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ONSOZ:

Kalp damar cerrahisi kliniginde cerrahi 6ncesi ve sonrasi
hasta bakimi ile klinikte sik rastlanan bazi durumlara onarimsal
yaklasim oldukga 6nemlidir. Bu bakim ve onarim direk mortalite ve
morbidite ile iliskilidir.

> Kalp Damar Cerrahisinde Bakim’’ kitab1 kardiyovaskiiler
cerrahide problem yaratan bazi klinik durumlar1 ve sorunu ¢6zmede
giincel yaklagimlari bir araya getirerek okuyucuya sunmustur. Kitap
iceriginde ele aliman konular Kalp damar cerrahinde sik rastlanan
hasta konforunu bozan ve hekimi ugrastiran belli konulardir. Bu
baglamda yeni giincel bir bakis agis1 ve tedavi yaklasimi
gosterilmesi amaglanmaktadir.

Kitabin ortaya c¢ikmasinda emegi gecen tiim hekim
arkadaslarima giikranlarim1  sunarim . Ayrica kitabin baski
stirecindeki katkilar1 igin degerli Bidge Yayinevi yonetici ve
calisanlarina da tesekkiirii borg bilirim.

Saygilarimla

Editor
Dr Ogretim Uyesi Ozlem Cakirkdse
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BOLUM |

Kardiyovaskiiler Cerrahide Enfekte Anevrizmalar ve
Enfekte Greftler

Muhammet Fethi Saglam®

Giris

Kardiyovaskiiler cerrahi, kalp ve kan damarlarinin
hastaliklarinin tedavisinde hayati bir rol oynar ve bu alandaki
gelismeler, milyonlarca hastanin yasam siiresini ve kalitesini 6nemli
olgiide artirmistir (Tanemoto et al., 2022). Ancak, bu cerrahilerin
getirdigi karmasiklik ve yiiksek riskler, ¢esitli komplikasyonlar1 da
beraberinde getirir (Christensen, Seaman, & Washington, 2014). En
ciddi komplikasyonlardan biri enfekte anevrizmalar ve greft
enfeksiyonlaridir (Kahlberg, Melissano, Tshomba, Leopardi, &
Chiesa, 2015). Bu komplikasyonlar, enfeksiyonlarin damar

1 Dr. Ogr.Uyesi Muhammet Fethi Saglam, Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar
Cerrahisi, Ankara/Ttrkiye, Orcid: 0000-0003-0744-0001, dr.m.fethisaglam@gmail.com
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duvarlarinda veya yerlestirilen greft materyallerinde meydana
gelmesi sonucu olusur ve hastalarda yiiksek morbidite ve mortalite
oranlarina yol agabilir (Hosaka et al., 2021).

Enfekte Anevrizmalar

Enfekte anevrizmalar, damar duvarmin bakteriyel veya
fungal enfeksiyon nedeniyle zarar gérmesi sonucu ortaya ¢ikar. Bu
enfeksiyonlar, damar duvarmin biitiinliigiinii bozarak zayiflamasina
ve anevrizma olusumuna neden olur. Damar duvarmin
beslenmesinde bozulma, intimal hasar ve akim dinamiginin
bozulmasi gibi faktorler de enfekte anevrizmalarin gelisiminde rol
oynar. Ayrica, sistemik hastaliklar, enfektif endokardit ve lokal ya
da sistemik enfeksiyonlar da 6nemli risk faktorleridir. Enfekte
anevrizmalarin en ciddi komplikasyonlarindan biri, damar duvarinin
zayiflamasi nedeniyle erken riiptiir riskinin artmasidir. Bu durum,
acil cerrahi miidahaleyi gerektirir ve yiiksek 6liim oranlarma yol
acabilir (Grills, EI-Diaz, Walker-Jacobs, Borucki, & Stather, 2024;
Hagendoorn, de Vries, & Moll, 2010; Shirasu & Clouse, 2022).

Greft Enfeksiyonlar

Kardiyovaskiiler cerrahide siklikla kullanilan greftler, damar
hastaliklarinin tedavisinde 6énemli bir aractir. Ancak, bu greftlerin
enfekte olmasi ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Greft
enfeksiyonlari, greft materyalinin bakteriler tarafindan kolonize
edilmesi sonucu ortaya c¢ikar ve bu durum hastalarda sepsis, greft
trombozu ve amputasyon gibi ciddi sonuglara yol agabilir. Greft
enfeksiyonlari, morbidite ve mortalite oranlarmin yiiksek olmasi
nedeniyle biiyiik bir endise kaynagidir. Ayrica, tedavi maliyetlerini
artirir ve hastane yatis siirelerinin uzamasina neden olur. Otolog
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greftlerde enfeksiyon nadir goriiliirken, sentetik ve endovaskiiler
greftlerde daha sik goriilmektedir. Greft enfeksiyonlarinin goriilme
siklig1 %1-6 arasinda degisir ve bu oran, hastanin genel saglik
durumu, greftin tiirii ve yerlestirildigi bolge gibi faktorlere bagh
olarak degisir. Greft enfeksiyonlarmin gelisiminde ¢esitli risk
faktorleri rol oynar. Bu faktorler Tablo 1'de ayrintili olarak
listelenmistir (Chakfé et al., 2020; Colacchio et al., 2023; Fellmer,
Matia, & Jonas, 2013; Langenberg et al., 2018).

Tablo 1: Greft Enfeksiyonu Risk Faktorleri

Risk Faktorii Ac¢iklama
Obezite Artmis enfeksiyon riski
Diyabet Zayiflamig bagisiklik sistemi

Artmis enfeksiyon riski ve iyilesme

Kronik Bobrek Yetmezligi .
sliresinin uzamasi

Kronik Obstriiktif Akciger

Hastaligi (KOAH) Artmus enfeksiyon riski
Erkek Cinsiyet Daha yiiksek enfeksiyon riski

Enfekte olma ihtimali daha yiiksek

Operasyonun Yeri
perasy alanlar

Uzun Siireli Enfeksiyonlar ~ Bagisiklik sisteminin baskilanmasi

Tekrarlayan Cerrahi Islemler Artan enfeksiyon riski




Gorsel 1: Enfekte Anevrizma

Klinik Bulgular

Greft enfeksiyonlarmin klinik bulgular1 genis bir yelpazeye
yayilir ve bu bulgular enfeksiyonun siddeti, greftin yerlestirildigi
bolge ve hastanin bagisiklik durumu gibi faktorlere bagh olarak
degisir. Yaygm klinik bulgular arasinda ates, agri, yara akintisi, yara
acilmasi, seliilit, ekstremite sisligi ve sepsis yer alir. Aortik
greftlerde gastrointestinal kanama, karin sigligi ve lomber agr1 gibi
spesifik semptomlar da goriilebilir. Greft trombozu durumunda, akut
arter tikanikligi1 bulgulari ortaya ¢ikabilir (Arnon-Sheleg & Keidar,
2023; Granger et al., 2021; Vogt, 2011).

Risk Faktorleri ve Sikhigi

Greft enfeksiyonlarinin gelisiminde ¢esitli risk faktorleri rol
oynar. Bu faktorler arasinda obezite, diyabet, kronik bobrek
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi, erkek cinsiyet,
operasyonun yeri, uzun siireli enfeksiyonlar ve greft bolgesinde
tekrarlayan cerrahi islemler bulunur. Greft enfeksiyonlarinin sikligi,
kullanilan greftin tiirtine ve hastanin genel saglik durumuna bagl
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olarak degisir. Erken greft enfeksiyonlar1 genellikle cerrahi islemi
takiben ilk birkag ay i¢inde ortaya ¢ikar ve bu tiir enfeksiyonlar, acil
cerrahi miidahale gerektiren durumlar, femoral arter greftleri ve obez
hastalar arasinda daha yaygindir (Almasi-Sperling, Heger, Meyer,
Lang, & Rother, 2020; Oliveira, Turrini, & Poveda, 2018; Pupka,
Szyber, Janczak, Pawlowski, & Szyber, 2006).

Tam ve Goriintilleme Yontemleri

Greft enfeksiyonlarmin tanisinda klinik degerlendirme,
laboratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri kritik dneme sahiptir.
Klinik degerlendirmede hastanin semptomlar1 ve tibbi ge¢misi
dikkate alimir. Laboratuvar testleri arasinda 16kosit sayisi,
sedimentasyon, CRP ve prokalsitonin diizeyleri yer alir. Kan ve yara
kiltirleri de enfeksiyon etkenini  belirlemede kullanilir.
Goriintilleme yontemleri arasinda Doppler ultrasonografi, BT
anjiyografi, MR anjiyografi, kateter anjiyografi, ist gastrointestinal
sistem endoskopisi, sintigrafi ve PET-CT bulunur. Bu yontemler,
greft enfeksiyonunun yerini ve yayilimini belirlemede yardimci olur.
Greft enfeksiyonlarmin tanisinda kullanilan farkli yontemlerin
avantajlar1 ve dezavantajlar1 Tablo 2'de 6zetlenmistir (Husmann &
Hasse, 2017; Lyons et al., 2016).



Tablo 2: Tani Yontemlerinin Karsilastirilmasi

Tan1 Yontemi  Avantajlan Dezavantajlan
Doppler Non-invaziv, hizli ve Derin yapilari
Ultrasonografi  ucuz goriintiilemede yetersiz

Yiiksek  ¢Oziintirlik

BT Anjiyografi detayl1 goriintiileme

> Radyasyon maruziyeti

MR Anjiyografi Detayli yumusak doku Yiiksek maliyet, uzun

goriintlileme stireli iglem
Kateter Direkt  goriintiileme, Invaziv, komplikasyon
Anjiyografi miidahale imkani riski

Enfeksiyon ve Yiiksek maliyet, smirli

PET-CT inflamasyon tespiti erisilebilirlik

Gorsel 2: Radyolojik Goriintiiler

Radyolojik  goriiniitler ile enfekte greftlerin  nasil
goriindiiglinii gésteren goriintiiler, enfeksiyonun tespitinde ve tedavi
planlamasinda 6nemli bir rol oynar (Sekil 2).

Tedavi Yaklasimlari

Greft enfeksiyonlarinin tedavisinde enfeksiyonun kontrol

altina alinmasi ve normal doku perflizyonunun saglanmasi
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hedeflenir. Tedavi segenekleri arasinda greft koruyucu islemler,
ciddi debridman, irrigasyon ve lokal antibiyotik uygulamasi, cildin
kapatilmas1 ve uzun siireli antibiyotik tedavisi bulunur. Greftin
cikarilmasi ve ekstraanatomik by-pass da tedavi segenekleri
arasindadir.  Tedavi plani, enfeksiyonun siddeti, greftin
yerlestirildigi bolge ve hastanin genel saglik durumu gibi faktorlere
bagli olarak belirlenir. Enfekte greftlerin tedavisinde kullanilan
farkli protokoller Tablo 3'te listelenmistir (Garbaisz, Szeberin, Hidi,
& Sotonyi, 2023).

Tablo 3: Tedavi Protokolleri

Tedavi Yontemi Uygulama Alam  Aciklama
Greft  Koruvucy Anastomoz Ciddi debridman,
islemler y tutulmamus, irrigasyon ve lokal
? segmental tutulum antibiyotik
Tikali Ve septik Yeterli  kollateral var,
Greft Cikarilmasi reft P revaskiilarizasyon ihtiyact
g yok
Ekstraanatomik Calisir durumda Greft ¢ikarilmasini takiben
BV-Dass greft, yeterli periferde iskemi
y-p kollateral yoksa olusuyorsa

Cerrahi Onlemler

Cerrahi onlemler, greft enfeksiyonlarmi oOnlemede ve
yonetmede Kritik 6neme sahiptir. Bu 6nlemler arasinda kiigiik cilt ve
seroza insizyonlart Yyapmak, siitiire olabilecek insizyonlar
olusturmak, etraf dokuya hasar vermeden anastomoz yapmak ve
yeterli hemostaz saglamak yer alir. Ayrica, kaviter greftlerde greft
tizerinin plevra, perikard veya periton ile kapatilmasi, anevrizma
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kesesinin greft tizerine kapatilmasi ve greft-barsagin temasinin
onlenmesi gibi spesifik onlemler de alinmalidir. Retroperitonun
kapatilmasi, batin kapamada anterior periton ve fasyanin tam
kapatilmas1 ve retroperitoneal tiinelin dikkatli olusturulmas: da
onemlidir. Cerrahi siiregte, greftin cilt ile temasinin dnlenmesi ve
otojen greftlere oncelik verilmesi de enfeksiyon riskini azaltmada
etkilidir (Chak & Saab, 2010).

Sonu¢

Enfekte  anevrizmalar  ve  greft  enfeksiyonlari,
kardiyovaskiiler cerrahinin karmasik ve zorlu komplikasyonlaridir.
Tan1 ve tedavi siirecinde multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Bu
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve yonetimi, hastalarin morbidite ve
mortalitesini azaltmak ve yasam Kalitesini iyilestirmek i¢in Kritik
oneme sahiptir. Enfeksiyon riskinin azaltilmas: ve etkin tedavi
yontemlerinin kullanilmasi, kardiyovaskiiler cerrahi sonuglarini
iyilestirmede 6nemli bir rol oynar.
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BOLUM Il

Eriskin Kalp Cerrahisinde Erken Postoperatif
Bakim

Ozlem CAKIRKOSE?

Giris

Kardiyo pulmoner by pass (KPB) kullanilarak kardiyak
cerrahi uygulanan ¢ogu hastada erken postoperatif siire¢, standardize
edilmis yaklagimlardan yarar goren tipik patofizyolojik
diizensizliklerle karakterizedir (Monaco F, 2018). Cogu hastada
anestezik teknikler ve erken postoperatif protokoller erken
ekstiibasyon ve ‘fast-track’ iyilesme i¢in planlanmalidir(Tablo 1)
(Pande RU, 2003). Off-pump cerrahi yapilan hastalardaki
patofizyoloji KPB ve kardiyopleji ile olusan hasardan biraz daha
farklidir. Bu iki faktor sistemik inflamatuvar cevap ve gegici
miyokardiyal depresyona sebep olur. KPB sonrasi hastalarin temel
klinik ozellikleri ve erken postoperatif donemde sik goriilen

2 Dr Og Uy, Giresun Universitesi, Ttp Fakiiltesi, Kalp Damar Cerrahisi AD, Giresun/Tiirkiye,
Orcid:0000-0003-4634-7651,zlemkeskin@hotmail.com
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durumlan 6zetlenecek. Daha sonra degisik cerrahi prosediirlerdeki
postoperatif bakim yaklasimlarini tartigilacaktir.

Tablo1: Fast-Track Protokol I¢in Segenekler

Ameliyatane
Anestezik ajanlar Indiksiyon igin Sulfentanil
0.5p/kg, sonra 0.25p/kg/saat
Fentanil, sonra 0.3p/kg/saat veya
inhalasyon ajanlari+propofol
Indiksiyon igin 1p/kg/
Remifentanil, sonra 0.05-2
wkg/dk

Sedatifler By pass 6ncesi 2.5-5 mg
Midazolam
By pass sonrasi1 50-75 p/kg/dk.
(2-10mg/kg/sa) Propofol
Kardiyopulmoner by pass By pass baglamadan 6nce otolog
kan alinmas:

Yiiksek hematokrit saglamak
icin retrograd otolog primingi
diisiin
Aortik ateroskleroz icin EKO
goriintiileme
Kan sekerini <180 ml/dl olarak
sagla
Renal disfonksiyonda
fenoldopam kullanmay: diistin
By pass sonlanmadan 6nce 37

°C ye 1s1n
Miyokardiyal koruma Antegrad/Retrograd kan
kardiyoplejisi ve en sonunda ‘hot
shot’
Antifibrinolitik ajanlar €-aminocaproic asit cilt

insizyonunda ve pompa prime da
5g, 1g/sa infiizyon
Aprotinin 280mg cilt
insizyonunda ve pompa prime da
ve 70mg/sa
Sivilar Sivi uygulamasini en aza indir
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Diger flaglar By pass dncesi Metil
prednizolon 1g, sonra
deksametazon 4mg saatte bir x 4

Yogun Balkim

Analjezi Yasa bagh olarak 0.01-0.02

mg/kg/sa. Morfin infiizyonu

Ekstiibasyon sonrasi ketorolac

15-30mg 1V
Post op 1. giinde PCA
pompasiyla morfin

Anksiyolizis Propofol 25 wkg/dk

Titreme Meperidin 25-50mg iV

Hipertansiyon Sodyum

nitroprusid/esmolol(sedatiflerden

kacin)

Anemi Eger stabilse%22 lik hematokrit

tolore edilir

flaglar Post op 1. Giinde Metoprolol

(AF proflaksi)
Post op 1. Giinde 2g
Magnezyum siilfat (AF
proflaksisi)

AF proflaksisi i¢in amiodaronu
goz oniinde bulundur
Metoklopramid 10mg

Pande RU, Nader ND, DoniasHW, D’Ancona G, Karamanoukian

HL. Review: Fast tracking cardiac surgery. Heart Surg Forum

2003;6244-8.

1) Erken Postoperatif Donemin Temel Ozellikleri
A. Genel Bakis

1.Hastalar yogun bakima geldiginde hafif hipotermik ve
tamamuiyla anestezi altindadir. Birkag saat tam medikal ventilasyona
ihtiyag duyarlar. Bu sirada ve ventilatdrden ayrilma siirecinde yeterli
agr1 kontrolii gereklidir ve ventilatorden ayrilma Kriterleri
saglandiktan sonra ayrilmalidir.

2.KPB 1 sonlandirmak i¢in inotropik destek gerekebilir ve

siklikla kardiyoplejik arrest ile iliskili iskemi ve perfiizyon nedeniyle
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hasarlanan kalp kendine gelene kadar gerekli kardiyak outputu
saglamak i¢in 6-8 saat devam ettirilir.

3.Cerrahi sirasinda hemodiliisyon sebebiyle idrar ¢ikisi
genellikle fazladir ancak hastanin total viicut sivisi fazlasi ile
doldurulmus olsa bile hemodinamik durumu en iyi hale getirmek
icin intravaskiiler sivi uygulamasma devam etmek genellikle
yararhdir. Fazla idrar ¢ikisi ile iliskili hipokalemi takip ve tedavi
edilmelidir. Renal fonksiyon hemodinamik fonksiyonun iyi bir
gostergesidir ancak pekgok degiskenden etkilenebilir.

4.Hastalarda teknik problemler ya da koagiilopatinin sonucu
olarak mediastinal kanama olabilir.

5.Cerrahi sonrasi hizli ve sorunsuz iyilesme igin post operatif
bakim ve pek¢ok hemodinamik &lgiim ve diger labaratuvar testleri
gerekir.

