saglayan en gii¢lii uyaran oldugunu ortaya koymustur (43).
Bunun yanisira TNF-a, IL-6 ve IL-2’nin de PCT yapimini uyardigi saptanmistir. Sicak
carpmasi, akut yaniklar, yenidogan donemi ve agir travma sonrasinda, bakteriyel

endotoksin olmaksizin PCT’ nin yiikselmesi bunu desteklemektedir (44).

2.7.2 Prokalsitoninin, bakteriyel enfeksiyon ayirici tanisindaki yeri;

Giliniimiize kadar yapilan c¢alismalar bakteriyel enfeksiyonlarda
prokalsitoninin ¢ok anlamli ve spesifik oldugunu ispatlamistir (45). Fakat ayni sekilde
cerrahi, kardiyopulmoner by pass, travma, yanik gibi non-enfeksiy6z durumlarda da
PCT iiretiminin indiiklendigi gdsterilmistir (46). Meisner’in yaptigi ¢calismalara gore,
enfeksiyon olmayan cerrahi sonrasi hastalarda ortalama PCT degeri Ing/ml iken, sepsis
tablosunda bu deger 60ng/ml’yekadar ¢ikabilmektedir (47).
Enfeksiyon durumu s6z konusu olmadan, erken cerrahi sonrast donem, ¢oklu travma,
kardiyojenik sok gibi durumlarda PCT’nin fazla indiikksiyonu, bu markerin
ozgilliigiini siirlasa da, takip eden giinlerdeki PCT 06l¢limii, bu markerin prognoz
acisindan degerini korumaktadir (48).
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Tiim bu ¢aligmalar neticesinde, prokalsitoninin, sepsis ve enfeksiyondan
bagimsiz olarak yiikselebilecegi g6z Oniinde bulundurularak, mevcut tablonun
bakteriyel veya non-bakteriyel olmasi hakkinda 6ngorii agisindan degerli bir markerdir
(49).

Viral enfeksiyonlarin tani ve takibinde uygun olmadigi anlasilmistir (50).

2.4.4.3. SIDDETLI INFLAMASYON DURUMLARINDA PCT
TAKIBI

Prokalsitonin, diger enfektif parametrelere gore inflamasyon siddeti ile
daha yakindan iligkilidir. Bu da PCT markerii diger parametrelere gore daha iistiin
kilmaktadir. Siddetli sepsis durumunda serum PCT diizeyi c¢ok yiiksek seviyelere
ulasabilmektedir. Bu yiikselmenin hizli oldugu gibi, dogru antibiyoterapi baslandiktan
sonra 48 saat i¢inde hizli bir diisiise gecer. Bu da yarilanma 6mriiniin 25-30 saat gibi
kisa bir siire olmasindan kaynaklanmaktadir (51).

Siddetli sepsis durumlarinda CRP ve sitokinler aralikli azalip artmalari
anlaml iken, PCT degerinin diismemesi dahi siddetli sepsis ve organ disfonksiyona
isaret edebilir (52). Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirilmesinde kullanilan
skorlama sistemi (APACHE IlI) ve sepsisle ilgili organ yetmezligini degerlendiren
skorlama (SOFA) ile de gosterildigi gibi, PCT degeri organ disfonksiyonunun siddeti

ile dogru orantilidir(53). CRP’de bu korelasyondan bahsedilmez.
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FIGUR 3: PCT ve diger enfeksiyon markerlarinin serum plazma seviyesi seyirleri
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2.4.4.4. Prokalsitoninin kalp cerrahisindeki 6nemi

Major cerrahi gegiren hastalarin, yogun bakim takiplerinde, enfeksiyon
durumunun erken tespiti ve dogru tedavisi direk mortalite ile iligkilidir. Cerrahinin
tiiriine bagl olarak bu hastalarda, doku inflamasyonu ve sitokin serbestlesmesi uyarilir
(54). Yapilan galismalarda aseptik ve mindr cerrahi sonrasinda hastalarin %32 sinde,
Kalp cerrahisi sonrasinda %59’unda, intestinal cerrahi sonrasinda % 95 inde, PCT
degerinin {ist sinirin lizerinde oldugu gorilmiistiir (55).

Kardiyopulmoner bypassin kullanildigi kalp cerrahisi hastalarinda, sitokin
salmiminin, diger cerrahilere gore daha fazla oldugu bilinmektedir. Olusan bu sitokin
firtinas1 sistemik enfeksiyona benzer sekilde bir sistemik yanita yol agmaktadir. Bu
ylizden erken tam1 marker1 olarak kullanilan prokalsitoninin sadece yiikselmesi ile

degil, dogru yorumlanmasi ile enfeksiyon tanis1 daha erken konularak gerekli tedavi

daha erken baglanabilir (56).
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3. HASTALAR VE METODLAR

3.1. Hasta guruplari ve uygulama
Calisma i¢in Kocaeli Universitesi Tip fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik
kurulundan 80418770-730.99/40422, 2020/10.21 2020/173 sayisi ve yazisi ile
onay alindi.

Retrospektif olarak yapilan ¢alismada, Kocaeli Universitesi Tip fakiiltesi
hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde, 2017 yili igerisinde,
kardiyopulmoner bypass kullanilarak agik kalp cerrahisi uygulanan 150 eriskin
hasta arastirildi.

3.2. Klinik takip ve orneklerin toplanmasi

Calismamiz retrospektif olarak planlandi. Klinigimizde 2017 senesinde
acik kalp cerrahisi uygulanan 18 yas lizeri hastalar kayit altina alindi.Tiim
parametrelerin yazilmasi i¢in uygun formlar hazirlandi. Preoperatif son bir ay
icerisinde enfeksiyon tanist alan hastalar calismaya dahil edilmedi. Preop
donemde, servise yatiglarini takiben alinan ilk kan tahlillerindeki, Hemoglobin,
hematokrit, 106kosit, sedimentasyon, crp, prokalsitonin, kreatinin, iire sonuglari
kayit edildi. Ardindan, ayni parametrelerin post op 1,2,3,4,5. giinlerdeki degerleri
kayit edildi. Her bir hastanin operasyon ¢esidi, kardiyopulmoner bypass ve cross
siireleri, yogun bakim iinitesi (YBU) siireleri, entiibe kalma siiresi, ek hastaliklari

not edildi.
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Tim hastalarin postop donemde ¢ekilen PA Akciger grafileri, pndmoni,
ampiyem gibi enfeksiyon durumlarini ag¢isindan degerlendirildi. Yara yeri
enfeksiyonu olan hastalarin yara kiiltiirleri kayit edildi. Yogun bakim ve servis
takiplerinde 38 derece iizerinde atesi saptanan hastalardan gonderilen, kan, idrar
balgam Kkiiltiirleri incelendi. Tiim hastalara ameliyattan ortalama bir saat once
sefamezin 2 gram uygulandi. Post op takiplerinde sefamezin 4*1 gram dozunda
uygulanmaya devam edildi. Enfeksiyon siiphesi veya sepsis tanis1 olan hastalar,
enfeksiyon hastaliklarina konsiilte edilerek, Enfeksiyon Hastaliklar1 Kliniginin

onerileri dogrultusunda antibiyoterapileri degistirildi.
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3.3. Cerrahi prosediiriimiiz