B.Hipotermiden 37°C ye 1sinma

1.KPB siklikla orta derecede 32-34 °C ye kadar sistemik
hipotermi esliginde uygulanir ve hastanin santral viicut sicakligi en
az 36°C ye 1sitildiktan sonra sonlandirilir. By pass 1 sonlandirmadan
once hastay1 37°C 1sitmak yaygin bir uygulama olsa da bu daha
yiiksek arteriyel inflow sicakligi gerektirebilir ve noérokognitif
fonksiyonlarda bozulma ile iliskili olabilir (Grimm M, 2000).
Aslinda ¢alismalar beyin 1sisinin nazofarengeal 1sidan birkag derece
daha sicak oldugunu gostermistir. Bu da diger bdlgelerden 6lgiilen
1s1 ile beyin hipertermisinin derecesinin oldugundan daha disiik
olarak tahmin edilebilecegini gostermektedir (Yu PJ, 2017). Rektum
ve mesane santral 1sinin takibinde en sik kullanilan bolgeler olsa da
orta bosluklar oldugu i¢in sicaklik tam olmasa da santral isiya
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yakindir. Bu nedenle hipoterminin potansiyel olumsuz etkileri olsa
da KPB sirasinda fazla 1sinmak da zararl olabilir.

2.Pompada yeterli 1sinmaya ragmen pompa sonrasit donemde
hemostaz saglandiginda ve gogiis halen agikken ilerleyici hipotermi
devam edebilir(afterdrop). Bu periferik dokularin yetersiz
isitilmasmin  sonucudur ve santral sicaklik ve perifer arasinda
belirgin 1s1 gradiyenti olusturur. Bu nedenle 1sinin perifere dagilmasi
ile santral 1s1 tedrici olarak azalir. Is1 kaybi normal termoregiilatuvar
kontroliin anestezik uygulamalarla inhibisyonu, zayif periferal
perfiizyon ve soguk cevre isisina maruziyete baglh devam eden
intraoperatif 1s1 kayb1 ile daha da artar (Bernd Saugel, Perioperative
Blood Pressure Management, 2021) Normotermik by pass ta bile
hasta sicakligini 35°C nin dstiinde tutmak i¢in aktif 1sitma genellikle
gereklidir ve Dbu hastalar buna ragmen birkag dereceye
soguyabilirler. ilerleyici intraoperatif soguma off-pump cerrahi ile
de iligkilidir ve dolayistyla hastalar yogun bakima santral sicakliklart
genellikle 35°C civarinda gelirler.

3.KPB ta 1sinma fazinin uzatilmasiyla; periferin isitilmasiyla
veya farmakolojik vazodilatatorlerin kullanilmasiyla ’afterdrop’’un
oniine gecilebilir. Cerrahi sirasinda en fazla 1s1 kaybi viicudun 6n
tarafindan konveksiyon ile olustugu igin posteriyor olarak
yerlestirilebilen 1siticilarin kullaniminin 1s1 kaybinin énlenmesinde
¢ok az yarari vardir. Arctic sun 1s1 kontrol sistemi off-pump cerrahi
stiresince daha fazla gevresel koruma saglamak igin kullanilmigtir
(Hilary P Grocott 1 & Center, 2004) Blair hugger gibi deriyi 1sitan
bir aracin kullanimi 1sinin redistriibiisyonunu azaltmamakla beraber
afterdropu onlemede yararlidir (A Rajek 1, 2000) Sodyum
nitroprusid by pass sonrasi afterdrop u azaltmada basarilidir. Ciinkii
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periferal vazodilatasyon olusturur ve periferal perfiizyonu arttirir;
fakat bu yarar genellikle sadece 32°C nin altina sogutulmus
hastalarda bildirilmistir (A Rajek 1, 2000)

4. Hasta yogun bakima geldiginde hipotermi(<36°C)
olumsuz sonuglara neden olabilir (S R Insler 1, 2000). Bu nedenle
hipotermipotansiyel olumsuz etkilerden korunmak icin yogun
bakimda tedavi edilmelidir (1, 2001) Hipotermi:

a.Disiik ventrikiiler fibrilasyon esigi, atriyal ve ventrikiiler
aritmilere egilim olusturur.

b.Artmus sistemik vaskiiler direng ve hipertansiyona neneden
olur. Bu da artmig mediyastinal kanamaya katkida bulunur; bu
afterload ve miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirir, Kardiyak output
ve kontraktiliteyi potansiyel olarak baskilar; ve dolus basincin
yiikseltir ve periferik vazokonstriikksiyon yaparak hipovolemiyi
maskeler.

c.Titremeyi uyararak periferal oksijen tiiketimini ve
karbondioksit iiretimini arttirir (Jan De Witte 1, 2002).

d.Trombosit disfonksiyonu ve koagulasyon kaskadinda
yaygin bozukluk olusturur (C R Valeri 1, 1992).

e.Ekstiibasyon zamanini uzatir.

5.Yogun bakimda ¢ogu hasta periferal
vazokonstriiksiyondadir, bu santral 1sinmay1 saglamak igin
kompansatuvar mekanizma olarak kullanilmaktadir. Nitroprusid
veya propofol gibi ilaglarla farmakolojik vazodilatasyon periferal
dokuya santral 1smnin redistriilbisyonunu saglar ve doku
perflizyonunu arttirir fakat ayn1 zamanda periferal vazodilatasyon
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santral 1sinin kaybini artirdigi ig¢in santral 1sinma gecikir. Isitici
battaniyelerin ve 1s1 yayayn basliklarin kullanimi periferal 1s1 kaybini
azaltmada oldukga yararlidir, ancak buna ragmen santral 1sinmay1
direk olarak arttirmaz. Genel olarak Blair hugger gibi 1sitic1 sistemler
ve elektrikli battaniyeler postoperatif hipoterminin siiresini
azaltmada bos battaniyelerden daha etkilidir. Boylece titreme ve
oksijen tiiketimi azalir ve erken ekstiibasyon hizlanir (A Brauer 1,
2002).

6.Intravaskiiler stvilarm 1sitilmasi veya ventilator devresinde
isitilmis nemlendirici cihazlarin kullanimi ilerleyici hipotermiyi
onlemede kismen yararlidir ama genellikle istnmaya katkis1 yoktur.

7.Titreme hipotermi ile birliktedir ve oksijen tiiketimini ve
hastanin huzursuzlugunu arttirir. Postoperatif dénemde titremenin
kontrolii 6nemlidir ve en iyi meperidin(25mg) ile kontrol altina
alinir. Dexmetetomidin (Anthony G Doufas 1, 2003), clonidin
150pg , ketanserin 10mg ve doxapram 100mg titremeyi kontrol
etemede yararliligi gosterilmis ilaglardir (Peter Kranke 1, 2002).
Propofol tim viicuttaki oksijen tiiketimini azaltir ve titremeyi de
azaltabilir (Stewart E Milne 1, 2002).

8.Bazen santral termoregiilatuvar sistemin yeniden
ayarlanmasi nedeniyle hasta hizla 37°C ye 1sinabilir ve sonra daha
yiiksek sicakliklara ¢ikabilir.Propofol disindaki narkotikler santral
1sty1 terleme gerektiren seviyelere yiikseltmeye meyillidirler ve
boyle bir probleme katkida bulunurlar (A Kurz 1, 1995). Isinma
derin periferal vazodilatasyon ve hipotansiyon olusturdugu igin
nitroprusid ile kademeli vazodilatasyon ve beraberinde voliim
inflizyonu bu problemi en aza indirebilir.
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C.Mediastinal kanamanin kontrolii

1.Pek ¢ok faktor KPB sonras1 mediyastinal kanamaya zemin
hazirlayabilir (Giuseppe Scrascia, 2013). Bu faktorler rezidi
Heparin etkisi, trombositopeni ve trombosit disfonksiyonu,
pihtilagsma faktorlerinin tiikenmesi, fibrinolizis, zayif cerrahi teknik,
hipotermi ve postoperatif hipertansiyondur.

2.Neredeyse tiim Kkalp cerrahi merkezleri intraoperatif
kanamay1 azaltmak i¢in antifibrinolitik ajanlardan  birini
kullanirlar(aprotinin, €-amiinokaproik asit veya traneksamik asit)
(M Levi 1, 1999). Bu ilaglar fibrinolizisi nlemekle kalmaz degisen
derecelerde trombosit fonksiyonlarini da korurlar. Boylece intra ve
postoperatif kanama goreceli olarak nadir bir problem haline
gelmistir. Her seye ragmen bu ilaglarin kullanim: ameliyatanede
yapilan dikkatli kanama kontroliiniin yerine gecemez.

3.Postoperatif kanamanin miktarmin dikkatli takibi hangi
kanamaya miidahale edilmesi gerektigine karar verilmesini saglar.
Cogu hastada cerrahi dis1 sebeplerle birkag saat siire ile 100ml/saat
drenaj sonras1 kanama durabilir. Daha fazla olan ve azalma bulgusu
olmayan kanamalarda sistemik degerlendirme ve tedavi(siklikla
reeksplorasyon gerektiren) yapilir.

4.Kardiyak tamponadin erken bulgularmin farkedilmesi,
ciddi kanama veya tamponad ic¢in mediyastinal eksplorasyon
yapilarakhastanin klinik gidisini diizeltmede Kritik neme sahiptir.

D.Ventilator destegi: Anesteziden c¢ikma, ayrilma ve
ekstiibasyon

1.Her ne kadar hastalar kisa etkili ilaglar kullanilarak

ameliyatanede ekstiibe edildseler de ¢ogu merkez, kalp cerrahisi igin
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hastay1 yogun bakima gelene kadar sedatize eden ve kisa siireligine
mekanik ventilasyon gerektiren narkotik tabanli anestezik
kullanmaktadir. Baslangigta 1.0 olan solunana oksijen basinci
kademeli olarak Pao2 80 torr iizerinde kalacak sekilde veya arteriyel
oksijen satiirasyonu (Sa02) %95 i gececek sekilde 0.5 in altina
diistiriiliir. Mekanik ventilatoriin solunum sayisi veya tidal volimii;
1sinma, uyanma ya da titreme ile artan CO2 iiretimini dengelemek

icin ayarlanir.

2.0ksijenasyon hastanin preoperatif akciger durumundan,
hemodinamik performansindan, KPB kullanimindan Ve siiresinden,
cerrahi sirasinda verilen sivi miktarindan etkilenir. KPB viicut disi
dolasim sirasinda salinan degisik vazoaktif maddeler ile kapiller
kagcak olusturur ve bu interstisyel akciger sivisinda artis ile
sonuclanir. Ameliyatanede postoperatif pulmoner fonksiyonlarin
optimizasyonu igin degisik onlemler alinabilir. Cerrahi sirasinda
pozitif sivi balansinin azaltilmasi erken ekstiibasyon ve cerrahi
sonrasi iyilesmeyi hizlandirir (R H Habib 1, 1996). Sentrifugal
pompanin, membran oksijenatoriiniin, Heparin kapli devrelerin,
aprotininin, steroidlerin ve/veya 16kosit filtrelerinin KPB sirasinda
kullanim1 sistemik inflamatuvar yaniti azaltabilir ve daha hizli
iyilesme saglayabilir (J P Gott 1, 1998).

3.Erken ekstiibasyon (8-12 saat i¢inde) pek ¢ok hasta igin
uygundur. Fakat cerrahi sirasinda kullanilan anestezik ajanlara,
yogun bakimda verilen ilaglara, hastanin yasina ve ek hastaliklara,
operasyon prosediiriiniin siiresine ve hastanin hemodinamik
performansina baghdir (M O Meade 1, 2001). Diisiik doz fentanil
veya diger kisa etkili narkotikler (sulfentanil, alfentanil,
remifentanil) hastalarin daha kolay uyanmasma izin verir (F
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Guarracino 1, 2003). Midazolam gibi uzun yarilanma siireli amnezik
ajanlar sadece by pass oncesi donemde verilirken propofol gibi kisa
etkili ilaglar siklikla by pass sonrasi verilir ve erken dénemde de
devam edilir. Noromuskiiler blokajin farmakolojik olarak geri
dondiiriilmesi ile hastalarin ekstiibasyonu yapilabilecegi gibi ¢ogu
merkez hastalar1 yogun bakimda birkac¢ saat takip etmeyi tercih
etmekte ve hasta stabil olduktan sonra ventilatérden ayrilmay1
diistinmektedirler. Eger uyanma sirasinda hastada hipertansiyon
olusursa sedatiflerden ziyade nitroprusid gibi antihipertansif ilaglar
kullanilmalidir.

4.Mevcut kriterler karsilandiktan sonra yasli hastalari,
bozulmus ventrikiil fonksiyonlar1 ya da belirgin komorbit faktorleri
olsa da erken ekstiibasyon protokoliiniin disinda tutmak i¢in sebep
yoktur. Bu hastalarin ekstiibasyonu geng ve saglikli olanlara gore
birka¢ saat uzun siirse de erken ekstiibasyon daha hizli iyilesme
saglar. Iyilesmenin erken déneminde hastalar genellikle daha
hareketlidirler, ilk postoperatif giinde mobilize edilebilirler ve
sorunsuz veya bazen kompleks cerrahi sonrasinda rutin olarak 4.
Giinde taburcu edilirler (Cem Alhan 1, 2003).

E.Anestezi ve sedasyon

1.Postoperatif bakimin temel elementi gerekli analjezi ve
sedasyonun saglanmasidir (Judith Jacobi, 2002). Ameliyatanede
ekstiibasyon yapilmadiysa hasta yogun bakima anestezik ajanlarin
rezidiiel etkisi ile anestezi altinda gelir ve bu bir miktar analjezi de
saglar. Erken ekstiibasyon planlandiginda kisa etkili ilaglar minimal
solunum depresyonu ile birlikte agri ve anksiyeteyi azaltmak igin
kullanilmahdir. Diisiik doz propofol ile birlikte kiigiik dozlarda

narkotikler verilebilir. Propofol verilmesi durdurulmadan o6nce
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indometazin 50mg veya diklofenak 75mg gibi nonsteroidal
antiinflamatuvar ilaglar analjezi saglamak igin verilebilir (Saddiq
Mohammad Qazi, 2015).

2.Narkotikleri bolus olarak vermekten ziyade kullanilan bir
bagka protokol de diisiik doz morfin stilfatin siirekli inflizyonudur(65
yas alt1 hastalar i¢in 0.02mg/kg/sa ve 65 yas istli hastalar igin
0.01mg/kg/sa). Bu genellikle minimal respiratuvar depresyon
olusturur ve ekstiibasyon sonrasinda da devam ettirilir. Eger hasta
fazla sedatize olursa infiizyon orani azaltilabilir. Alternatif olarak
dexmedetomidin anksiyolizis ve analjezi saglamak i¢in kullanilabilir
ve diger ilaglarin dozajinda da azalmaya imkan verir. Hasta ekstiibe
edildikten sonra da devam ettirilebilir (Daniel L Herr 1, 2003).

3.Ekstiibe hastalarda agriy1 ortadan kaldirmak igin ek doz IV
morfin veya IV ketorolak(15-30mg) verilebilir. Ekstiibasyon
sonrasinda hasta yogun bakimdan disar1 transfer edilene kadar 1V
morfin inflizyonuna devam edilir. Cogu hasta postoperatif 1. giinde
hasta kontrollii analjezi pompasi (PCA) ile verilen morfinden fayda
gormekle birlikte IV ketorolak kullanimi gerekli olabilir (L B Ready
1, 1994). Belirgin inotropik destek veya IABP gerektiginde eger
gecikmis ekstiibasyon bekleniyorsa midazolam gibi uzun etkili bir
sedatif morfin ile kombine edilebilir. Eger daha uzamis ventilator
destegi gerekiyorsa fentanil inflizyonu sedasyon ve analjezi
saglayabilir.

F.Gecici miyokardiyal depresyon siiresince Hemodinamik
destek

1.Iskemi ve reperfiizyon doéneminden sonra miyokardiyal
fonksiyonlar1 gecici olarak baskilanir. Hipotermi ve yiikselmis
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katekolamin seviyeleri sistemik vaskiiler rezistansta(SVR) artisa ve
sistemik hipertansiyona sebep olur ve afterload artarak miyokardiyal
performans baskilanir.

2.Dolum basinglarinin, kardiyak outputun ve SVR 1n siirekli
degerlendirilmesi; miyokardiyal depresyon siiresince hemodinamik
destegin saglanmast ve preload, afterload ve kasilmanin
optimizasyonu igin gerekli uygun sivilarin, inotroplarin ve/veya
vazodilatorlerin se¢imini saglar. Amag stabil kan basinci ile birlikte
(sistolik 100-130mmHg veya mean 80-90 mmHg basing)
2.2L/dk/m? i{izerinde Kardiyak indeksi saglamaktir. Hemodinamik
yaklagimin birincil hedefi yeterli doku oksijenasyonunu saglamaktir
ve pulmoner arterden Swan-Ganz Kateteriyle 6l¢iilen miks vendz
oksijen saturasyonu(SVO?2) ile degerlendirilebilir(Normali>%65).

3.Cerrahi sonunda optimal hemodinamiyi saglamak i¢in 90-
100/dk, atriyal veya atriyoventrikiiler pacing siklikla gerekir. Bu
ozellikle operasyon oncesi B-bloker kullanan hastalar i¢in gegerlidir.

4.Hemotokritin siirekli monitérizasyonu dokulara yeterli
oksijen dagilimmim oldugundan emin olmak igin gereklidir.
Hemotokrit hemodiliisyon veya mediyastinal kanamadan etkilenir
ve genellikle %22-24 seviyesinin iizerinde tutulmalidir. Yash veya
kritik hastalarda transfiizyonun potansiyel yarar ve riskleri goz

Onunde bulundurulmalidir.

G.Kapiller kacak ve vazodilatasyon varhginda dolum
basin¢larinin idamesi icin s1vi uygulamasi

1.KPB 1 takiben hastanin tiim viicut tuz ve su miktar1 asiri
derecede artmistir ve teorik olarak agresif diiirez yapilmalidir.
Ancak KPB kullaniminin sonucu olarak sistemik inflamatuvar cevap
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kapiller kacak olusturur. Dahas1 periferal vazokonstriksiyon
intravaskiiler hipovolemiyi maskeler.

2.S1v1 resiisitasyonu pek ¢ok ilag ve normotermiye isinma
nedeniyle olusan vazodilatasyon ve kapiller kagcagin dengelenmesi
icin gereklidir. Kristaloid ve kolloid infiizyonu genellikle interstisyel
boslukta genisleme yapmasina ragmen intravaskiiler voliimiin
idamesi i¢in kullanilirlar (Andrew Shaw 1, 2013). Hemodinaminin
stabilizasyonu ve postoperatif donemde uygulanan yogun tuz ve su

dilirezle viicuttan uzaklastirilir.

H.Serum potasyum ve glikoz monitorizasyonu erken
postoperatif donemde gereklidir. Potasyum seviyesi miyokardiyal
koruma icin verilen kardiyopleji soliisyonlart nedeniyle artmis
olabilir, ama normal renal fonksiyonlu ve korunmus miyokardiyal
fonksiyonlu ¢ogu hasta KPB sonrasi ilk saatlerde biiyiik miktarda
idrar tretirler ve bu da siklikla hipokalemi ile sonuglanir. Aritmi
olusum riskini azaltmak i¢in potasyum seviyesi her 4 saatte bir
kontrol edilmeli ve gerekiyorsa replasman yapilmalidir.