Tim hastalarda cerrahi yaklagim median sternotomi ile yapildi. Bypass
planlanan hastalarda greft hazirlig1 (left internal mammarian arter, safen ven ya
da radyal arter) yapildi. KPB i¢in kaniilasyona baslamadan hemen 6nce hastalara
200-3001U/kg heparin intra venoz yolla uygulandi. ACT >200 saniye {izerinde
koroner aspirator ¢alistirilarak cerrahi alandaki kanlar ven6z rezervuara alinmaya
baslandi. Assendan aortaya aort kantil, sag atriuma two stage vendz kaniil veya
vena cava superior ve vena cava inferior hastanin viicut yilizey alanina uygun
kaniillerle kaniile edildi. Antegrade kardiyopleji kaniilii assendan aortaya,
retrograde kardiyopleji kaniilii koroner siniise yerlestirildi. ACT > 480 saniye,
roller pompa kullanilarak 2,4Lt/dk/m? akim ile 50-70mm/Hg mean arterial basing
saglanarak KPB gecildi. Kalp akciger makinasi1 (Stockert SIII, Sorin C5), 1s1
degistirici cihaz, (Stockert 3T) oksijenatér ve vendz rezervuar (Sorin Inspire 8,
Affinity NT), tubing set (Bigakcilar 1/2"x3/8", Pharmamed 1/2"x3/8") kullanildi.
Prime soliisyonu olarak dengeli elektrolit soliisyonu,(Eczacibasi-Baxter,
Biofleks), hidroksietil nisasta(Fresenius, Polifarma), mannitol % 20, (Eczacibasi,
Baxter, Biofleks), sodyum bikarbonat(%8,4-Onfarma), sefazolin (Cezol-1000mg,
Deva), heparin (250001U/5ml-Seloparin, Haver) karisimi kullanildi. Kardiyopleji
soliisyonu olarak izotermik soguk kan kardiyoplejisi kullanildi. Kardiyopleji
karisimi olarak soguk kan, magnezyum siilfat,( 1500mg/10ml-Galen ilag)
potasyum kloriir, (%7,5 Osel) kulanilarak antegrade kardiyopleji ile kardiak arrest

saglandi
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Kross klemp konulup kardiak arrest saglanmasi sonrasinda aralikli
antegrade, (20 dakikada bir) ve siirekli retrograde kardiyopleji verilerek kardiak
arrest devam ettirildi. Hastalar kademeli olarak 25-34°C sogutuldu. Kross klemp
kaldirilmasina yakin zamanda hastalar normotermik olana kadar kademeli olarak
1is1t1ld1. Hastalarin normotermik olmasi saglandiktan sonra, kan gazi degerlerine
ve cerrahi olarak uygun olmas1 halinde KPB’tan kademeli olarak ¢ikildi. Heparin,
protamin (50001/U/5ml —Promin, Vem) ile notralize edildi. Mediasten ve plevraya
toraks tiipleri yerlestirildikten sonra hastalar entiibe sekilde yogun bakim
tinitesine alindilar. Operasyondan sonra hastalar kardiyovaskiiler cerrahi yogun

bakim {initesinde, sonrasinda kalp damar cerrahisi kliniginde takip edildi.
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3.4. Anestezi protokoliimiiz

Acik kalp cerrahisi yapilacak hastalara, ameliyathane odasina alinmadan
hemen Once midazolam (0.03mg/kg) i.v. yapildi. Hasta, ameliyat masasina
alindiktan hemen sonra yiiz maskesi ile 5 It/dak oksijen verildi ve bu esnada 18
gauge katater ile bir periferik venéz damar yolu daha agildi. Kalp hiz1 5 kanalli
elektrokardiyografi (EKG), periferik oksijen saturasyonu, non-invaziv kalp

basinci takibi i¢in tansiyon mangonu takilarak hasta monitorize edildi.

Anestezi indiiksiyonu oncesi, %2 lidokain lokal anestezi ve fentanil
(1png/kg) i.v. ardindan arter katateri takilarak arter monitorizasyonu tamamlandi.
Anestezi indiiksiyonunu takiben 0.05-0.1 mg/kg midazolam, 5-7 pg/kg fentanil,
0.1 mg/kg rocuronium and 2—3 mg/kg thiopental uygulanarak entiibasyon yapildi.
Endotrakeal entiibasyonu takiben voliim kontrollii mekanik ventilasyon baglatildi.
Tidal voliim, viicut agirligina gére 8 ml/kg oraninda hesaplanarak belirlendi.
Inspirasyon/ekspirasyon orani ' olarak ayarlandi. Solunum sayis1 10/dakika
olarak ayarlandi. Tiim hastalar ayni cihazlar ile ventile edildi (Draeger, Primus,
Draeger Medical AG&Co, Germany). Anestezi, FiO2; %40 ayarinda, desflurane
ve remifentanil inflizyonu ile siirdiiriildii. Fentanilin maksimum dozu olan
20pg/kg smirt asilmadi. Anestezi indiiksiyonunu takiben olusan hipotansiyon
durumunda ( arteryal sistolik basingta % 20 den fazla diisme olmasi durumunda)
Ilk olarak hasta, trendelenburg durumuna getirildi. Hipotansiyonun devam etmesi
durumunda bolus 250 ml kolloid sivi verilirken,tansiyonda artma olmamasi
halinde hastalara 5-10 mg efedrin iv yapildi. Efedrinin ardindan tansiyonun
ylikselmesi durumunda (giris arteryal basincin %20 sinden fazla artma), 2 pg/kg
fentanil yapilarak anestezi derinlestirildi. Kalp hizinin 50/dak olmasi halinde
bradikardi tanimlandi ve 0.5 mg atropin iv. yapildi. Ameliyat sonrasi tiim hastalar
entiibehalde kalp damar cerrahisi yogun bakima alindi. Mekanik ventilator

ayarlari, ameliyatta kullanilan ayarlarla ayn1 olacak sekilde ayarlanmaya calisildi.
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Hastalar entiibe sekilde postop takip edildi.

Gastrik ilser profilaksisi i¢in hastalara entiibe iken ranitidin iv,

ekstiibasyon sonrasi ve orali agildiktan sonra ise lansoprazol p.o. olarak verildi.

Hastalara pre op 2 gram sefazolin yapildi.
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3.5. Prokalsitonin - Laboratuar calisma sistemi

Serum PCT diizeyleri, Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarinda spesifik, AQT-90 FLEX (RADIOMETER)

cihazinda 6l¢iildi.

3.6. Istatistiksel Yontemler

Istatistiksel degerlendirme IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY,
USA) paket programui ile yapildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-
Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile degerlendirildi. Niimerik degiskenler
ortalamatstandart sapma veya medyan (25.-75. persentil) olarak verildi. Gruplar
arasindaki farkliliklar normal dagilim varsayimi saglanmadigindan Mann-
Whitney U testi ile belirlendi. Bagimli 6rneklemler arasindaki farkliliklar
Friedman iki-yonlii varyans analizi ile incelendi. Kategorik degiskenler
arasindaki iliskileri belirlemek i¢in Ki-kare analizi kullanildi. Sonug¢ degiskenini
etkileyen faktorleri belirlemek amaciyla binary logistic regresyon analizi
kullamlds. iki yonlii hipotezlerin testinde p<0.05 istatistiksel dnemlilik igin

yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alisma gurubu 97 si erkek, 53 i kadin toplam 150 hastadan olugsmaktaydi.

OZELLIK
CINSIYET (n%) Erkek Kadin

97 (64,7) 53 (35,3)
YAS 59.21

SD + 13,382
KiLO 78,85

SD+13,624
DM VAR YOK

73 (48,7) 77 (51,3)
HT VAR YOK

95 (63,3) 55 (36.7)
EK HASTALIK VAR YOK
(KBY,KBH,SVO,ASTIM,KOAH) | 25 (16,7) 125 (83,3)
iZOLE CABG 102 (68,0)
iZOLE KAPAK AMELIYATI 27 (18,0)
CABG + KAPAK AMELIYATI 10 (6,7)
DIGER AMELIYATLAR 11 (16,5)
EUROSCORE DUSUK RisK ORTA RiSK YUKSEK RiSK

65 (43,3) 59 (39,3) 26 (17,3)
YARA YERI ENFEKSIYONU VAR YOK

11 (7,3) 139 (92,7)
PNOMONI VAR YOK

37 (24,7) 113 (75,3)
ATES 38° USTU VAR YOK

28 (18,7) 122 81,3)
KPB SURESI 127,96

SD+48,94
KROSS KLEMP SURESI 77.95

SD+39,21
YBU KALIS SURESI 4,836

SD+4,94
EXITUS 12 (8.0)
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Istatiksel calisma yapilabilmesi igin, enfeksiyon gelismeyen hastalar, pndmoni

tanis1 alanlar ve yara yeri enfeksiyonu tanisi alanlar ayr1 guruplara alinarak

incelendi.