I.Hipergliseminin siki bir sekilde tedavisi nin cerrahi
mortalite ve sternal enfeksiyonun insidansini azalttigi gosterilmistir
(Anthony P Furnary 1, 2003). Hiperglisemiye neden olan faktérler;
insiilin direnci, pompa sonrasi hemodinamik destek igin epinefrin
kullanimidir. Kan sekerini 180mg/dl nin altinda tutmak igin
verilecek gerekli insiilin miktarin1 belirlemek igin (siklikla siirekli
inflizyon seklinde) bir hiperglisemi protokolii kullanilmalidir.
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IL.S1k Karsilasilan Postoperatif Durumlara Yaklasim

Acik kalp cerrahisinin erken iyilesme déneminde olabilecek
birkag klinik durum vardir. Bunlarin erken tanisi teropedik

manevralarin yapilmasini saglar.

A.Hipertansiyon ve simirda kardiyak output ile birlikte
hipotermik vazokonstriiksiyon

1.Yogun bakima 35-36°C nin altinda viicut sicakligi ile gelen
hasta merkezi viicut sicakligini artirmak icin
vazokonstriiksiyondadir. Cerrahi nedeniyle kardiyak fonksiyonlar
biraz baskilandiginda SVR da artis hipertansiyon olusturabilir. Bu
hastalar pulmoner arter diyastolik(PAD) veya pulmoner kapiller
wedge basinct (PCWP) Hg da (mean basing 80-90 mmHg) tutmak
icin sodyum nitroprusid (SNP) ve kardiyak indexi 2.0L/dk/m? nin
altinda ise inotropik destek kombinasyonu ile tedavi edilmelidir.
Daha oOnce belirttigimiz 1sinma metodlart uygulanmalidir.
Nitrogliserin(NTG) preload ve kardiyak outputu biiyiik oranda
azalttig1 ve daha az sistemik vazodilatasyon olusturdugu igcin SNP
tercih edilir.

2.SNP nin kullanim1 vazkonstrukte hastada birka¢ nedenle
yararhdir:

a.Afterload1 azaltir. Miyokardiyal metabolizmay1 ve sol

ventrikiil fonksiyonlarini iyilestirir.

b.Periferal doku perfiizyonunu iyilestirir ve perifere sivi
redistriiblisyonunu saglar.

c.Yeterli ve yavas sivi uygulanmasini kolaylastirir.
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3.SNP 0.1u/kg/dk (siklikla daha az) baslangig dozu ile verilir
ve maximum 8u/kg/dk ya kadar ¢ikilabilir. SVR ve kan basinci
diistince sol kalp dolum basinglart 1limli bir sekilde diiser ve
beraberinde kardiyak outputun saglanmasi i¢in sivi infiizyonu
gerektirir. Optimal sol kalp dolum basinglar1 miyokardiyal
kontraktilite ve kompliyansin durumuna baglidir. Duvar geriliminin
miyokardiyal metabolizma ve fonksiyonu iizerinde zarar verici
etkileri olmas1 nededi ile preload genellikle 20mmHg nin tizerine
yiikseltilmemelidir. Ancak eger preload SNP infiizyonu siiresince
cok diiserse hasta normotermik oldugunda hipovolemik ve
hipotansif hale gelebilir. Genel prensip en uygun preload> diisiik
afterload>en uygun preload dur.

4.Eger hasta vazokonstrukte ve kardiyak index(Cl) ¢ok
siirda ise (<2.9L/dk/m?) SNP e ek olarak inotrop baslanmasi
onerilebilir. Hipertansif hastada yeterli kardiyak output oldugundan
emin olmadan inotropik ilaglarin kesilmesi ¢ok tehlikeli olabilir.
Kardiyak fonksiyonu ¢ok sinirda olan bazi hastalar artmisg sempatik
tonus ve hipotermi ile olusan yogun vazokontruksiyonla yeterli kan
basinci olustururlar. Bu kompansatuvar mekanizmanin kaybi
perflizyon basmcinin  kaybi1 nedeniyle hizla kotiiye gidisle

sonuglanir.

B.Yeniden 1sinma doneminde vazodilatasyon ve hipotansiyon

1.Vazodilatasyon dolum basinglarini azaltir ve hipovolemik
hastada hipotansiyon ve siklikla kardiyak outputta azalma olusturur.
Erken postoperatif donemde hastalarin vazodilate olmasinin birkag
nedeni vardir.
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a.Analjezi ve anksiyete i¢in kullanilan ilaglar
vazodilatatordiir(narkotikler, midazolam, propofol).

b.Kan basicini kontrol altina almak veya iskemiyi en aza
indirmek i¢cin ameliyatane ve yogun bakimda kullanilan NTG
preload ve kardiyak outputun yani sira kan basincini da diisiiriir. Bu
problemleri ¢6zmek igin belirgin sivi uygulamasi gerekir. Aktif
iskemi olmadik¢a yeniden 1sinma doéneminde sivi ihtiyacini
azaltmak icin en iyisi IV NTG den ka¢inmaktir.

c.Hipoterminin giderilmesi periferal vazodilatasyona neden
olur Ki 37°C nin tizerinde 1s1nan hastalarda 6nemlidir.

d.Kardiyak  outputun iyilesmesi siklikla  periferal
vazokonstriiksiyonun gecsemesine neden olur.

2.Hipotansiyonu onlemek amaciyla dolum basinglarini
saglamak icin sivi verilmelidir. Karar verilmesi gereken kristaloid
mi kolloid mi verilmesi gerektigidir. Hipovolemi igin temel neden
kapiller kacak sendromu ise kolloid kullanimi kotii sonuglar
dogurabilir. Clinkii onkotik maddeler interstisyel siviya gegebilir ve
doku ddemi olusturup organ fonksiyonunu bozabilirler. Ancak eger
periferal ve splanktik yatak vazodilatasyonu esas problemse
intravaskiiler voliimii kristaloitlerden daha fazla arttirmalar
nedeniyle kolloidler tercih edilmelidir (Andrew Shaw 1, 2013).
Genellikle eger PWCP artmamigsa ekstravaskiiler akciger sivi
miktar1 kolloid ya da kristaloid infiizyonundan belirgin sekilde
etkilenmez (Andrew Shaw 1, 2013).

3.Genellikle en iyisi 500ml bolus Ringer laktat ile
baslamaktir. Eger dolum basincinda ¢ok az artis varsa %5 albumin

veya hetarstarch gibi bir kolloid se¢ilebilir. Hetarstarch kristaloidden
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daha efektif intravaskiiler voliim artis1 saglar ve %5 albuminden de
daha uzun etkilidir. Ancak toplam 24 saatlik inflizyon miktari
pihtilasma mekanizmasindaki yan etkilerini azaltmak i¢in 1500-
1750ml  (20ml/kg) ile sinirlanmalidir. Hetastarch  belirgin
mediyastinal kanamasi olan hastalarda kanamay1 arttirabilecegi i¢in
kullanilmamalidir. Eger hastanin hemotokrit degeri diigiikse bir {inite
eritrosit  siispansiyonu  transfiizyonu intravaskiiler  voliimii
arttirmanin en iyi yoludur.

4.Vazodilatasyon doneminde sistemik kan basincini ve
dolum basinglarin1 saglamak igin siklikla biiyiik miktarda sivi
uygulama egilimi vardir. Dahasi yeterli kardiyak fonksiyonlu ¢cogu
hastada ¢ok fazla idrar ¢ikisi da vardir. Bu hastanin sivi
yiiklenmesine karsi gosterdigi direnctir. Yogun sivi uygulamasi (6
saat icerisinde >2L sivi yiiklemesi) interstisyel édemi arttirir ve
ekstiibasyonu geciktirir(26). Aym1 zamanda anemi igin kan
transfiizyonu gerektiren belirgin hemodilisyon olusturur ve
pihtilasma faktorlerinin seviyesini azaltir bu da mediyastinal kanama
ihtimalini arttirir ve plazma veya trombosit uygulamasi gerektirir.
Preload sadece yeterli kardiyak output ve doku perfiizyonu saglamak
icin gerektiginde arttirilmalidir.

5.S1v1 uygulamasina cevap her zaman 6nceden kestirilemez
ve sol atriyum ve ventrikilin kompliyansima , kapiller kagagin
derecesine ve periferal vazokonstriiksiyonun yogunluguna baglidir.

a.Tekrarlayan sivi uygulamalar ile artan preload, kardiyak
outputu yeterli seviyelere ¢ikarmak i¢in miicadele eder. Kardiyak
output diizeldikg¢e ve hasta i1sindikga periferal vazokonstriiksiyon
gevseme egilimindedir. Ancak eger kardiyak fonksiyon ve dolum
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basinglar1 yeterli ise bir o-ajanin  kullanimi kan basincinm
destekleyerek verilmesi gereken sivi miktarini sinirlayabilir.Eger bu
ilaglar yeterli kan basinci ile birlikte gerekli dolum basinglarini
saglayamazsa kardiyak output heniiz yeterli degildir ve vazoplejik
sendrom mevcut olabilir. Bu genellikle 0.04-0.1 U/dk vazopresine
cevap verir. Bu sendrom KPB a sistemik inflamatuvar cevabin neden
oldugu 16kosit aktivasyonu ve postinflamatuvar mediyator salinimi
ile olusabilir. Ancak bu durum off-pump cerrahi sonrasinda da
tamimlanmustir (Walter J Gomes 1, 2003).

b.Stvi inflizyonu ile dolum basinglarinin yiikselmemesi
intravaskiiler boslukta retansiyondan ziyade sadece vazodilatasyon
degil , kapiller kacaktan sivinin interstisyel bosluga gecisini de
yansitabilir. Bu 6zellikle KPB siiresi uzun olan durumu ¢ok katii
hastalarda siktir. Bazen ¢ok fazla sivi uygulanmasina ragmen dolum
basinglarmi ve Kkardiyak outputu saglamanin imkansiz oldugu
izlenimi dogabilir, ancak bu nadiren olur. Hemodinamiyi diizeltmek
icin ¢ok fazla sivi uygulamasmin yan etkileri gbéz Oniinde
bulundurulmalidir. inotropik destek saglayan ilaglarin kullanimi ve
sistemik direngte artis uygulanan sivi miktarini azaltabilir.

c.Eger sivi uygulamasi ile dolum basinglar artar , fakat kan
basinct ve kardiyak output sinirda kalirsa sag ve sol ventrikiil
distansiyonu miyokardiyal oksijen ihtiyacini arttirir ve koroner kan
akimmi azaltir. Daha fazla sivi uygulamas: kontrendikedir ve
inotropik destek baglanmalidir.

6.Yeniden 1sinma déoneminde hemodinamik yaklasim

a.Eger kan basinci sinirda ise PCWP yi kristaloid kullanarak
18-20mmHg ye yiikselt. Bu seviyeye ulastiktan sonra ve ya eger
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verilen siv1 kadar idrar ¢ikisi baslarsa veya 2000 ml den fazla sivi
uygulanmigsa ve dolum basinglar1 yiikselmiyorsa;

i.Eger Ci>2.2L/dk/m?ise fenilefrin kullan
ii.Eger Cl 1.8-2.2L/dk/m? ise norepinefrin kullan

iii. Eger Ci<1.8L/dk/m? ise bir inotrop kullan daha sonra
norepinefrin

b.Not: a-ajan kullanim1 Kkapiller kagagi azaltmada yeterli
olmayabilir ama vazodilatasyonu 6nler ve voliim ihtiyacini azaltir.
Miyokardiyal fonksiyonlar tizerinde ¢ok az etki ile SVR yi ve kan
basincini arttirir.

C.Cok fazla idrar ¢cikist ve PCWP nin diisiisii. Bazi
hastalar ¢ok biiyikk miktarda idrar yaparlar ve bu da dolum
basinglarinda kan basincinda ve kardiyak outputta azalmaya neden
olur. Bunun neden olustugunun anlagilmasinda birkag¢ faktor goz
onilinde bulundurulmalidir.

1.Renal doz dopamin alan hasta dopaminin hemodinamik
etkileri ile orantisiz ¢ok fazla idrar ¢ikartyor mu? Eger boyle ise ve
inotropik destege ihtiyac1 varsa dobutamin veya epinefrin gibi bir
ilagla degistirilmesi diisiintilmelidir.

2.Hasta disiik idrar ¢ikist ve hiperkalemi nedeniyle
ameliyatanede mannitol veya furosemid almis mi? Bir diiiretik
verildikten sonra idrar ¢ikis1 artik miyokardiyal fonksiyonun direk
bir gostergesi degildir. Yogun idrar ¢ikisi siklikla dolum basinglarini
saglamak icin belirgin miktarda sivi uygulamasini gerektirir ve
uygun stvinin segimine karar vermek gerekir(kristaloid/kolloid).
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3.Hastada hiperglisemi ve osmotik diiirez var mi?Kan
glikozunu 180mg/dl nin altinda tutmak igin hiperglisemi protokolii
kullanilmalidir.

4. Hastanin sol ventrikiil fonksiyonlar1 normal ve basitge
roller pompanin hemodiliisyonu ile olusan yogun interstisyel siviy1
m1 uzaklastirtyor? Bu yararh etki siklikla KPB siiresi kisa saglikli
hastalarada goriiliir ve postoperatif hizli diizelmeye sebep olan
mitkemmel Kkardiyak output ve renal fonksiyonu yansitir. Ancak
yogun idrar ¢ikis1 , dolum basinglari , kan basinct ve kardiyak
outputu diisiirerek problem olusturabilir.

a.Ditireze sebep olan ilaglar ve faktorler belirlenmelidir.

b.Spontan diiirezin bu doneminde kristaloid ve kolloidler sivi
dengesini negatifte tutacak sekilde dikkatlice uygulanmalidir. Cok
fazla kolloid verilmesinden kagmilmalidir. Ciinkii negatif sivi
dengesine ragmen hemodiliisyon ve progresif anemi olusabilir ve
pihtilasma faktorlerinin diliisyonu ile potansiyel olarak mediyastinal
kanamaya neden olabilir. Bir a-ajanin kullanimi bazi hastalarda
dolum basinglarinin devamini saglayarak siv1 ihtiyacini azaltabilir.

D.Normal sol ventrikiil fonksiyonu fakat diisiik kardiyak
output(diyastolik disfonksiyon ve sag ventrikiiler yetmezlik)

1.Rahatsiz edici bir senaryo da normal veya artmis dolum
basingli korunmamis kardiyak fonksiyon ile iligkili diisiik kardiyak
output sendromudur. Bu senaryo kiiciik hipertrofiye sol ventrikiillii
sistemik  hipertansiyonlu  kisa boylu kadinlarda siklikla
gosterilmistir. Bu problemin bir varyanti da aort stenozu ve
neredeyse kavite obliterasyonu gosteren hiperdinamik kalpli
hastalarda goriilmektedir (Marie-Annick Clavel 1, 2017).
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2.Ciddi  diyastolik  disfonksiyon; iskemi/reperfiizyon
hasarmin olusturdugu miyokardiyal 6demin siddetlendirdigi azalmis
ventrikiiler kompliyans ile karakterizedir. Diisiik kardiyak outputa
neden olan faktorler; atriyoventrikiiler(A V) senkronizasyon yoklugu
ile birlikte azalmig ventrikiiler dolum, bazen bozulmus sag
ventrikiiler fonksiyon ve belki de yogun inotropik ajan kullanimidir.

3.Swan-Ganz kateterinden elde edilen hemodinamik bilgiler
tipik olarak sol ventrikiil fonksiyonu ile uyumlu yiikselmis dolum
basinglarini ve azalmis Kardiyak outputu gosterir. Boylece tipik
teropedik cevap AV iletimini saglar, biraz voliim uygulanir ve
inotropik destek baslanir. Ancak bu kardiyak outputta ¢ok az
iyilesme saglar, pulmoner konjesyona neden olan yiiksek dolum
basinglarina ragmen renal kan akiminda azalma (sistemik venoz
hipertansiyon ile siklikla siddetlenir) ve progresif oligiiriye neden
olur. Inotropiklerin kullanimi1 miyokard metabolizmasi ve iyilesmeyi
bozan 6nemli siniis tasikardisi de olusturabilir.

4. Transozofageal ekokardiyografinin(TEE) bu problemin
degerlendirilmesinde ve yaklasimda ¢ok biiyiikk 6nemi vardir. TEE
genellikle hipertrofik, hiperdinamik fonksiyonlu sert sol ventrikiilii
dogrular. PCWP yi 20-25mmHg ye yiikseltmek igin sivi
uygulanmalidir. Bu zay1f sol ventrikiil kompliyans1 nedeni ile basing
Olgtimlerinde Olgiilenden daha kii¢iik olmaya meyilli ventrikiiler
end-diyastolik voliimii arttiracaktir. B-adrenerjik inotropik ve
kronotropik 6zellikleri olan katekolaminler sol ventrikiilii gevseten
lusitropik ilaglarla degistirilmelidir. Inamrinon ve milrinon bu
durum g6z 6niinde bulunduruldugunda sag ventrikiil fonksiyonlarini
da desteklemekte faydali olabilirler. Nesitridin bir sentetik B tip
natritiretik peptidtir. Lusitropik etkileriyle birlikte pulmoner ve
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sistemik vazodilatatordiir ve ciddi diyastolik disfonksiyonlu
hastalarda faydali olacag: bildirilmistir (George R Gordon 1, 2006).

5.Diyastolik gevsemeyi arttirmak i¢in diisikk doz kalsiyum
kanal blokerleri veya B-blokerleri kullanmak diger segeneklerdir.
Ancak kardiyak output baskilanmisken bu ilaglara baglamak zordur.
Kolloid(tuzdan fakir albiimin) ile intravaskiiler voliimii saglarken
agresif ditirez ile interstisyel 6demin azaltilmasi da diyastolik
gevsemeyi arttirir. Diisiik kardiyak output sendromlu hasta end
organ disfonksiyonu olmaksizin ilk birkag giin yasamay1
basarabilirse kardiyak outputta genellikle kademeli iyilesme olusur.