PNOMONI VAR PNOMONI YOK P DEGERI
WBC 0 7500 7600 0,6
WBC 1 13,100 13,300 0,9
WBC 2 13,900 14,900 0,33
WBC 3 10,900 12,300 0,22
WBC 4 8,800 10,000 0,04 ***
WBC 5 8,800 9,000 0,58
PCTO 0 0 0,12
PCT1 5,7 2,8 0,006***
PCT2 6,3 2,4 0,002%**
PCT3 4,2 1,5 0,001***
PCT 4 1,8 0,6 0,000%**
PCT5 1,7 0,2 0,000***
CRPO 0,8 0,6 0,79
CRP1 8,3 8,0 0,68
CRP2 17,6 18,4 0,66
CRP3 18,1 14,8 0,25
CRP 4 13,4 11,1 0,09
CRP5 12 8 0,009***
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YARA YERI YARA YERI P DEGERI
ENFEKSIYONU VAR ENFEKSIYONU YOK
WBC 0 6,600 7,600 0,88
WBC 1 14,000 13,300 0,94
WBC 2 17,200 14,400 0,41
WBC 3 14,500 11,900 0,43
WBC 4 9,400 9,600 0,82
WBC 5 10,000 8,900 0,661
PCTO 0 0 0,63
PCT 1 2,4 3,2 0,55
PCT 2 4,6 2,8 0,624
PCT 3 1,68 1,8 0,86
PCT 4 1,4 0,8 0,92
PCT5 0,8 0,3 0,23
CRPO 0,9 0,6 0,285
CRP 1 9,4 7,8 0,338
CRP2 16,5 18,3 0,576
CRP 3 12,7 15,0 0,941
CRP 4 13,8 11,5 0,294
CRP5 12,0 8,0 0,057
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Preoperatif ve Postoperatif 1,2,3,4,5. glinlerde analiz edilen WBC,CRP ve
PCT degerlerine gore;

Yara yeri enfeksiyonu olan hastalar ile olmayan hastalar kiyaslandiginda,
PCT degerleri agisindan istatiksel olarak anlamh bir fark saptanmadi. Benzer
sekilde WBC ve CRP degerlerinde de istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmad..

Hastalar pnédmoni agisindan gruplandirihp WBC degerleri kiyaslandiginda;
sadece postoperatif 4. glindeki WBC yliksekliginin pndmoni agisindan anlaml
oldugu goruldi. CRP degerlerinden ise; sadece postoperatif 5. glin CRP yliksekligi
anlamli saptandi.

Calismamizin en o6nemli sonucu ise pndmoni gelisen hastalardaki
postoperatif PCT degerlerinin, postoperatif 1,2,3,4,5. glinlerin her birinde
istatiksel olarak anlamli sekilde yliksek saptanmasi oldu ( p <0,05).
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5. TARTISMA

Kalp cerrahisi, kardiyopulmoner bypass’in uygulamaya girmesi ile bir devrim
yasamis ve hizla gelismeye baslamistir. Bu gelismelerle birlikte ekstrakorporal
dolagimin sebep oldugu yan etkiler de goriilmeye baslanmistir ve bu yan etkilerin en
aza indirgenmesi i¢in sayisiz ¢aligmalar yapilmistir. KPB altinda yapilan kardiyak
cerrahi immiin sistemi aktive eder. Immiin sistem aktivasyonu ile salinan sitokinler;
koagiilasyonu, kompleman sistemini ve 16kositleri aktive ederek sistemik inflamauar
cevabin provakasyonuna neden olur. Bu uyari da organ hasari ve postoperatif
morbiditeye yol agar (57, 58).