6.Korunmus sol ventrikiil fonksiyonu ile birlikte belirgin
azalmig sag ventrikiil fonksiyonu olan hastalarda sinirda kardiyak
output ve kan basinci goriilebilir. Bu durum sag ventrikiil infarktiisii
veya pulmoner hipertansiyonlu biiyiimiis sag ventrikillii hastada
zayif intraoperatif koruma sonucunda olusabilir. Bu problem daha
onceden pulmoner hipertansiyonu bulunan kardiyak transplantasyon
alicilarinda nadirdir ve ileri mitral kapak hastaligi olan hastalarda
gorilebilir. Kan triinlerinin kullanim1 da pulmoner vaskiiler direnci
(PVR) artirir ve sag ventrikiil disfonksiyonunu tetikleyebilir. Sivi
uygulamasi inamrinon veya milrinon gibi ilaglarla inotropik destek
veya nesiritid veya inhale nitrikoksitin (saf pulmoner vazodilatator)
kullanimi yararli olabilir. Eger olmazsa bir dolasim destekleyici
cihaz yararl olabilir.
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IIL.S1k Uygulanan Prosediirler Sonrasinda Karsilasilan
Postoperatif Durumlar

A.Koroner arter by pass greftleme(on-pump KABG)

1.Miikkemmel ventrikiiler fonksiyonlu hastalar genellikle
hipertansiyonun kontrol altina alinmasi i¢in bir vazodilatatére (SNP
veya NTG) ihtiyag¢ duyarlar. Propofol kullanimi ile by pass sonrasi
erken donemde hipertansiyon daha az olusma egilimindedir.
Preoperatif donemde B-bloker alan hastalarda by pass bitiminde pace
ihtiyaci sik olsa da B-bloker almayan ve 6zellikle de geng anksiyetik
hastalarda tasikardi olusabilir. Eger kardiyak output yeterli ise
hipertansiyon ve tasikardiye p-blokerler (esmolol veya metoprolol)
ile miidahale edilebilir. Hiperdinamik sol ventrikiilli hastalarda
hipertansiyonu kontrol altina almak icin vazodilatatorler
kullanildiginda ilerleyici tasikardi olusabilir. Bu durumda sistolik
kan basincinin 140 a (mean 100-110) kadar yiikselmesine izin verilip
sonrasinda tagikardi ve hipertansiyon p-blokerler ile tedavi
edilmelidir.

2.Hipertansiyonu kontrol altma almak i¢in NTG nin
kullanim1 venodilatator etkileri nedeni ile preload ve kardiyak output
u distirtir. SNP daha tercih edilebilir bir ilagtir ¢iinkii daha az voliim
inflizyonu gerekir. Ancak herhangi bir iskemi bulgusu varsa NTG
kullanilmalhidir. Nikardipin hipertansiyonun kontroliinde kullanilan
bir bagka tatmin edici alternatiftir.

3.Inotropik destek siklikla by passin sonlandiriimasi
sirasinda baslanir ve yogun bakimda ilk birkag saatte devam
edilmesi gerekebilir. Ik baslanacak ilag grubu epinefrin, dobutamin
veya dopamin olabilir. Epinefrin gii¢li bir inotroptur. Genellikle

diger ilaglardan daha az tasikardi yapar ve tercih edilen bir ilagtir.
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Katekolaminlere yetersiz cevap alindiginda inamrinon veya
milrinon kardiyak outputu artirmada biiyiik yarar saglayabilir. Bu iKi
fosfodiesteraz  inhibitérii  pozitif  inotropturlar ve sistemik
vazodilatasyon yaparlar; siklikla sistemik direnci desteklemek igin
norepinefrin eklenmesi gerekir. Hemodinamik performans ¢ok
simirda kalirsa intraaortik balon pompasi(IABP) yerlestirilmesi
diisiiniilmelidir. Katekolaminlerin aksine IABP miyokardiyal
oksijen ihtiyacini azaltir ve koroner perfiizyonu arttirir. Eger hastada
perioperatif infarktiis veya ciddi stunned miyokardiyum varsa
(infarktiis olmadan uzamis disfonksiyon goriiliir) 6-12 saatin
iizerinde IABP destegi gerekebilir.

4.Lidokain siklikla ameliyatanede kros klemp kaldirildiktan
sonra baglanir ve proflaktik olarak sabaha kadar devam edilir. Bu
ilag hipotermi, hemodinamik instabilite veya endotrakeal tiip veya
Swan-Ganz kateter mevcudiyeti ile iliskili ventrikiiler ektopi
insidansin1  azaltabilir. Antiaritmik tedavinin devami aritminin
varhigina, ciddiyetine ve hastanin ejeksiyon fraksiyonuna baglhdir.
Sol ventrikiil fonksiyonlar1 baskilanmig bir hastada cerrahi sonrasi
ventrikiiler tasikardi varhigi elektrofizyolojik ¢alisma ve siklikla
implante edilebilir cardioverter defibrilator(ICD) endikasyonudur.
Aksi taktirde B-blokerler ve biiyiik olasilikla amiodoran ile ilag
tedavisi endikedir.

5.Atriyal fibrilasyon (AF) KABG vyi takiben hastalarin

yaklagik %25 inde goriilmektedir. Bu durum cerrahi sirasinda zayif

atriyal koruma ile veya p-blokerkerin kesilmesi ile iliskili olabilir.

Cogu merkez postoperatif ilk giin B-bloker tedavisi baglamaktadir

(genellikle metoprolol 25-50mg), ciinkii B-blokerlerin  AF i

azalttigina dair ¢ok giiclii deliller vardir (Gyorgy Frendl 1, 2014).
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Digoksinin de tedaviye eklenmesi AF insidansin1 daha da azaltabilir.
Magnezyum siilfatin hepsinde olmasa da bazi calismalarda AF
insidansini azalttig1 (ve ventrikiiler aritmileri de ) ve dahasi siniis
ritmine donlise yardim ettigi gosterilmistir (A A Bert 1, 2001).
Amiodoran da AF proflaksisinde diisiiniilebilir.

6.Postoperatif EKG ye c¢ok dikkat edilmelidir.iskemi
bulgusu inkomplet revaskiilarizasyonu, zayif miyokardiyal
korumay1, anastomoz stenozuna bagli azalmis akimi, akut greft
okliizyonunu ve koroner spazmi gosterebilir. Sebep ne olursa olsun
IV NTG (baslangic dozu 0.25 p/kg/dk) genellikle gereklidir.
Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin 30mg veya diltizem 0.25mg/kg
IV 2 dk nin iizerinde sonra 5-15mg/sa IV ) koroner spazmdan
stipheleniliyorsa endikedir. Bu ilaglar iskemik degisiklikleri
diizeltebilir veya infarkt alanim kiigiiltebilir. IABP yerlestirilmesi de
diigtiniilebilir.  Eger problemin by pass yapilan greftten
kaynaklandig1 diisiiniilityorsaacil anjiografiyi takiben perkiitan
koroner girisim veya reeksplorasyon gerekli olabilir.

7.Radiyal arter grefti kullanilan hastalarda greft spazmini
engellemek icin bir vazodilatator kullanilir. En sik secgenekler
diltiazem 10mg/sa IV veya NTG 10-15p/dk (0.1-0.2png/kg/dk)
ameliyatanede baslanir ve postoperatif 18-24 saat devam edilir.Bu
intravendz ilaglar daha sonra uzun etkili oral diltiazem 120-180mg a
cevrilir ve gerekirse alt1 ay devam edilir.

8.Perioperatif miyokard infarktiisiiniin tanisin1  koymak
zordur ama genellikle devam eden EKG degisiklikleri ile ve EKO da
ortaya c¢ikan yeni bolgesel duvar hareket anormallikleri ile
dogrulanir. Agik kalp cerrahisi sonrasinda hastalarin %90 indan
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fazlasinda kardiyak enzimler yiikselir ama kreatinin kinaz MB nin
normalin st smirimin 10 katina yiikselmesi veya troponin
seviyesinin >15-20u/dl olmasi1 perioperatif MI ile uyumludur (.
Gavard JA, 2003). Tedavi hemodinamik destek ve diger standart
yaklasimlardan olusur. Kiiglik perioperatif MI dan etkilenmis
hastada en sik bulgu diisiik SVR dir ve kan basincini desteklemek
icin birkag¢ giin vazopresor kullanimi gerekir. Daha genis MI artmis
operatif mortalite ve azalmis uzun donem yasamla iligkilidir ve uzun
stire farmakolojik destek veya IABP destegi gerekebilir.

9.Antitrombositer tedavinin ven greftlerinde trombosit
birikimini onledigi ve greft agikligini artirdigi gosterilmistir. 75-
325mg enterik kapli aspirin cerrahiden 6 saat sonra veya
mediyastinal kanama azaldiktan sonraki en kisa zamanda
baslanmalidir. Bu doz bir yil siire ile devam ettirilmeli sonrasinda
stiresiz olarak 75-162 mg olarak verilmelidir (Paul D Stein 1, 2004).
Bu ilacin takip eden iskemik olaylar1 tek basina aspirinin erken
donemde baglanmasi 6nemlidir. Ciinkii clopidogrel cerrahiden
sonraki en az 5giin boyunca trombosit fonksiyonlarini inhibe etmez
(Eric Lim 1, 2004).

B.Minimal invaziv direk koroner arter
cerrahisi(MIDCAP) sol internal torasik arterin sol 6n inen artere
(LAD) anastomozunu saglamak i¢in yapilir. Bu islem sol torakotomi
ile tek akciger anestezisi kullanilarak uygulanir.

1.Hastalar genellikle ameliyatanede veya yogun bakima
geldikten hemen sonra ekstiibe edilirler. Epdural analjezi ve
interkostal bupivakain kot rezeksiyonu, gerilmesi ve fraktiiriine bagl
belirgin gégiis duvari agrisi olan hastalarda respiratuvar giicii arttirir.
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2.Pace telleri konulmaz . Ciinkii60-70/dk kalp hiz1 yeterlidir.
Swan-Ganz kateterinden yerlestirilen ventrikiiler pace telleri
bradikardi i¢in kullanilabilir fakat genelde optimal hemodinamiyi
saglayamaz. Gerekli ise eksternal pacing kullanilabilir.

3.Postoperatif EKG ¢ekilmeli ve herhangi bir iskemi bulgusu
icin dikkatlice degerlendirilmelidir. Ciinkii ¢alisan kalpte uygulanan
cerrahide anastomotik problemler duran kalptekine gore daha siktir.

4.intraperikardiyal ~ve intraplevral kanama  gogiis
duvarindan, anastomoz alanindan ve internal torasik arterin yan
dallarindan kaynaklanabilir. Kan spontan ventilasyon sirasinda
plevral boslukta daha fazla birikir. Kanama ihtimali gogis tiipii
drenajindan ve postoperatif gégiis rontgeninden takip edilmelidir.

C.Off-pump koroner arter by pass(OPCAB) bir
sternotomi insizyonundan uygulanir ve geleneksel on-pump cerrahi
ile karsilagtirilabilir derecede tam revaskiilarizasyon yapilabilir. Pek
cok calismada OPCAB 1n kan kaybini, transfiizyon ihtiyacini, renal
disfonksiyonu azalttigi ve tartismali da olsa daha az AF, daha az
norokognitif bozulma ve daha az strok riski olusturdugu
gosterilmistir (Thanos Athanasiou, 2004). OPCAB sirasinda hastalar
rutin KABG den daha yogun monitorize edilmelidir. Prosediir
sirasinda stabiliteden emin olmak igin siirekli kardiyak output
olgtimleri, miks vendz oksijen satiirasyonlari ve TEE kullanilmalidir
(Luis G Michelsen 1, 2003). Bu operasyonun postoperatif bakimini
etkileyen yonleri; 1s1 regiilasyonu, intraoperatif iskeminin kardiyak
performansa etkisi, potansiyel anastomotik problemler veya
perioperatif iskemige neden olan tam olmayan revaskiilarizasyon
veya infarktiis, kardiyak pozisyon verme sirasinda hemodinamiyi
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devam ettirebilmek i¢in sivi uygulamasi ve Heparin kullanimina
bagli kanama veya Cell Saver’ da toplanan kanin transfiizyonudur.

1.Hasta 1sis1 cerrahi boyunca diisme egilimindedir ve
ameliyatanede yiiksek 1silar saglanarak tiim IV sivilari isitarak |,
ventilator devresinde 1sitilmig nemlendirici kullanilarak ve 1s1
kontrol sistemleri gibi topikal 1sitict araglar kullanilarak viicut
isisinin- normal  kalmasi  saglanmalidir. Hipotermi  ventrikiiler
aritmiler gibi problemlere sebep olabilir bundan kagimilmalidir.

2.Anastomozlarin olusturulmasi sirasinda olusan iskemi,
kardiyak performansta gegici azalma yapsa da hasta yogun bakima
geldikten sonra hemodinamik performans genelde stabildir. KPB
kullanilan hastalarda bildirilen kardiyak outputtaki bozulma genel
olarak olusmaz ancak &zellikle bozulmus ventrikiiler fonksiyonlu
hastalarda diistik doz inotroplar cerrahi sirasinda siklikla kullanilirlar
ve yeterli output saglanana kadar devam ettirilirler.

3.Postoperatif EKG hemen ¢ekilip degerlendirilmelidir. Her
ne kadar intraoperatif greft acikligi dopler akim analizi ile veya
epikardiyal EKO ile degerlendirilse de bu yaygm bir uygulama
degildir (Rune Haaverstad 1, 2002). OPCAB cerrahi sirasinda
anastomoz problemi kanama ve hareket kaynakli suboptimal
vizualizasyon nedeniyle daha fazladir. Bu EKG degisiklikleri ile
veya TEE de bolgesel duvar hareket anormallikleri ile bulgu
verebilir. Nadiren kiiciik koroner arterlere by pass yapilmadiginda
EKG tam olmayan revaskiilarizasyonu yansitabilir. Eger greft akimi
ve acikligi ile ilgili bir siiphe varsa postoperatif koroner anjiografi
yapilmalidir.
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4.Pace telleri tiim hastalara konulmalidir. Ciinkii preoperatif
B-bloker kullanan hastalar daha yavas atim hizina sahiptirler ve bu
postoperatif donemde de devam eder. Her ne kadar 60-70/dk kalp
hizi kabul edilebilir bir deger olsa da kardiyak output erken
postoperatif donemde kalp hizinin en az 80/dk olarak ayarlanmasi
ile en iyi sekilde saglanabilir.

5.0PCAB in AF insidansin1 azaltmadaki yarari tartismalidir
(Thanos Athanasiou, 2004). Bu yiizden B-blokerkerin erkenden
baglanmas1 gereklidir. Ameliyatanede anastomozlar yapilirken
aritmi esigini azaltmak icin genellikle magnezyum verilir; ilk
postoperatif giinde AF riskini azaltmak igin verilebilir.

6.Pek ¢ok cerrahi grubu hastay1 ameliyatanede veya yogun
bakima geldikten hemen sonra ekstiibe etmektedir. Ventilatorden
ayrilma ve ekstiibasyon igin standart kriterler kullanilmalidir. Bu
kriterler normoterminin  saglanmasi, hemodinamik stabilite,
kanamanin olmamasi, belirgin agri olmaksizin yeterli uyaniklik ve
yeterli gaz degisimidir. Bu kriterler karsilandiktan sonra g¢ogu
hastada kisa etkili anestezik ajanlar ve propofol giivenli ve erken
ekstiilbasyona imkan verir. Her ne kadar OPCAB, KPB
kullanilmadan uygulansa da post operatif akciger fonksiyon test
sonuclari, arteriyel kan gazlari veya ekstiibasyon siiresi
degerlendirildiginde =~ KPB  kullanilmamasinin  respiratuvar
fonksiyonlar1 daha iyi koruduguna dair ¢ok az bulgu vardir (Serdar
Cimen 1, 2003).

7.Her ne kadar KPB 1n hemodiliisyonundan kaginilmig olsa
da anestezistler cerrahi sirasinda yeterli preload saglamak ve
kardiyak maniiplasyon ve pozisyon vermenin hemodinamik
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performansa olan yan etkilerini ortadan kaldirmak igin onemli
miktarda sivi verme egilimindedirler. Boylece hastalar fazla sivi ile
yiiklenmekte ve hemodinamik stabilite saglandiktan sonra diiireze
ihtiyag duymaktadirlar. OPCAB sonrasinda renal disfonksiyon
insidans1 daha az olsa da proximal anastomozlar yapilirken rolatif
hipotansiyon olusturan bir donem vardir ve bu donem operasyon
oncesi renal disfonksiyonu olan hastalarda bobrek fonksiyonlarini
bozabilir.

8.0OPCAB da anemi daha azdir ¢iinkii KPB 1 hemodiliisyon
ve koagulasyon sistemini bozucu etkisinden kagmilmistir (J D
Puskas 1, 2003). Boylece cerrahi alan kanamasi disinda belirgin
mediyastinal kanama biiyiikk oranda nadirdir. Ancak koagiilopati
potansiyeli halen mevcut olabilir.

a.Prosediir sirasinda heparinizasyon yararlidir ve bir miktar
fibrinolizis de olabilir. OPCAB da antifibrinolitik ilaglarin kanamay1
azaltmada yararli olduklari gosterilmistir ve kullanilmalidirlar
(\Valter Casati 1, 2004).

b.Anastomozlar yapilirken kaybedilen kan cell saver
cihazinda toplanir. Santrifugasyon ve yikama ile pihtilasma
faktorleri ve trombositler yeniden infiize edilen kandan temizlenir.

C.OPCAB sirasinda her iki plevral bosluga da girilir ve
plevral bosluga da girilir ve plevral bosluga gogis tiipii
yerlestirmedeki basarisizlik (yerlestirilen tiipten zayif drenaj)
biriktigi tespit edilememis kanin mediastenden tagmasina neden
olabilir. Herhangi bir mediyastinal kanamanin degerlendirilmesinde
ve yaklagiminda uyanik olmakta yarar vardir ve hemodinamik olarak
stabil olmayan hastada daha fazla siipheci olmak gerekir.

--46--



D.Aort kapak cerrahisi
1.Aort darhg:

a.Aort darligi(AD) hipertrofiye nonkompliyant sol
ventrikiile neden olur ki strok volimiiniin %30 u atriyal ve
ventrikiiler senkronizasyona baglidir. Postoperatif olarak ritm siniis
olmalidir veya atriyal veya AV pacing kullanilmalidir. AF nin
kardiyoversiyonu yapilmalidir. Ciinkii operasyondan sonraki ilk 24
saat stiresince derin hemodinamik bozulma olusabilir.

b.Yeterli sol ventrikiil dolumundan emin olabilmek i¢in
yeterli preload saglanmalidir(PCWP>15 mmHg). Nonkompliyant
hipertrofiye ventrikiil nedeniyle minimal sivi infiizyonuyla dolum
basinglar1 hizla ytikselebilir.

c.Aort darligi olan hastalarda preoperatif sol ventrikiil
basinglar1 200 mmHg yi gegse de by pass bitiminde transvalvuler
gradiyentin giderilmesine ve yeterli miyokardiyal korumaya ragmen
genellikle belirgin sistolik hipertansiyon gériilmez. Ancak
hipertansiyon yogun bakima geldikten birka¢ saat sonra olusma
egilimindedir ve miyokardiyal oksijen ihtiyacini azaltmak ve aortik
stitur hattin1 korumak igin kontrol altina alinmalidir. Hiperdinamik
kalp i¢in vazodilatator kullanimi diyastolik perfiizyonu azaltabilir ve
tasikardi olusturabilir. Bu durumda esmolol gibi B-bloker kullanimi
faydali olabilir.

d.Kavite obliterasyonu ve kavite i¢i akim hizlanmasi ile
birlikte hiperdinamik sol ventrikiilii olan hastalarada postoperatif
morbidite ve mortalite riski yiiksektir (Marie-Annick Clavel 1,
2017). Bu hastalarda diisiik strok voliim ve diisiik kardiyak output
ile Dbirlikte diyastolik disfonksiyon vardir. Hipovolemi ve
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inotroplardan kagmilmalidir. Ameliyatanede dikkatlice yapilacak
TEE patofizyolojinin dogasini agiklayabilir; Ciinkii diisiik kardiyak
outputun katekolaminler ile desteklenmesi hiperdinamik ventrikiil
olusumu ile iliskilidir.