KPB kontak proteinlerin, ekstrensek ve interensek koagiilasyonun, kompleman ve
fibrinolitik sistemlerin aktivasyonu saglarken, kan hiicrelerinden trombosit, notrofil,
monosit, endoteliyal hiicreler ve lenfositlerin de uyarilmasina neden olur. Aym
zamanda TNF-o, IL-1, IL-6, IL-8, endotoksin gibi proinlamatuar sitokinlerin

salimiminin potent uyaricisidir (59,60).
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Enfeksiyon hastaliklari, gelismis ve gelismekte olan tilkelerde, mortalitenin % 40
indan sorumludur. Enfeksiyonun zamaninda tan1 ve tedavisiyle mortalite ve morbidite
Oonemli Ol¢iide azaltilabilir.

En sik goriilen lokal enfeksiyonlar {iriner sistem enfeksiyonlar1 ve bakterilerin
neden oldugu yara yeri enfeksiyonlaridir. Enfeksiyona bagli mortalitenin en 6nemli
nedeni ise pndmonidir (61,62).

Yara yeri enfeksiyonlar1 yashilarda, diyabetik hastalarda, immiinsuprese
hastalarda daha sik goriiliir. Yara yeri enfeksiyonlari, kizariklik, akinti, 1s1 artigi ile
bulgu verir. Yara yerinden kurallara uyularak alinan kiiltiirde lireme olmasi tan1 i¢in en
onemli kriterdir. Yara yeri kiiltiiriiniin negatif yonii, sonucunun hizli ¢tkmamasidir. Bu
nedenle erken tani i¢in hizli ve giivenilir bir marker arayisi devam etmektedir (63).
PCT erken tani ve takipte gitgide 6nem kazanan bir markerdir. PCT nin cerrahi travma
sonrasi izledigi kinetigin daha iyi anlagilmasindan sonra degisik cerrahi tiirlerinde
popiilaritesi artmistir. Bunlardan bir taneside Aouifi ve ark. kardiyopulmoner bypass
cerrahisinin prokalsitonin degerleri lizerine etkisini arastiran calismadir. Burada
prokalsitonin degerleri preoperatif ve postoperatif 5 giin boyunca incelenmistir.
Enfeksiyon tanist olmayan hastalarda prokalsitonin degerlerinde artis gozlendigi,
degerlerin 5 ng/ml’yi ge¢cmedigi, pik degerine postoperatif 1. giinde ulasildigi ve

postoperatif 5. giinde normal degerlerine geri dondiigii belirtilmistir (64).
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Oczenski ve ark. perioperatif donemdeki bakteriyel enfeksiyonlari tanimlamak
icin yaptig1 calismada buna benzer sonuglar igererek, komplikasyon gelismeyen
postoperatif donem siirecinde normal yara iyilesiminde 3. postoperatif glinden sonra
PCT diizeyinde genellikle yiikselme olmayacagini ve yarilanma omrii 25-30 saat
oldugu i¢in en ge¢ postoperatif 5. giinde normal deger araligina geri donecegini
belirtmistir. Bu 5 giinliik postoperatif donemde yavas azalmanin veya PCT diizeyinde
yiikkselmenin sistemik enflamasyon veya septik komplikasyon yoniinden dikkatli
olunmasi gerektigini vurgulamistir (65).

Kalp cerrahisi sonrasmmda PCT’nin 6nemi ile ilgili Isvigre’de yapilan bir
caligsmada, post op 4-6. giinler arasinda PCT nin, diger markerlara gore seyrinin degisik
oldugu, ve PCT’nin bakteriyel enfeksiyonlarda prognostik bir belirte¢ olarak
kullanilabilecegi yazilmistir (66).

Kalp cerrahisi sonrasi gelisen pnomoni ve PCT iliskisi ile ilgili yapilan bir
calismada, ventilator iliskili pndmoninin erken tan1 ve takibinde PCT nin 6nemli bir
rol oynayabilecegi belirtilmistir (67).