2.Aort Yetmezligi

a.Aort yetmezligi(AY) sol ventrikiilde volim ve basing
yiiklenmesi olusturur, dilate ve siklikla hipertrofiye sol ventrikiille
sonuglanir. Bliylimiis ve kompliyant sol ventrikiil nedeniyle yiiksek
stvi miktarina ragmen dolum basinglart siklikla ¢ok az artar.

b.Aortik kapak protezinin yerlestirilmesine ragmen c¢ogu
hasta cerrahi sonrasinda vazodilatedir ve yeterli kan basmcinin
saglanmast i¢in fenilefrin veya norepinefrin gibi a-ajanlarin
kullanimi gerekir. Sistolik hipertansiyon siklikla vazodilatatorlerden
ziyade B-bloker ile daha iyi kontrol edilir.

3.Kalp blogu nonkoroner cusp ve sag koroner cusp
birlesimindeki komissiiriin tabaninda yerlesen iletim sisteminin
yakinindaki 6dem, hemoraji, konulan suturler veya yapilan
debritman nedeniyle olusabilir ve aort kapak replasmanini(AVR)
komplike edebilirler. Birkag¢ giin siire ile epikardiyal AV pacing
yararli olabilir. AVR sonrasi dalcik blogunun olmasi kotii prognoz
belirtisidir Birka¢ giin icinde 6dem ve hemoraji gecer, eger bu
stirenin sonunda tam kalp blogu halen devam ederse kalict DDD
pacemaker yerlestirilmesi diigiiniilmelidir.

4.Antikoagulasyon

a.Doku kapaklari: The American College of Chest

Physicians (ACCP) 2004 klavuzu doku kapaklarindan kaynaklanan

tromboemboli insidansim1 azaltmak i¢in warfarin sodyumun ¢ ay
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stire ile kullanilmasin1  6nermektedir (hedef uluslar arasi
normalizasyon orani (INR) 2.5 hedef aralik 2-3 (Deeb N Salem 1,
2004). Pek ¢ok calisma aspirinin warfarin kadar etkili oldugunu
gostermistir. Cogu cerrah cerrahi sonrast 81-100 mg aspirin
kullanilmasimi alternatif olarak onermektedir (Deeb N Salem 1,
2004).

b.Mekanik kapaklar: Mevcut jenerasyon single tilting-disk
veya bileaflet kapak takilmis hastalar INR yi 2.5 (hedef aralik 2-3)
olarak saglamak i¢in omiir boyu warfarin kullanmalidir. Yiiksek
tromboemboli riski olan hastalarada (AF, M, sol atriyal biiylime,
endokardiyal hasar, diisiik EF, sistemik emboli hikayesi) tedaviye
75-100 mg/giin aspirin eklenmeli ve hedef INR 3 e yiikseltilmelidir.
Eger postoperatif 4. giinde INR si 1.8 in altinda ise Heparin
baslanabilir ancak antikoagiilasyon yapilan postoperatif hastalarda
gecikmis tamponad olabilecegi akilda bulundurulmalidir. Hastanin
INR degeri teropedik araliga ulagtiktan sonra genellikle taburcu
edilebilir (genellikle >1.8).

E.Mitral kapak cerrabhisi

1.Mitral darhk(MD): Mitral darligi olan ¢ogu hastada
korunmus fonksiyonlu kiiciik sol ventrikiil kavitesi vardir. Bu
hastalar kiigiik sol ventrikiil end-diyastolik ve end-sistolik voliim
nedeniyle cerrahiyi takiben diisiik kardiyak output sendromuna
meyillidirler. Tatmin edici bir strok voliim igin yeterli dolum
basinglarinin saglanmasi gereklidir. ideal dolum basinglar: her hasta
icin 6nceden var olan pulmoner hipertansiyonun seviyesine ve geri
donebilme derecesine bagli olarak degiskenlik gostermektedir.
Hemodinamik destek sol ventrikiil disfonksiyonundan ziyade daha
cok sag ventrikiil i¢in gereklidir.

--49--



a.Kronik MD @1 hastalarada pulmoner hipertansiyon, sivi
yiikklenmesi ve zayif solunum rezervi ile birlikte kronik kaseksi
nedeniyle postoperatif solunum yetmezligi nadir degildir. Agresif
diiirez ve nutrisyonel destek gerekir. Ventilator destek ve weaning
icin planlama yapilmalidir.

b.Mitral darlig1 olan ¢ogu hasta diiiretik bagimlidir. Kapak
bozuklugunun  diizeltilmesine  karsin ~ preoperatif — agirliga
ulasabilmek icin operasyon sonrasinda hastanede kalis siiresi
boyunca diiiretik kullanimi siklikla gerekir. Taburculuk sonrasi
birka¢ ay boyunca diiiretikler devam edilmelidir.

2.Mitral Yetmezlik (MY): Mitral yetmezlik, yetmezlik
gosteren kapaktan sistolik bosalma yaparak sol ventrikiil duvar
stresini azaltir. MY giderildikten sonra ileriye ejeksiyon igin gerekli
biiyiik sistolik duvar stresi nedeniyle sol ventrikiil disfonksiyonu
ortaya ¢ikabilir. Bu durum voliim yiiklenmesinin azaltilmasiyla bir
dereceye kadar hafifletilebilir. Bu afterload uyumsuzlugu sol
ventrikiil yetmezligine neden olabilir ve inotropik destek ve
vazodilatatorler ile sistemik yiiklenmenin azaltilmasi gerekir (Rick
A Nishimura, 2014).

3.Sag ventrikiil disfonksiyonu, ozellikle daha 6nceden
belirgin pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda, MD veya MY i¢in
yapilan kapak cerrahisi sonrasinda nadir degildir. Sag ventrikiil
yetmezligi(SgV) zayif miyokardiyal koruma veya SgV afterloadini
arttiran faktorlerle hizlanabilir. Bu faktorler; pozitif basingl
ventilasyon, artmis ekstravaskiiler akciger sivisi , kan ve kan
driinlerinin transfiizyonu, kan gaz ve asit baz anormallikleri,
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perfiizyon iliskilifenomen ve sistemik inflamatuvar yanat ile iliskili
geri donebilen pulmoner vaskiiler spazmdir.

a.izole SgV disfonksiyonu yiiksek CVP degisken PA
basinglari, hipovolemik SgV ve diisiik kardiyak output ile kendini
gosterir. Voliimetrik Swan-Ganz kateterlerinin  kullanimi1  SgV
ejeksiyon fraksiyonunun o6lgiilmesi ile SgV disfonksiyonunun
derecesini daha iyi tamimlayabilir (Marc Hein 1, 2009). Ama
fonksiyonel trikiispit yetmezliginin varligi, termodiliisyon kardiyak
output dl¢iimlerinin giivenirligini azaltabilir. Bu durumda alternatif
bir kardiyak output 6l¢iim yontemi yararl olabilir.

b.SgV disfonksiyonuna ilk yaklasim preload optimizasyonu
icin sivi uygulanmasidir. Ancak eger CVP 20 mmHg nin {izerinde
ise ve yeterli kardiyak output saglanamadiysa daha fazla sivi
verilmemelidir. Bu SgV fonksiyonlarinda kétillesmeye neden
olabilir ve septal kayma olusturarak Sol ventrikiil(SIV) dolumunda
da bozulma yapabilir.

c.SgV ve SIV performansini desteklemek igin inotropik
ilaglar verilmelidir. Tercihen inamrinon veya milrinon gibi PVR vyi
de diisiiren ilaglar secilmelidir. isoproterenol PVR vyi diisiirebilir ama
kullanimi tagikardi nedeni ile sinirlidir (M L Camara 1, 1992). Diisiik
doz epinefrin veya dobutamin yararl olabilir.

d.Pulmoner vazodilatatérler de kullanilabilir ve SgV
afterloadunu azaltarak SgV fonksiyonunu iyilestirebilirler. Nesiritid
PA basincin1 azaltmada c¢ok etkili bir vazodilatatordiir ve ayni
zamanda ¢ok giiclii ditiretik etkisi de vardir. Yiiksek dozlarda belirli
derecede sistemik vazodilatasyon olusturur. Nitrogliserin preload
azaltmada etkilidir, ancak yiiksek dozlarda sistemik vazodilatasyon

--51--



yapar. Selektif pulmoner vazodilatatérler inhale nitrik oksit (20-40
PPM ventilatérden) (P D Mahoney 1, 2001) ve inhale prostasiklin
(50ng/kg/dk ya kadar) (Charl J De Wet 1, 2004). hazir olarak
bulunamayabilir. 1V prostoglandin E1 0.1 ng/kg/dk doza kadar
sistemik hipotansiyon yapmadan pulmoner vazodilatasyon
saglayabilir. Ancak yiliksek dozlarda genellikle sistemik kan
basincini devam ettirebilmek i¢in direkt olarak sol atriyuma bir a-
ajan infiizyonu gerekir.

4.S0l ventrikiiler disfonksiyon, MY i¢in yapilan cerrahi
sonrasinda ortaya ¢ikabilir, ¢iink{i yeni takilan fonksiyonel mitral
kapak sol ventrikiil diisiik bosalma basincini azaltir ve sol ventrikiil
disfonksiyonu ortaya ¢ikabilir. SIV fonksiyonunun bozulmasi mitral
kapak tamir teknikleriyle veya cerrahi sirasinda subkordal yapilarin
korunmast ile en aza indirilebilir. Nadir durumlarda SIV
disfonksiyonu suturlerin yerlestirilmesi sirasinda sirkumflex koroner
arterin suturler arasina sikismasiyla olusur. Bu durum TEE de duvar
hareketleri ile ve EKG de arterin besledigi alanlardaki degisikliklerle
bulgu verebilir.

a.Sistemik outputu optimum hale getirmek igin sol
ventrikiiler voliim genellikle yiiksek seviyelerde tutulur. Artmis sol
atriyal ve ventrikiiler kompliyans nedeni ile siklikla biiyiik miktarda
sivi uygulamasina ihtiyag duyulur. Ciddi SgV disfonksiyonunun
oldugu durumlarda bu problem yaratabilir, c¢iinkii yeterli sol
ventrikiil dolum basinglarinin saglanmaya ¢alisilmasi ilerleyici SgV
dilatasyonuna ve yetmezligine sonrasinda da SIV dolumunda
bozulmaya neden olabilir. CVP ve SgV end-diyastolik voliimlerinin
dikkatli monitorizasyonu sivi  verilmesinin yararlidan ziyade
kotiilestirici etkisinin olabilecegini gosterebilir.
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b.Yogun bakimda sol ventrikiil dolumunun
degerlendirilmesi biraz zordur. Her ne kadar cerrahi sonrasinda PA
basincinda biraz azalma olsa da pulmoner hipertansiyonun geri
donebilirliginin hizi ve derecesi onceden kestirilemez ve PA
basinglart SIV dolumunu gostermeyebilir. Optimal volim durumu
siklikla KPB bitiminde miyokardiyal fonksiyonun degisik dolum
basinglarinda EKO ile gézlenmesi ile tanimlanabilir.

c.EKO nun disinda sol atriyal basing SIV dolumunun en
dogru gostergesidir. Sol atriyal basing 6l¢iim hatlar1 hava embolisine
dikkat edildigi siirece giivenlidir ve yerlerinden ¢ikartildiktan sonra
da emboliye dikkat edilmelidir (F Santini 1, 1999). Bu hatlar ayn1
zamanda sistemik vazodilatatorlerin etkilerine karsi selektif a-ajan
inflizyonuna da imkan verirler (ancak bu nadiren gereklidir).

d.PAD basinglar1 sol kalp dolum basinglarin1 dogru olarak
vermeyebilir.  Ciinkii  mitral kapak hastalarinda  belirgin
transpulmoner gradiyent (PA ortalama basinci eksi PCWP) siklikla
vardir. Her ne kadar PCWP daha dogru olsa da pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda pulmoner arter riiptiirii riskinden
kaginmak i¢in en iyisi balonu sisirmemektir.

5.Siniis ritminin saglanmasi, en uygun kardiyak output i¢in
gereklidir. Mitral kapak cerrahisi biatriyal transseptal yaklasimla
uygulandiginda siniis nod arteri genellikle kesilir ve siklikla siniis
ritmi yoktur (Ovidio A Garcia-Villarreal 1, 2003). Uzun siireli AF
nu olan hastalarda cerrahi sonrasi birkag saat ya da giin AV pace
kullanimi miimkiindiir. AF 1 yildan fazla siiredir varsa ve sol
atriyum capr 50mm yi ge¢misse siniis ritminin erken postoperatif
dénemden sonra sglanmasi pek miimkiin degildir. B-blokerler,
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kalsiyum kanal blokerleri ve/veya digoksin hiz kontroli i¢in
kullanilabilir ama prokainamid veya amiodaron gibi siniis ritmini
saglamaya yonelik ilaglar genellikle kronik AF lu hastalarda endike
degildir.

6.Maze prosediirii paroksismal veya kronik AF nu tedavi
etmek i¢in kullanilabilir ve siklikla mitral kapak cerrahisi ile birlikte
uygulanir. Paroksismal AF igin pulmoner ven izolasyonu
elektrofizyoloji labaratuvarinda ve cerrahi sirasinda degisik
ablasyon teknolojileri ile %90 basari ile uygulanabilir. Kronik AF en
iyi ‘kes ve dik> Cox Maze Il operasyonuna yanit verir. Hastalarin
yaklasik %10-15 i pacemaker ihtiyaci duyar. Kronik AF lu hastalarin
yaklasik %70 i radyofrekaans, mikrodalga veya kriyoablasyon
kullanilarak ~ basariyla siniis ritmine dondiiriilebilir. ~ Siniis
ritmine(SR) dondiiriilen hastalara 3 ay siireyle warfarin
onerilmektedir, eger SR yoksa omiir boyu tedavi gerekir. Eger SR
ne erken doniis varsa amiodaron genellikle 3 ay siire ile verilir. Eger
AF devam ederse amiodaron kesilebilir ama genelde siniis ritmine
doénme olasihigini arttirmak igin birkag ay daha devam edilir.

7.Antikoagulasyon

a.Doku kapaklar1 ve mitral ringler. Warfarin 3 ay sre ile INR
hedefi 2.5 (hedef aralik 2-3) olacak sekilde verilmelidir ve daha
sonra eger hastanin ritmi siniis ise 75-100mg aspirine doniilmelidir
(Deeb N Salem 1, 2004). Eger hastada AF biiylimiis sol atriyum
(>50mm) veya tromboemboli hikayesi varsa warfarin 6miir boyu
devam ettirilmelidir. Baz1 cerrahlar mitral kapak ringi takilan
hastalarda warfarin kullanmay1 tercih etmezler. Eger INR
postoperatif 4. giinde hala terdpedik sinirda degilse Heparin

verilmesi her hasta icin ayr1 olarak degerlendirilmeli potansiyel
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yararlar1 ve riskler (6rnegin gecikmis tamponad) goz Oniinde
bulundurulmalidir.

b.Mekanik kapaklar. Warfarin ilk postoperatif giinde
baslanmali hedef INR 3 e (hedef aralik 2.5-3.5) ulasilmali ve 6miir
boyu devam edilmelidir. Yiiksek riskli (AF, biiylimiis sol atriyum)
hastalarda  75-100mg aspirinin  eklenmesi  giivenlidir  ve
tromboemboli riskini daha da azaltabilir. Postoperatif 4. giinde INR
2 nin altinda ise Heparin baglanmalidir.

C.INR hedef araliga ulastiginda hasta genellikle taburcu
edilebilir. Kabul edilebilir INR degerleri doku kapaklar1 ve ringleri
icin 1.5 (AF varsa 1.8) ve mekanik kapaklar icin 2 dir. Eger hastada
artmis tromboemboli riski varsa (6rnegin biiyiik sol atriyum), diisiik
molekiiler agirlikli heparin de (1mg/kg sc) INR hedef araliga ulagana
kadar verilebilir.

8.MVR nin hemen sonrasinda gogiis tiiplerinden akut asiri
kanamnin olmasi veya tamponad olusumu SIV riiptirini
diigtindiiriir. Bu atriyoventrikiiler groove da , papiller adelelerin
tabaninda veya arasinda meydana gelebilir. Bu problemlerden MVR
sirasinda  korda korumasiyla, ¢ok kiigiik sol ventrikiili olan
hastalarda (genelde mitral darlig1 olan yash kadinlar) doku kapagi
kullanimindan kag¢inarak ve ¢ok dikkatli cerrahi teknik kullanilarak
korunulabilir. Bu KPB sonrasi SIV distansiyonu ve ¢ok fazla
afterload ile hizlanabilir. Tan1 konuldugunda KPB esliginde acil
cerrahi girisim gerekir ve 6nemli bir mortalite oran1 vardir (Makoto
Kamada 1, 2004).
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F.Aort diseksiyonlari

1.Cikan aortayr igeren (tipA) diseksiyonlu hastalarin
neredeyse hepsi cerrahi tamire gider. Vaskiiler devamlilik dacron
greftin ¢ok frajil dokulara dikilmesi ile saglanir ve sutur hattinda
siklikla kanama olusur. BioGlue™ gibi yapistiricilarin kullanimi bu
problemin azaltilmasina yardimer olur (Jurgen Passage 1, 2002). Ek
olarak diseksiyonun baslangi¢ yerinin cerrahi tamiri distal yalanci
limeni tam olarak ortadan kaldirmaz. Bu yiizden cerrahi palyatiftir
ve hastada gelecekte distal anevrizma olusumu ihtimali vardir.

2.Erken postoperatif donemde, preoperatif donemdekine
benzer sekilde sistolik kan basincini ve kalp kontraksiyon giiciinii
(dp/dt) azaltan antihipertansif rejim kullanilmalidir. En sik
kullanilan rejimler tek basina esmolol veya esmolol ile sodyum
nitroprusiddir. Daha sonra oral ilaglara gegilebilir, B-blokerler
(labetalol miikemmel bir se¢imdir) ile birlikte kalsiyum kanal
blokerleri veya ACE inhibitorleri gibi antihipertansiflerin eklenmesi
yararhdir.

3.Tip A diseksiyonunun onarimi distal anastomozun
olusturulabilmesi i¢in genellikle derin hipotermik sirkulatuvar arrest
gerektirir. Bu soguma Ve sonrasinda 1sinma, 6nemli koagulabiliteye
neden olabilir. Ama kanama BioGlue ve aprotinin ile genellikle en
aza indirilebilir. Aprotinin kullanim1 biraz tartismalidir ¢linkii
sirkulatuvar arrest sonrast ndorolojik problemler ve renal
disfonksiyon yapabilir. Ancak siki heparinizasyon protokollerine
baglh kalinmasiyla risk en aza indirilir (1 D. R., 2001). Preoperatif
ve postoperatif dikkatli norolojik degerlendirme dnemlidir.
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4.Tip B diseksiyonlarin tamiri igin cerrahiye alinan
hastalarda genelde komplike diseksiyonlar vardir. Kross klemp ile
iliskili parapleji ve/veya renal yetmezlik olusabilir. Preoperatif ve
postoperatif dikkatli norolojik degerlendirme ve perioperatif renal
fonksiyonlarin 6l¢iimii ve desteklenmesi 6nemlidir.