Kalp veya akciger nakli sonrasinda PCT’nin Onemini arastirmak i¢in
yapilan bir ¢alismada, kalp ve/veya akciger nakli sonrasi akut greft reddinin bakteriyel
ve fungal enfeksiyonlardan ayirt edilmesinde faydali oldugu gorilmiistiir. PCT
seviyeleri tipik olarak akut greft reddinden sonra degismeden kalirken, ancak

bakteriyel ve fungal enfeksiyonlardan sonra belirgin sekilde arttig1 gorilmistiir (68).
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Kalp cerrahisi sonrasinda goriilebilecek bir komplikasyon olan, akut
solunum sikintisi sendromu (ARDS) tablosunda PCT’nin 6nemini arastirmak i¢in
yapilan bir calismada, yliksek PCT konsantrasyonuna sahip kardiyak cerrahi
hastalarinda ARDS insidansinin daha yiiksek oldugu, yiiksek PCT degerinin,
KPB'l kardiyak cerrahi gegiren hastalarda postoperatif ARDS acisindan uyarici

bir marker oldugu istatiksel olarak anlamli bulunmustur (69).

Bir baska calismada da, PCT’nin kalp cerrahisi gec¢iren hastalarda
enfeksiyonun erken ve spesifik bir biyolojik belirteci oldugu, postoperatif ikinci
giiniin Otesinde 1.5 ng/ml'den biiyiik bir degerin, enfeksiydz bir i¢in giiglii bir
ongoriicti oldugu belirtilmistir (70).

Lokalize enfeksiyonlarda PCT’nin 6nemine yonelik yapilan bir ¢alismada,
lokalize enfeksiyonlari, saglikli kisilerden ayirmada PCT, CRP ve Endotoksin

diizeyleri klinisyene yol gosterici bulunmustur (71).
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Yara yeri enfeksiyonlar ile PCT iligkisini arastiran bir ¢calismada, cerrahi
insizyon yeri enfeksiyonlarinin erken tamisinda serum PCT diizeylerinin diger
konvansiyonel enfeksiyon belirteclerine gore daha duyarli ve spesifik bir belirteg
oldugu belirtilmektedir (72).

Fizik muayenede oskiiltasyon bulgular1 ve akciger grafileri benzer iki
hastalik olan,Toplumda Gelisen Pnémoni (TGP) ve pulmoner konjesyonun ayirici
tanisinda PCT’in 6nemini arastiran bir ¢alismada, TGP tanisinda PCT’nin CRP’ye gore
tanisal Ustlinliigli olmadig, diisiik maliyet, kolay uygulanma ve tanisal performansi
nedeniyle inflamatuar yanit1 géstermede CRP 6l¢iimiiniin, halen PCT 6l¢iimiine tercih
edilebilecegi belirtilmis. Ayrica pulmoner konjesyonlu ve enfeksiyon klinigi olmayan
son donem bobrek yetmezligi (SDBY) hastalarinda serum PCT degerinin 1,5 ng/ml’nin
altinda bulunmasi ile, akciger grafisindeki infiltratif gériiniimlerin hipervolemi tanisina
atfedilebilecegi ve gereksiz antibiyotik tedavilerinin 6nlenebilecegi diisliniilmiis (73).

Kardiyak cerrahi sonrasi enfeksiy6z ve enfeksiydz olmayan SIRS tablosunun
ayirici tanisinda PCT’in 6nemini arastiran bir ¢alismada, PCT’in kalp cerrahisi sonrasi
enfeksiyon kaynakli SIRS tanisi i¢in yararli bir belirte¢ oldugu, PCT’in, CRP veya

WBC'den daha iyi bir tan1 degerine sahip oldugu belirtilmistir (74).
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6. SONUC:

Yaptigimiz istatiksel analiz sonrasinda, ¢alismamizin en 6énemli sonucu;
postoperatif pndmoni gelisen hastalardaki PCT takiplerinin, postoperatif
1,2,3,4,5. glinlerin hepsinde istatiksel olarak anlamli sekilde yiksek saptanmasi
oldu ( p <0,05).

Yara yeri enfeksiyonu tani ve takibinde PCT’nin istatiksel analizinin anlamli
olmadigi gorildi. Mortal bir komplikasyon olan pnémoninin tani ve takibinde
PCT’nin anlamli bir gosterge oldugunu saptamis olduk. PCT’nin, kalp cerrahisi
sonrasi gorilen pndmoninin tani ve takibinde erken diagnostik bir marker olarak
guvenli bir sekilde kullanilabilecegini diisinmekteyiz.
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