G.Torasik anevrizmalar

1.Torasik anevrizmalar; hipertansiyonlu, kronik akciger
hastalikli ve serebrovaskiiler, koroner ve renovaskiiler hastaligi
iceren difiiz aterosklerozlu yaslh hastalarda olusmaya meyillidir. Bu
organ sistemlerini igeren problemlerin taninmasi1 ve korunma
sorunsuz bir iyilesme i¢in gereklidir.

2.Cikan aorta ve arkus anevrizmalarinin tamiri derin
sirkulatuvar arrestin kullanimin1 gerektirebilir ve bu potansiyel
komplikasyonlarla iliskilidir. By pass ta 37°C ye aktif 1ssnmaya
ragmen sonradan isinin diismesi(afterdrop) siktir ve yogun bakimda
yeniden 1sitma yapmak gerekir. Koagulopatiler siklikla vardir ve
mediyastinal kanamay1 en aza indirmek i¢in agresif yaklasimlar
gerekir. Antegrad ve retrograd serebral perfiizyon sirkulatuvar
arrestin kabul edilebilir siiresini uzatsa da dikkatli preoperatif ve
postoperatif norolojik degerlendirme yapmak gerekir (Griepp,
2001).

3.Inen torasik ve torakoabdominal anevrizmalarin tamiri igin
torakotomi insizyonu yapilir ve siklikla diyafragmanin altina kadar
uzatilir. Uzun insizyon onemli 6l¢iide agri olusturarak hastanin
solunumunu etkiler ve siklikla yiiksek doz analjezik gerekir. Dahasi
hastanin pulmoner fonksiyonu cerrahi sirasinda yogun kan ve kan
elemanlarinin transfiizyonu ile bozulabilir. Bu faktorler daha
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onceden var olan akciger hastaligi ile birlestiginde entiibasyon
periyodunu uzatir. Bu operasyona alinan hastalarin %10 undan
fazlasinda uzamis ventilator destegi nedeniyle trakeostomi gerekir
(Richard P Cambria 1, 2002).

4.Cerrahi sonrasinda koagiilopati siklikla vardir ve agresif
olarak tedavi edilmelidir, eger gerekiyorsa erken cerrahi
reeksplorasyon yapilmalidir.

5.Kros klemp siiresince distal perfiizyon saglansa da inen
aortanin Klemplenmesi parapleji veya renal yetmezlik yapabilir.
Serebrospinal sivi drenajina ameliyatanede operasyon 6ncesi spinal
kord basincini azaltmak igin baslanir ve 24 saat siire ile devam edilir
(J S Coselli 1, 2000). Birkag giin siireyle norolojik degerlendirme
ozellikle 6nemlidir. Yogun bakimda gecikmis parapleji olusabilir
ama eger hemen fark edilirse sistemik kan basinci yiikseltilerek
yiiksek doz steroid ve serebrospinal sivi drenaji ile genellikle geri
dondiirtilebilir (Hersh S Maniar 1, 2003).

6.Kros klemp de renal yetmezlik olusturabilir ve cerrahi
sirasinda Olglimler yapilarak renal perfiizyon en iyi sekilde
saglanmalidir. Mannitol, furosemid veya fenoldopam infiizyonu
yapilabilir (Roy Sheinbaum 1, 2003). Bazi ¢alismalarda
torakoabdominal cerrahi sonrasi renal yetmezlik insidans1 %12 ve
25 arasindadir (Richard P Cambria 1, 2002).

H.Sol ventrikiiler anevrizma ve ventrikiiler aritmi cerrahisi
1.SIV anevrizma rezeksiyonu uygulanacak hastalarin
genellikle SIV ~ fonksiyonu belirgin  olarak  baskilanmistir.
Endoanevrizmorafi veya endoventrikiile sirkiiler patch plasti
teknikleri ile ventrikiiler boyut ve geometrisi lineer kapatmaya gore
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daha iyi korunsa da cerrahi sonrasinda sol ventrikiil strok voliimii
genellikle azalir. Yeterli dolum basinglarinin saglanmasi(genellikle
PCWP 20-25mmHg civari)strok voliimiin optimizasyonu igin
gereklidir. Dolum basinglar kii¢iik nonkompliyant SIV nedeniyle
minimal volim infiizyonuyla hizla artabilir. Hastalar yeterli
kardiyak outputu saglayabilmek i¢in kalp hizlarmi arttirirlar bu
nedenle yeterli strok voliim olusmadik¢a kalp hizi farmakolojik
olarak azaltilmamahdir. KPB dan ayrilabilmek igin siklikla
hemodinamik destek ve IABP yerlestirilmesi yararl olur.

2.Ventrikiiler tagikardi i¢in cerrahi, kriyoablasyon ile birlikte
kor endokardiyal rezeksiyonu igerir ve hastalarin yaklasik %80 inde
basarilidir. Postoperatif ventrikiiler aritmi riskini azaltmak igin 24
saat siireyle lidokain proflaksisi kullanilabilir. Bu hastalarin ¢ogu
postoperatif elektrofizyolojik ¢aligma yapilarak ya da yapilmadan
ICD yerlestirilmesi i¢in adaydirlar.

3.ICD ler genellikle elektrofizyoloji labaratuvarinda devam
eden ventrikiiler tasikardi veya diger hayat1 tehdit eden aritmileri
olan hastalara yerlestirilir. Eger hastaya cerrahi yapildiysa ve
preoperatif endikasyon varsa cerrahiden birka¢ giin sonra ICD
yerlestirilir. Benzer olarak eger hastanin ventrikiiler fonksiyonu
kotliyse ve devam eden veya etmeyen ventrikiiler tasikardi cerrahi
sonrasinda olusursahastaneden taburcu olmadan o6nce ICD
planlanmalidir. Cihaz test edilir ve genellikle aktif moda birakilir.
Hastanin yatagimin bagina ICD nin durumunu belirtir bir kart asilir
ki acil bir durumda hastaya miidahale eden kisi cihazin aktif veya
inaktif oldugunu bilebilsin.
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Bir hasta eger preoperatif antiaritmik meidkasyona ihtiyag
duyuyorsa ve endokardiyaal rezeksiyon yapilmamissa 1CD
implantasyonundan sonra medikasyon devam ettirilmelidir. Genel
olarak hastada malignant ventrikiiler aritmi varsa B-bloker veya
amiodaron tedavisine devam edilmelidir.
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BOLUM Il

Matenials, Clothes And Products Used In Wound
Care

Necmi Kose

Wound care, which is as old as human history, was first
performed with plant extracts and various oils, but today it has been
replaced by modern wound care. These products, which are expected
to provide all the conditions such as humidity, temperature and
antimicrobial protection required for the healing of a wound, must
also increase the patient's quality of life and be economical. A moist
environment is very important for wound healing, but it alone is not
sufficient. Although it is known that wounds kept moist heal rapidly,
other important factors for wound healing have been investigated
and dressing materials that meet these conditions have come to the
fore for use.

The optimum conditions required for wound healing can be
summarized as a moist environment that allows the regeneration of
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cells and tissues around the wound, effective oxygen circulation and
low bacterial contamination..

Features of the Ideal Product
. Protected from foreign matter and bacteria

. Must absorb exudate

. Prevent heat and fluid loss

. Must provide compression

. It must be non-stick

. It should create a warm and humid environment

. Should not be toxic or allergenic

. It should not damage healthy tissues around the wound.
. Must be aesthetic

. Its own structure should not be damaged

Wounds can be acute, chronic, exuding, dry or infected, or
they may have several characteristics. For this reason, one type of
wound dressing is not the best option for wound care. However, the
wound healing process consists of different successive stages (See
Section V.32) and the treatment needs of all these stages may not be
met with a single type of wound dressing.

For effective wound treatment, various factors such as the
patient's general health status, environmental and social conditions,
as well as the physical and chemical properties of the wound dressing
used, must be carefully evaluated together. For these reasons, the
effectiveness and performance of dressings that may be suitable for
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the type of wound and degree of injury should be taken into
consideration before routine use.

When choosing the product, the features listed below should
be examined in detail and the appropriate product should be selected.

Wound Type:
- Caviter (Hollow style)
- Superficial (superficial) - Full layer
- Necrotic (containing dead tissue)
- Sloughy (Necrosis separation)
Wound Features:

* Dry or moist

* Excessively exuding

+ Bad smelling

* Extremely painful

« Difficult or easy to dress
Bacteria Profile:

« Sterile

+ Colonized

* Infected

« Potential source of systemic infection
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Factors affecting Wound Healing

There are multiple local (regional) and systemic (general)
factors that affect wound healing.

Local factors; Infection in the wound area, inadequate blood
circulation, hypoxia, tissue necrosis, presence of foreign particles,
repetitive trauma and mobility of the wound area.

Systemic factors are factors such as nutritional deficiency,
diseases such as diabetes, chronic renal failure, immune immune
syndrome, corticosteroid use, age and genetic structure of the
patient.

While many wounds heal without problems, some chronic
wounds experience problems with healing as the repair period
increases and appear as open wounds. The loss of the ability of a
chronic wound to heal indicates that there is a disruption in the
natural stages of wound repair.

The healing process begins immediately after the injury and
follows a specific sequence called the natural healing process.
Substances secreted from the wound edges initiate vascular and
intercellular changes, control bleeding, prevent infection and
accelerate the healing process. Although the healing process varies
depending on the injured area, size and severity of the wound, the
order in the healing process does not change. In healing, hemostasis,
inflammation, proliferation and remodeling phases occur in a
sequence.

Extensive information about wound healing is explained in
detail under the previous topic.
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Wounds are affected by many factors depending on the
patient and environmental conditions, and each wound has its own
characteristics. A wound is only characterized by its course. Because
both the patient's conditions and the wounds are variable. The most
appropriate wound dressing should be selected according to the
condition of the wound and its priority need.

Classifying wound dressings according to their
effectiveness; They are made in the form of passive covers,
interactive covers and bioactive covers.

PASSIVE WOUND CARE PRODUCTS
Composite Covers

It consists of a single non-stick cover with several functions,
with physical additions. It may consist of alginate, sponge,
hydrocolloid or hydrogel layers.

Transparent Film Covers

It is used in superficial and low exudate wounds. Necrotic
tissue has autolysis (self-dissolving) feature. It is semi-permeable.
Prevents bacterial contamination.

hydrocolloids

They are wound care products obtained in thin layers from
product compositions such as elastomers and adhesives in addition
to gel-forming agents. When it comes into contact with the wound
exudate, the hydrocolloid matrix attracts the wound fluid thanks to
the hydroactive particles distributed homogeneously in its structure
and swells over time, turning into a gel. They cannot be
recommended for infected wounds. Absorbs low and medium grade
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exudate. They have an occlusive and adhesive porous structure. It
has autolytic debridement properties. It is used during the
epithelialization and granulation tissue formation phase. They can
stay in the wound for 3-5 days.

Hydrofiber Covers

It is used for hydrophilic (water-loving) wounds with
medium-heavy exudation. It consists of non-woven fibers with a
100% NaCMC structure. The dry dressing, which absorbs the liquid,
gels. The absorbed liquid is trapped inside the fibers. Thus, the risk
of maceration is reduced.

Foam Covers

They have a hydrophilic polyurethane structure. They have
high absorption capacity. Although it adapts well to the wound
surface, it is difficult to use in cavity wounds. It is suitable for
medium-heavy exuding wounds. It has debridement properties, but
its antibacterial properties are absent unless a separate substance
such as silver or methylene blue is added. It can be used together
with other wound dressings. Daily change is recommended to
prevent excessive drying.

Alginate Dressings and Alginate Wound Fillers

It is obtained from seaweed (calcium alginate). Non-woven
fibers absorb exudate and form a gel consistency. It is not used on
infected wounds. Since it is a natural hemostatic agent, it can be used
in bleeding wounds.
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Wound Fillers

Silicone Gel Sheets

Antibacterial dressings

- Silver dressings

- lodine dressings

- Containing chlorhexidine
Classification of Wound Infection:

« Contamination: All wounds are contaminated. It does not
delay wound healing.

» Colonization-Critical  Colonization: Microorganisms
multiply. No tissue damage occurs. Healing is not negatively
affected.

« Infection: Microorganisms multiply. There are signs of
infection. Tissue damage occurs. Wound healing is negatively
affected.

It is appropriate to use anti-bacterial covers during the critical
colonization phase. They are not used for more than two weeks.
Local infection that does not heal within two weeks, infection in
deep tissues and the presence of systemic infection require the use
of systemic antibiotics.

Antiseptics are broad-spectrum bacteriostatic  (anti-
proliferative) or bactericidal (bacteria-killing) substances.

They are stable, inexpensive products with a long shelf life.
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Summary information about topical antiseptics and
antimicrobial agents is given in Table V.33.1.

Table V.33.1: Topical Antiseptics and Antimicrobials

Topical Antiseptic Agents Topical Antimicrobial Agents

Povidone Iodine .Cadexomer fodine

.Cadexomer fodine .Povidone lodine

.Chlorhexidine .Chlorhexidine

Alcohol Silver sulphadiazine
Silver-containing dressing

Acetic acid materials

.Hydrogen peroxide

.Sodium Hypochlorite (Dakin
Solution)

Silver Covers

Silver (Ag+) is a very potent antimicrobial [can be used for
Gram +, Gram -, MRSA (Methicillin Resistant Staphylococcus
Aureus)]. Silver ions interact with enzymes that affect the life of the
bacteria and are distributed inside and between the bacterial cells. It
prevents cell division and proliferation by disrupting bacterial DNA.
Silver ions attach to the cell walls and destroy the bacterial cell by
disrupting the properties of the cell membrane. It should not be used
in those with silver sensitivity, during pregnancy and breastfeeding.
It is not recommended to use with enzymatic debridement products.
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Hydrogel Dressings

Hydrogels are three-dimensional networks of hydrophilic
polymers containing a high percentage of water in their structure. It
consists of polymers such as gelatin, polysaccharide, polyvinyl
alcohol, polymethacrylate or polyethylene oxide cross-linked with
hydrophilic polymers. Suitable for necrotic, dry or non-exuding
wounds. They have high absorption capacity and do not stick to the
wound surface. It has pain relieving properties. Its structure consists
of more than 80% water. Provides perfect humid environment. It has
autolysis and debridement properties.

Hydrogels are applied as elastic sheets, amorphous gels or
films. They take shape easily and are easily cleaned from the wound
surface. After these dressings are applied, medication can be applied
to the wound surface.

Single or Multi-Layer High Compression Bandages and
Stockings

They are used in the treatment of venous ulcers. They have a
synthetic structure.

Ozel emici yapismaz értiiler

Odor Absorbers
They contain coal that absorbs gas molecules.

Wound Contact Layers

With its porous structure, it prevents other agents from
coming into contact with the wound. It can be changed once a week.
Wound Cleansing Products

They can be in the form of solutions, foam, gel or spray.
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Skin Grafts
Others
-Products with polysaccharides and glycerin
-Paste bandages
-Honey Covers
-Paraffin gas dressing
-Barrier cream and dressings
-Growth factor covers
.Hyaluronic acid covers
.Enzymatic debridement dressings
Comparison of the products is given in Table V.33.2.

ACTIVE WOUND CARE PRODUCTS

The disadvantages of active wound care products compared
to wound dressings are that they are expensive and require expertise
to use. However, they can be used repeatedly.

Negative Pressure Wound Therapy

NPWT (Negative Pressure Wound Treatment) or commonly
known as VAC (Vacuum Assisted Closure) or T.N.P (Topical
Negative Pressure) is an auxiliary therapy consisting of a non-
invasive wound closure system that uses controlled local negative
pressure to ensure the healing of difficult-to-heal wounds.
Subatmospheric pressure application provides physical contraction
of complicated wounds, removing toxins, excess interstitial fluid and
dead tissue at the wound base. When compression is applied in the
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range of 0.703-0.0228 kgf/cm3 with pores of 400-600 microns along
with the adhesive dressing, the wound is closed with a polyurethane
sponge whose pores do not get clogged. A non-clogging, soft
connection port is placed on it and the other end is connected to the
device that controls the negative pressure. It has been shown that the
ideal pressure value is 125 mmHg and the application time is 5
minutes of negative pressure and 2 minutes of lifting this pressure.

Picture V.33.1 is given as an example of this type of treatment

Vo ™ o Vi i

Square: Collection contaie, Circle: Pressure and mode control device,
Triangle: Polyurethane sponge and drape, Star: Connection port



Figure V.33.1: Negative Pressure Wound Therapy (VAC)

Adaptation Odor
MATERIEL  Absorption Adhesiveness to wound Hydrationcontrol. Clinical
Practise
Fully
compatible
with  the Superficial
Filmler None Full surface. Slow None  wounds,
Mild.
exudate,
second
cover
Superficial
Very little  None Middle None  wounds
Compatible
hydrogel with  the
leaves surface
Mild-
Middle
exudate
Compatible
Amorphous Mild- with the
gels Middle None cavity. Cabuk None  Superficial
deep
wound,
Middle-
severe
exudate
Compatible It may
Mild- with  the increase
Hydrocolloids Middle full. surface Middle the odor.  Superficial
wounds,
Mild-
Middle
exudate
Compatible
with the
Foams High full. cavity. None Mild Superficial
deep
wounds,
Middle-
severe
exudate
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Compatible

with the
Alginates High None cavity. None Mild Superficial
Deep
wound
Middle-
high
exudate
Compatible
with  the Mild-
Collagen Middle-high None cavity. None None Middle
exudate
Superficial
Compatible wounds with
Contact with the all kinds of
sheets None None surface Mild None  exudates.

Hyperbaric Oxygen Therapy (HBO):

Hyperbaric oxygen therapy is a form of treatment applied by
continuous or intermittent breathing of oxygen through a mask, hood
or environment, at a pressure higher than atmospheric pressure at sea
level, in a closed system to treat the disease. The physiological
effects of hyperbaric oxygen therapy can be listed as reduction in
tissue hypoxia, reduction in tissue edema with reactive
vasoconstriction, increase in growth factor synthesis, microvascular
angiogenesis, and antibacterial effect by reducing the ability of
anaerobic organisms to form spores and endotoxins.

FDA (Food and Drug Administration) has reported the
following indications for the safe use of hyperbaric oxygen therapy.

. Decompression sickness

. Air and gas embolism
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. Carbon monoxide and cyanide poisoning, acute smoke
inhalation

. gas gangrene
. Necrotizing infections of soft tissue

. Crush injuries, compartment syndrome and other acute
traumatic ischemia

. Conditions in which wound healing is delayed (diabetic and
non-diabetic)

. Chronic refractory osteomyelitis

. excessive blood loss

. Radiation necrosis

. Skin flaps and grafts with questionable retention
. thermal burns

. brain abscess

. Anoxic encephalopathy

. sudden hearing loss

. Retinal artery occlusion

. Acute osteomyelitis of skull bones, sternum and vertebrae

Topical Oxygen Therapy:

This method, which was developed because hyperbaric
oxygen therapy is a hospital-dependent method, has not been as
successful as HBO therapy in chronic wound treatment.
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Bioelectromechanical Devices
» Magnotherapy
* Laser

Electrical Stimulation:

In this technique, two electrodes are used to initiate a
bioelectric current between the negative charge on the wound
surface and the positive charge in the wound depth.

--75--



REFERENCES

1.

Beldon P, Rusling N, Harrington R, Morris C. Wound
management and dressing selection. Wound Essentials 2006; 1:
178-184.

Thomas S.A. Structured approach to the selection of dressings.
http://www.worldwidewounds.com/1997/july/Thomas.

Falanga V. Advanced treatments for non-healing chronic
wound. EWMA Journal 2004; 4(2) :4-7.

Flanagan M. Wound measurement: Can it help us to monitor
progression to healing? J Wound Care 2003; 12(5): 189-194.

Bishop SM, Walker M, Rogers AA, Chen WY. Importance of
moisture balance at the wound-dressing interface. J Wound Care
2003; 12 (4): 125-8.

Thomas S., Loveless P., An examination of the properties of 12
hydrocolloid dressings, World Wide Wounds,
http://www.worldwidewounds.com/1997/july/ThomasHydrone
t/hydronet.html .

Morgan DA. Formulary of Wound Management Products (A
Guide for Health Care Staff). Warwick Printing Co. Ltd. UK,
1997.

Thomas S, Fram P. The development of a novel technique for
predicting the exudate handling properties of modern wound
dressings. J Tissue Viability 2001; 11(4): 145-53.

Thomas S. Alginate dressings in surgery and wound
management-Part 1. J Wound Care 2000 9(2): 56-60.

--76--


http://www.worldwidewounds.com/1997/july/Thomas

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Thomas S. Handbook of Wound Dressings. London:
Macmillan; 1994.

Thomas S. Alginate dressings in surgery and wound
management-Part 1. J Wound Care 2000; 9(2): 56-60.

Clark M. Compression bandages: principles and definitions. In:
European Wound Management Association.  Position
Document. London: MEP Ltd, 2003, p:5-7.

White R, Cutting K. Exploring the effects of silver in wound
management what is optimal. Wounds 2006; 18(11): 307-314.

Bielby A. Nanocrystalline silver foam dressing in diabetic foot
ulceration. The Diabetic Foot Journal 2007;10(1): 31-41.

Maillard JY, Denyer SP. Focus on silver. EWMA Journal 2006;
6(1): 5-7.

Innes ME, Umraw N, Fish JS, Gomez M, Cartotto RC. The use
of silver coated dressings on donor site wounds: a prospective,
controlled matched pair study. Burns 2001; 27(6): 621-7.

White RJ, Cooper RA, Kingsley A. Wound infection and
microbiology: the role of topical antimicrobials. Br J Nurs 2001;
10(9): 563-78.

Browne A, Dow G, Sibbald RG. Infected wounds: definitions
and controversies. In: Falanga V (ed). Cutaneous Wound
Healing. Martin Dunitz, London, 2001, pp: 203-220.

O’Meara SM, Cullum NA, Majid M, Sheldon TA. Systemic
review of antimicrobial agents used for chronic wounds. Br J
Surg 2001; 88(1): 4-21.

-77--



20.

21.

22.

23.

24,

Erturk Tekin E, Haberal Ismail. The Effectivenes of VAC
(Vacuum-Assisted Closure) Therapy in Patients with VVenous
Ulcers. Oral presentation.13th International Congress of Update
in Cardiology and Cardiovascular Surgery (UCCVS) Sheraton
Convention Center in Cesme,izmir- Turkey on March 23 - 26,
2017.

Dyson M. Adjuvant Therapies: Ultrasound, laser theraphy,
electirical sitimiilations, hyperbaric oxygen and vacuum
assisted closure theraphy. In: Morrison MJ, Moffat CJ, Franks
PJ (Eds) Leg Ulcers: A problem based learning approach.
Mosby Elsevier, London, 2007, pp:429-451.

Banwell PE, Teot L. Topical negative pressure (TNP) the
evolution of a novel wound therapy. J Wound Care 2003: 2(1):
22-28.

Gupta AK, Filonenko N, Salansky N, Sauder DN. The use of
low energy photon therapy (LEPT) in venous leg ulcers; a
double-blind, placebo-controlled study. Dermatol Surg. 1998
Dec ;24(12): 1383-6.

Cigna Health Care Coverage Position (2008). Electirical
sitimiilation for wound healing.

--78--



BOLUM IV

Endovascular Treatment in Leriche Syndrome

NECMIi KOSE3

Introduction:

Leriche syndrome is characterized by the onset of marked
gradual occlusion of the terminal aorta and/or bilateral iliac arteries,
and is classically associated with a triad of symptoms comprising
intermittent claudication, absent or diminished peripheral pulses,
erectile dysfunction in man (1). Endovascular treatment of aortoiliac
occlusive disease involving the aortic bifurcation is challenging. The
gold standart is open surgery with patency rates up 90% at 5 years,
but has considerable morbidity and mortality. Perioperative
mortality of 1-3 % can be achieved. We reported a case of Leriche
syndrome treated with EVT in a patient with high surgical risk.

3 Mersin City Training and Research Hospital, Cardiovascular Surgery Department,
Mersin, TURKEY
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Case Report:

A 43-year-old man with a history of underwent abdominal
surgery two times visited our hospital with a intermitant
claudication. Upon an examination, the bilateral common femoral
arteries were not palpable. The patient’s body mass index was 22.7
kg/m?, with the following laboratory data: hemoglobin 14.2 g/dl;
serum creatinine 0.89 mg/dl (estimated GFR 60ml/min/1.80 m?).
The ankle- brachial index (ABI) was very low on both sides
(right:0.40, left:0.38), and severe bilateral limb artery stenosis and
occlusion was suspected. A three-dimensional computed
tomography (3D-CT) angiogram subsequently indicated bilateral
AIOD (Figure 1).

Figure 1

Coronary angiography showed normal coronary arteries.
Altough the patient first planned to undergo open surgery that in this
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case would carry high operative risks for underwent abdominal
surgery about 2 years before so the adhesion of abdominal organs
was suspected. In addition, the patient strongly refused to undergo
open surgery. Therefor, we decided to perform EVT for Leriche
syndrome.

We approached the occluding lesion from three points,
including the bilateral femoral arteries using 6-F sheaths and the left
brachial artery using a 4-F seheath. Heparin was administered
intravenously at a dose of 5000 1U. The proksimal fibrous cap of the
occlusion site of terminal aorta was penetrated by using a
multipurpose catheter and a 0.0035-inch Radiofocus guidewire
(GW) (Terumo Corp., Japan) (Figure 2a). Then the radiofocus GW
was exchanged for a Treasure XS12 and crossed from the aorta.
Another Treasure XS12 was advanced from the right femoral artery
to the aorta (Figure 2b). The occluded segments of the bilateral iliac
arteries were predilated with either of the 7.0 mm (80 mm) balloons
(Figure 2c¢). An Optimed 18mm ( 80 mm) stent were inserted from
right common iliac and advanced to the aorta. Also, an Optimed
7mm (80 mm) stent were inserted to left and right iliac artery and an
Optimed 7mm ( 40 mm) stent were inserted the from right common
iliac artery advanced to the right iliac artery (Figure 2d). The post-
dilatation of the bilateral stents was performed simultaneously with
two 5.0 mm balloons.
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Figure 2a Figure 2b

Figure 2c Figure 2d

The final angiogram showed no thromboembolism in the
distal arteries ( Figure 2e).



Figure 2e

The ABI dramatically improved (right 0.40 to 0.95 and left
0.38 to 0.96) and the patient was discharged on the 6™ hospital day
(4" day after EVT). Two months after the EVT procedure, the
intermittent claudication improved completely. In addition, the ABI
normalized (right: 1.03, left: 0.99), while CT showed good stent
patency from the aorta to the bilateral iliac arteries and 3D-CT
angiogram indicated full expansion of the stents ( Figure 3). The
patient’s post EVT course has been uneventful for 18 months.



Figure 3

Discussion:

The TASC Il guidelines in 2007 recommended surgical
bypass for TASC C and D aorta-iliac lesions. It stated “Endovascular
methods do not yield good enough results to justify them as primary
treatment” for TASC D lesions, and “Open revascularization
produces superior long term results”, and “Endovascular methods
should only be used when there is a high risk associated with open
repair” for TASC C lesions (2). However, major changes were made
between the TASC | and TASC Il classification, and more vascular
surgeons are attempting to treat TASC C and TASC D lesions with
EVT (2,3). Morever, technical and device improvements have
encouraged vascular surgeons to perform EVT for TASC C or TASC
D aorta iliac-lesions during the last 10 years. The outcomes of EVT
for TASC C and D aorta-iliac lesions were acceptable, with better
technical success in TASC C lesions than in TASC D lesions (4).
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One special type of AIOD is so-called “Leriche syndrome”
which is characterized by marked gradual occlusion of the terminal
aorta and/or bilateral iliac arteries (5). In general, surgical treatment
has been recommended as a revascularization theraphy for Leriche
syndrome (6). Currently, the clinical outcome of EVT for Leriche
syndrome remains unclear. The patency rate in AIOD patients
undergoing open bypass surgery has been reported to 80-86% at five
years and 72-79% at 10 years (7). The rate of primary patency in
patients undergoing EVT is 64% at five years (8). A retrospective
cohort study demonstrated that EVT for Leriche syndrome had a
favorable outcome (9,10). A systematic review and meta-analysis
demonstreated that the rates of both primary and secondary patency
for open bypass are superior to EVT in patients with AIOD (11).

We reported a case of Leriche syndrome had treated with
EVT. The patient had received abdominal surgery for acute abdomen
at last two years two times that we believe this history of patients is
due to mesenteric ischemia caused by undiagnosed AIOD disease.
There was possibility of the adhesion of the abdominal organs. The
adhesiolysis during reoperation was associated with an increase of
sepsis incidence, intra-abdominal complications and wound
infection, and longer hospital stay (12). Therefor, we decided to treat
Leriche syndrome with EVT. We performed left brachial and
bilateral femoral access using the Seldinger technique. The brachial
approach offered a better pushability in complex endovascular
procedures (13). In such this case distal embolization to calcified
atherom plague is may be one of the adverse complications. Primary
stenting with the use of self expanding protheses without predilation
may reduce the risk of embolization (14). Distal embolization did
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not occur in this case; however, it is important to take care of distal
embolization. To prevent distal embolization, thrombus aspiration
was done and dilatation after stenting was performed with small size
balloons. The clinical course of this case was excellent.

Conclusion:

EVT may be a treatment option for Leriche syndrome with
high technical success rates and minor complications occur.
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CHAPTER V

Deep Vein Thrombosis

Hasan TOZ?!

Introduction

Venous thromboembolism (VTE) is a disease associated
with high morbidity and mortality rates. VTE encompasses deep
vein thrombosis (DVT) and pulmonary embolism (PE).
Thromboembolism occurs due to the pathological formation of a clot
in the absence of bleeding. DVT plays a significant role among
cardiovascular diseases; it poses a life-threatening risk when it
develops acutely, necessitating immediate medical treatment and, if
necessary, surgical intervention (Stubbs et al., 2018).

DVT primarily affects the lower extremities, often starting in
the calf area (below the trifurcation), termed as distal DVT, and is
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mostly asymptomatic. However, when it occurs in the popliteal,
femoral, or other proximal veins, it presents symptoms. In addition
to local symptoms, it has life-threatening complications. These
complications include PE and the resultant pulmonary hypertension,
and in later stages, post-thrombotic syndrome (PTS), characterized
by insufficiency in the venous valves and non-healing venous ulcers
in the legs. The loss of workforce and treatment costs it imposes
create a significant public health issue (Wells et al., 2003).

In ultrasound-assisted thrombolysis treatment, following the
mechanical clearance of the clot, an echosonic device that generates
high-frequency, low-power ultrasound waves is placed inside the
catheter to administer a low-dose, prolonged infusion of the
thrombolytic agent directly to the clot area. The use of ultrasound-
accelerated thrombolysis (UAT) in conjunction with thrombolytic
therapy can enhance the effectiveness of the treatment (Fleck et al.,
2017; Tichelaar et al., 2016).

Anatomy of the deep venous system

The anatomy of the lower extremity vessels is extremely
varied. The venous vessels of the lower extremity are divided into
three groups: superficial, deep, and perforating vessel groups. These
form two main systems: the superficial venous system and the deep
venous system. The perforating venous system serves as a
connection between these systems (Figure 1).
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Figure 1. Anatomy of the Lower Extremity Veins

The veins of the lower extremity are categorized into three
distinct groups (Sadowska et al., 2013):

A - Superficial venous system
B - Deep venous system
C - Perforating venous system

Superficial veins run beneath the skin and above the
muscular fascia. Deep veins, which accompany arteries, are located
between the deep fascia and muscle tissues. Perforating veins
penetrate the deep fascia to establish a connection between the
superficial and deep venous systems. The deep veins are the primary
drainage systems of the lower extremity.

The new terminology for the anatomy of the venous system
in the lower extremity was established during a congress held in
Rome in 2002, organized by the presidents of the International
Union of Phlebology and the International Federation of Anatomic

Association (Sykes et al., 2020).
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The deep venous system is examined in 4 sections from the
foot upwards:

Foot Section: The plantar digital veins and the
intrametatarsal vein together form the plantar arch vein. From this
arch, the plantar medial vein, at the level of the calcaneus, forms a
plexus with the internal plantar veins, and this plexus creates two
posterior tibial veins. On the dorsum of the foot, the submalleolar
perforators form the anterior tibial vein (these veins contain
approximately 8-19 valves) (Caggiati et al., 2006; Ceulen et al.,
2010).

Calf Section :As one ascends upward, the two fibular veins
found on the lateral side of the foot enlarge with the addition of the
vein of the soleus muscle. At the knee level, the peroneal veins, just
below the knee area, join with the posterior tibial vein to form the
popliteal vein by merging with the anterior tibial vein above (these
veins contain approximately 8-11 valves) (Caggiati et al., 2006;
Ceulen et al., 2010).

Thigh Section: As the popliteal vein (PV) ascends upwards,
it becomes the femoral vein (FV) upon reaching the level of the
adductor canal. The PV can become compressed between the two
heads of the gastrocnemius muscle (medial and lateral), potentially
leading to the development of deep vein thrombosis in the lower
extremity (Uhl & Gillot, 2015). The popliteal vein (PV), passing
through the tendinous hiatus (adductor hiatus), enters the adductor
canal (Hunter's canal) along with the femoral artery and nerve in
88% of cases. It can exhibit variations as a unitrunkal (3%) or
bitrunkal (9%) system. Here, it takes the name of the femoral vein

--92--



(FV). In the distal thigh, the FV runs lateral to the femoral artery at
middle and proximal levels, it is located behind the femoral artery.
The common femoral vein is situated medial to the femoral artery
(Erden, 1991; Ozcan & Ust, 2000).

Pelvic Section: Multiple femoral veins (FVs) can be present
at the thigh level. At the level of the femoral triangle, the great
saphenous vein, lateral and medial circumflex veins, and the deep
femoral vein drain into the FV (typically containing 3-5 valves)
(Winkler et al., 2019). As it continues upwards from the thigh, the
FV is enveloped by the femoral sheath. It follows the deep femoral
artery, draining the medial and lateral circumflex veins. It is
connected distally to the PV and proximally to the inferior gluteal
veins. It terminates by draining into the femoral triangle. Upon
passing posterior to the inguinal ligament into the pelvis (with a
length of approximately 7-9 cm), the FV continues as the external
iliac vein.

The external iliac vein ascends obliquely on the medial side.
The inferior epigastric vein and the deep circumflex ilium vein drain
into this vein. In front of the sacroiliac joint, it merges with the
internal iliac vein to form the main iliac vein. On the right side, while
initially medial to the external iliac artery, it shifts posteriorly as it
ascends. On the left, it remains medial to the artery throughout its
course. At this level, the iliac vein usually has one, sometimes two
valves. The left iliac vein is often compressed between the right iliac
artery and the lumbar spine, which is why left-sided DVT is more
commonly seen. In these cases, the possibility of May-Thurner
Syndrome should be considered.
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The internal iliac vein starts from the sciatic canal and
ascends medially to its artery. In front of the sacroiliac joint, the iliac
vein merges with the external iliac vein to form the main iliac vein.
The main iliac veins in the pelvis are formed by the union of the
internal and external iliac veins. Both main iliac veins join at the
level of the 5th lumbar vertebral body to form the inferior vena cava
(Ouriel et al., 2000).

Deep venous system physiology

Venous wall structures contain fewer smooth muscle and
elastic fibers compared to arteries. Gravity and hydrostatic pressure
impact the functions of superficial and deep veins, generating
retrograde (proximal to distal) flow. Additionally, diaphragm
movements, intrathoracic ~ negative  pressure, postural
vasoconstriction, venous wall tone, the suction force of the right
heart chambers, and the pulsation effects of accompanying arteries
support venous return (Kim et al., 2020). The musculovenous pump
and the veins' own valves prevent blood from flowing backward
(Black, 2014). Venous valves are found in all veins throughout the
body, but they are more densely located in the veins of the lower
extremities. Both deep and superficial veins contain venous valves
(Caggiati et al., 2006). The number and density of valves decrease
from distal to proximal, and the majority of them are bicuspid. The
iliofemoral venous system has a lower number of valves. In their
studies on autopsy specimens, Miles et al. found no valves in the
inferior vena cava, but did observe valves in both the right and left
iliofemoral venous systems (Bergan & Pascarella, 2007). The near
absence of valves in the common iliac veins may be a reason why
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the risk of post-thrombotic syndrome decreases following effective
thrombolysis.

In deep veins, thrombus formation typically originates from
the venous valve areas. Thrombus accumulation occurs more often
in the vessel wall than in the valves themselves. Unlike the vessel
wall, venous valves exhibit antithrombotic properties. The activity
of endothelial protein C receptor and thrombomodulin is
significantly higher in the valves compared to the vessel wall.
Additionally, von Willebrand factor is found in higher
concentrations in the vessel wall. Due to these characteristics of the
valves, it is believed that facilitating early resolution of deep vein
thrombosis can impact the preservation of venous valve function
(Miles et al., 1973).

Epidemiology of deep vein thrombosis

DVT can clinically progress completely asymptomatically
(less than 50% of patients exhibit symptoms), yet when symptoms
do occur, there is a high likelihood of seeing pulmonary embolism
(PE), which can cause severe acute respiratory distress. Due to
asymptomatic cases, the true incidence and frequency of
complications of the disease are not precisely known, leading to the
assumption that the actual incidence is much higher (Geerts et al.,
2005; Rollins et al., 1988).

The incidence of venous thromboembolism (VTE) exceeds 1
in 1000; more than 200,000 new cases emerge annually in the United
States. Thirty percent of these cases result in death within thirty days;
one in five dies suddenly due to PE. Risk factors for VTE include
advanced age in men, recent surgery, trauma, immobilization,
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malignancy, central venous catheter/transvenous pacemaker
placement, and a history of thrombophlebitis. In women, additional
risk factors include pregnancy, oral contraceptives, and hormone
replacement therapy. Compared to the normal population, the risk of
developing DVT increases 13-fold due to trauma, 5-fold due to
malignancy, 2-3 times due to oral contraceptive use, and 8 times due
to hospital admission. The risk is also significantly higher in cases
of acquired or hereditary thrombophilia (Fowkes et al., 2003).

The incidence of VTE increases with age, reaching up to 1%
in individuals over the age of 85. While the risk ratio between
females and males is determined as 1/2, it has been observed that
women at younger ages and men at older ages are at higher risk. PE
is a disease with a high mortality rate. The prognosis of the disease
results in death within the first 30 days for 30% of patients who have
developed PE, and an equal proportion of patients (30%) are lost in
the following 8 years due to recurrent attacks or chronic
complications such as pulmonary hypertension (Gerotziafas &
Samama, 2004).

Pathophysiology of deep vein thrombosis

The fundamental mechanisms leading to the formation of
venous thromboembolism were established by Virchow (Table 1).
The presence of just one of the three basic factors - slowed blood
flow (stasis), vessel wall damage (endothelial injury), and
hypercoagulability - is sufficient as a risk factor (19).

External compression from aneurysms, tumors, and the
pressure of the left main iliac artery on the left main iliac vein can
lead to slowed venous flow and consequently venous stasis (May-
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Thurner syndrome - iliac vein compression syndrome) (Poyyamoli
etal., 2021).

Hypercoagulability may arise from genetic factors such as
Factor V Leiden mutation, antithrombin Il deficiency, and
deficiencies in protein C and S, as well as acquired reasons including
cancer, sepsis, and estrogen treatments. Thromboembolism usually
accumulates in calf veins and the inner sections of venous valves
(valve sinuses) where the flow changes and turbulence occurs. Clots
accumulating in the valve sinuses form a nidus. During muscular
contractility, on one hand, the veins are emptied and the thrombus is
removed; on the other hand, the fibrinolytic system attempts to
dissolve the formed nidus. When a thrombus accumulates, it blocks
blood flow within the vessel, and the addition of erythrocytes and
fibrin can push it upwards to the next valve or vein. At this stage, the
thrombus is still soft but gradually grows. If this thrombus does not
undergo lysis by the fibrinolytic system, it becomes completely
occluded and hardens over time. However, the most feared outcome
is the embolization of the soft thrombus or its fragments to the
pulmonary artery, especially in the acute phase (Navarrete et al.,
2023).

PE typically develops as a result of thrombosis in the deep
veins of the lower extremity (most often in the area from the iliac
vein to the popliteal vein) (Naidich, 1999).
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Table 1. Virchow Triad and Risk Factors in its Formation (Lurie et

Virchow's Triad
Component

Venous Stasis
(Flow
Abnormalities)

Endothelial
Damage
(Mechanical or
Biological)

Hypercoagulability history - Others

al., 2019)

Risk Factors

- Prolonged bed rest, travel, immobilization due to
surgical procedures - Venous obstruction due to
tumor, obesity, pregnancy - Congestive heart
failure, myocardial infarction - Atrial fibrillation

- Vascular injury/trauma - Catheter placement -
Artificial heart valve - Surgical intervention -
DVT/Varicose veins, valve damage - Bone
fractures, burns - Tumor invasion

Acquired Conditions: Cardiac diseases -
Acquired thrombophlebitis - DVT history - Surgical
interventions - Antiphospholipid antibody
syndrome Hereditary Thrombophilias: Factor V
Leiden mutation - Prothrombin gene mutation
(G20210A) - Protein C/S deficiencies -
Antithrombin deficiencies

Rare Hereditary Thrombophilias: Family
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Inherited and Acquired Risk Factors in Deep Vein Thrombosis

Table 2. Acquired Risk Factors for VTE Development (Olaf &
Cooney, 2017)

Risk Odds
Level Risk Factors Ratio

Hip and leg fractures, hip or knee replacement
Strong  surgeries, major surgeries, major trauma, spinal cord
(>10) injuries. >10

Arthroscopic knee surgery, central venous catheter,
chemotherapy, congestive heart or lung failure,
hormone replacement therapy, malignancy, oral

Moderate contraceptives, stroke, pregnancy/postpartum period,

(2-9) history of VTE, thrombophilia. 2-9

>3 days of bed rest, prolonged immobility such as
travel on an airplane for more than 8 hours,
Weak laparoscopic surgery, obesity, pregnancy/prepartum,
(<2) varicose veins, etc. <2

The risk associated with heterozygous Factor V Leiden
polymorphism can increase 3-8 times; for homozygous individuals,
the risk of thrombophilia can increase by 20-80 times (Table 2, 3)
(Lurie et al., 2019; Olaf & Cooney, 2017).
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Table 3. Genetic Risk Factors for VTE Development (Olaf &
Cooney, 2017)

Risk
Level Risk Factors Impact
Antithrombin, protein C, protein S High risk of
Strong  deficiencies, elevated Factor VIII thrombophilia

Moderate risk
Factor V Leiden mutation, prothrombin of
Moderate G20210A mutation, non-O blood groups thrombophilia

Methylenetetrahydrofolate reductase
(MTHFR) mutation, homozygous Factor Low risk of
Weak  XIllI 34 allele, etc. thrombophilia

Clinical evaluation of deep vein thrombosis

In approximately 60-70% of patients with symptomatic VTE,
DVT develops (Kruger et al., 2019). In cases with symptomatic
DVT, symptoms may include pain, swelling, tenderness along the
vein traces, erythema, or cyanosis. DVT usually begins in the calf
area of the leg and progresses towards the femoral vessels and other
proximal veins. These signs are not specific to DVT and can also be
observed in other conditions. Therefore, DVT diagnosis should be
differentiated from cellulitis, superficial phlebitis, ruptured Baker's
cyst, knee joint issues, muscle abscess, intramuscular hematoma,
other musculoskeletal problems, and post-phlebitic syndrome.
Asymptomatic cases most often start in the deep veins below the
popliteal trifurcation (distal DVT) and resolve spontaneously (Badak
et al., 2005).
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In untreated symptomatic patients with proximal DVT, 50%
develop symptomatic PE within 3 months. Post-thrombotic
syndrome (PTS) is the most significant complication of DVT.
Between 20-50% of patients experience PTS and its associated
lifelong symptoms, including leg pain, swelling, heaviness, edema,
and stasis ulcers (Moheimani & Jackson, 2011). PTS develops in
approximately 20% of patients within 2 years after a DVT event
(Kearon, 2003).

Physical Examination

In cases of DVT, the most common symptom is pressure
tenderness in the medial aspect of the calf. Certain examination
findings described by some clinicians in specific areas are important
for the diagnosis of DVT (Shafer & Duboff, 1971; Wells et al.,
2006). These include (Bhatt et al., 2020):

1. Homans' sign: Pain in the calf upon dorsiflexion of
the foot.

2. Tschmarke's sign: Pain upon squeezing the calf.

3. Payr's sign: Pain upon squeezing the Achilles
tendon.

4. Neageli-Natis sign: Cramping in the calf during
coughing or walking.

5. Lowenberg's sign: Pain in the calf when pressure is
applied over it, similar to the pain induced by
inflating a blood pressure cuff on the thigh to a
pressure exceeding the systemic pressure.
Relying on clinical signs for diagnosing DVT is not a reliable
method. Clinical signs and symptoms only confirm the diagnosis of

DVT in about 25% of the cases. Accurate diagnosis requires clinical

--101--



correlation along with investigations that show clot degradation
products, such as D-dimer testing, or imaging studies like VVenous
Doppler Ultrasonography (USG), Computed Tomography (CT)
Venography, and Magnetic Resonance Imaging (MRI) (Ho et al.,
2005).

Table 4. Clinical risk scoring in the diagnosis of deep vein
thrombosis (Wells) (Bhatt et al., 2020)

Clinical Feature Score

Active cancer (ongoing treatment, treated within last 6 months,
palliative care) 1

Paralysis, paresis, or immobilization of lower extremities 1

Bedridden for more than 3 days, major surgery within the last 4

weeks 1
Localized tenderness along the deep venous system 1
Entire leg swelling 1

Calf swelling 3 cm greater than the asymptomatic leg (measured

10 cm below tibial tuberosity) 1
Pitting edema (greater in the symptomatic leg) 1
History of deep vein thrombosis 1
Collateral superficial veins (non-varicose) 1

Alternative diagnosis more likely than that of deep vein
thrombosis -2

Risk Assessment
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Clinical Feature Score
Score <0: Low probability of DVT
Score = 1-2: Moderate probability of DVT

Score > 3: High probability of DVT

Investigations supporting the diagnosis of deep vein thrombosis
D- Dimer

The significance of D-dimer levels, a fibrin degradation
product in the blood, in the diagnosis of DVT has been mentioned in
numerous publications (Goldhaber et al., 1993). Values of this test
below 0.5 pg practically rule out the diagnosis of VTE in patients
without clinical symptoms and risk factors (33). However, the test
can also return positive in cases of surgical intervention, kidney
diseases, trauma, malignancies, severe infections, systemic lupus
erythematosus, and pregnancy (34). This highlights the importance
of considering the context in which elevated D-dimer levels are
found, as they are not specific to VTE alone (Wells et al., 2003).
Diagnostic imaging

Venous Compression Ultrasonography (USG) is employed
in the diagnosis of DVT using various types of ultrasonography
techniques such as conventional, duplex, and color Doppler USG.
The ability or inability to compress the Popliteal Vein (PV) or
proximal veins under slight pressure aids in the diagnosis of DVT.
This technique is referred to as venous compression USG. The
diagnosis of proximal DVT is established by the presence of a non-
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compressible segment in the popliteal or higher-level veins (Cockett
& Thomas, 1965).

The advantages of this non-invasive method include its
feasibility to be performed anywhere, cost-effectiveness, and
repeatability. The sensitivity of compression USG in diagnosing
proximal DVT is 95%, and its specificity is 96% (36). However, in
cases of isolated calf vein thrombosis, these rates decrease to 60%
for sensitivity and 70% for specificity, respectively (AWA, 1993).

When thrombosis in the pelvic iliac and caval veins is
detected, conventional computed tomography (CT) phlebography
proves to be more useful. It offers benefits such as detecting
intraluminal thrombus, distinguishing fresh thrombus from chronic
thrombotic residues, and identifying external pressures on the
vessels (Er & Zacharski, 2006).

Contrast Venography is still considered the gold standard in
the diagnosis of DVT (Hirsh et al., 2014). However, venography has
some disadvantages, such as being invasive, more costly than
ultrasonography, and requiring experienced personnel for
interpretation. In recent years, the combination of clinical probability
assessment with non-invasive tests that provide both reliable and
safe results has reduced the need for venography (Sato et al., 2021;
van Dam et al., 2021). Venography is not performed as a screening
test in asymptomatic cases. MRI, on the other hand, is more
expensive than CT and its effectiveness has not been proven
("Prevention and treatment of venous thromboembolism.
International Consensus Statement (guidelines according to
scientific evidence)," 2006).
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Treatment of Deep Vein Thrombosis
Anticoagulant therapy

In the acute and subacute phases of deep vein thrombosis
(DVT), medical or surgical treatments aimed at dissolving the
thrombus can alleviate acute symptoms and potentially reduce the
risk of developing post-thrombotic syndrome (PTS). Removing the
thrombus eliminates venous obstruction and can also improve the
function of the venous valves that were impaired by the clot.
Moreover, achieving thrombolysis early can prevent dilatation and
venous stasis in venous segments that may develop due to
obstruction, thereby preventing PTS (Kakkos et al., 2021; Kearon et
al., 2008). The goal of treatment in the acute phase is to prevent the
development of pulmonary embolism (PE). Therefore, initial
treatment should preferentially involve parenteral anticoagulation
with unfractionated heparin or low molecular weight heparin
(LMWH). Standard anticoagulant therapy, strongly recommended
(Grade 1, Evidence Level C), involves at least five days of LMWH
and initiation of a vitamin K antagonist (VKA) such as coumadin,
with the goal of maintaining an INR range of 2-3, after which
LMWH can be discontinued. The necessity for subcutaneous
injection of LMWH and the drug-food interactions of oral VKAS
have led to the development of more effective medications.
Dabigatran, a direct thrombin inhibitor; and rivaroxaban, apixaban,
and edoxaban, which are factor Xa inhibitors, are now preferred in
contemporary practice (Streiff et al., 2016).

In deciding on medical or surgical treatment in subsequent
stages, early thrombectomy is significant depending on whether the
phase of DVT is acute, subacute, or chronic (recurrent) and the

--105--



localization of the clot (proximal-iliac, caval level) (strong
recommendation (I1a), evidence level A) (46,47).

Contraindications for patients' thrombolytic treatment
include (Kruger et al., 2019):

1.
2.
3.

4.
5.
6.

Presence of an active bleeding disorder
Active/recent gastrointestinal bleeding

Active/recent intracranial hemorrhage or
cerebrovascular event/transient ischemic attack (<3
months)

Brain/spinal surgery within the last three months
Severe liver failure
Renal insufficiency (GFR<60 ml/min)

Indications for the use of thrombolytic treatment in acute
DVT treatment (Tritschler et al., 2018):

A

Acute presentation (<14 days)
Life expectancy >1 year

Low risk of bleeding

Phlegmasia cerulea dolens
Extensive proximal + distal DVT

For monitoring the use of thrombolytics, close monitoring of
fibrinogen levels is necessary, and the thrombolytic treatment should
be discontinued if the level falls below 1 mg/dL (Enden et al., 2012).
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Interventional treatment

Interventional treatment has been deemed appropriate for
patients with a high risk of developing pulmonary embolism (PE)
and post-thrombotic syndrome (PTS) in cases of iliocaval and
extensive deep vein thrombosis (DVT). The CaVenT study bases its
approach on the fragmentation of the thrombus through the in-situ
application of various techniques such as thrombolysis, mechanical
aspiration, and maceration (Comerota, 2010).

In patients with iliocaval DVT, interventional treatment
(catheter-directed thrombolysis) is often initiated via the popliteal
vein (PV) under ultrasound guidance, with a strong recommendation
(1) and evidence level B. If the PV is thrombosed, access can be
gained through the femoral vein (FV) (Kim et al., 2021). Following
the determination of the thrombus's location and length with
venography, an endovascular approach using a multi-sidehole
catheter is employed. High-dose thrombolytics are administered
using the direct thrombolysis technique to clear the thrombus,
thereby preserving venous valve functions and preventing venous
obstruction (Mewissen et al., 1999).

Rheolytic devices, such as the AngioJet (Boston Scientific,
Watertown, MA, USA), achieve mechanical thrombectomy by
mechanically fragmenting the thrombus. The high-velocity
backward-directed stream of saline creates a local low-pressure area
(vortex) through the Bernoulli principle, facilitating maceration and
aspiration processes with a vacuum system. This procedure,
typically performed in conjunction with catheter-directed
thrombolysis (pharmacomechanical thrombolysis), allows for the

aspiration of thrombus fragments (Kearon et al., 2008).
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Accelerated thrombolysis with ultrasonic waves (USAT),
while infusing plasminogen activator, is also made effective through
the EkoSonic (EKOS Endowave, Bothell, Washington, USA)
device, which operates by the local pulsatile infusion of a
thrombolytic agent to dissolve the thrombus (Cosmi, 2015). The
ultrasonic waves spread through fibrin without causing distal
embolization, thinning, and softening the fibrin fibers, thereby
exposing the plasminogen receptor sites.

While performing catheter-directed thrombolysis, the routine
use of inferior vena cava (IVC) filters is not recommended.
However, in cases with free-floating thrombi within the vena cava
and a high thrombus burden, the use of temporary and/or permanent
vena cava filters may be advised (Zhu et al., 2021).

Patient groups recommended for filter use include (Zhu etal.,
2021):

1. Patients with proximal DVT and those at high risk
(cases with contraindications to anticoagulant
therapy)

2. Patients experiencing recurrent VTE despite
anticoagulant treatment

3. Cases of pulmonary hypertension due to recurrent
VTE, before endarterectomy

4. Following embolectomy for acute massive PE
Patients with acute trauma and hip fractures

6. Patients experiencing bleeding complications while
on anticoagulation
After thrombolysis, venography is performed; if ongoing

stenosis is detected on venography, balloon dilation and stent
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implantation contribute to venous drainage. While balloon dilation
alone may be sufficient for many patients with arterial occlusions in
the lower extremities, the high elastic "recoil” nature of venous
lesions means that balloon dilation alone may not be adequate and
can lead to early restenosis. Routine venous stent placement
following balloon dilation is recommended for iliac vein occlusions
(Tyagi et al., 2022).

Surgical Treatment of Deep Vein Thrombosis

Venous thrombectomy is a procedure applied to patients with
proximal deep vein thrombosis (DVT). Selecting cases for
thrombectomy is crucial, focusing on patients with iliofemoral
presentation of thrombosis, symptoms lasting less than 7 days, a life
expectancy of more than one year, and no tendency for bleeding
(Herold et al., 2021).

In surgical treatment, the procedure initially involves
elevating the leg under general anesthesia and applying an elastic
bandage while the foot is in dorsiflexion position. After the surgical
incision is made, the main femoral vein, saphenofemoral junction,
and deep femoral veins are explored. Once the veins are safely
controlled, a longitudinal incision is made in the main femoral vein.
Intraluminal thrombus is removed. If thrombi are located in the distal
region, access to the distal posterior vein is achieved (cut-down), and
thrombus removal is performed using the Fogarty catheter with a
double catheter technique (Lichtenberg et al., 2013). Recently,
endovascular interventions have been incorporated into DVT cases,
showing more successful outcomes than surgical interventions (Li et
al., 2021).
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Thrombectomy to address DVT can be executed via an open
surgical method or through a percutaneous endovascular strategy.
The open surgical thrombectomy is typically designated for
situations where DVT poses a significant risk to life or limb and is
infrequently utilized due to its invasive nature compared to
endovascular methods. Moreover, it carries a significantly higher
risk of rethrombosis (Suwanabol & Hoch, 2013). Percutaneous
mechanical thrombectomy techniques represent a relatively recent
advancement in the treatment of DVT (Jenkins, 2011). Various
percutaneous devices are available, each designed to decrease clot
burden utilizing methods such as suction, rotation, rheolysis,
ultrasound, or a blend of these approaches.

Pharmacological thrombolysis has been employed as a
method for clot burden reduction and can be administered
systemically or directly to the clot via a method known as catheter-
directed thrombolysis (Jenkins, 2011). While systemic thrombolysis
is effective in enhancing clot dissolution and preventing further
thrombosis, its use is limited in acute DVT situations due to a
heightened risk of significant bleeding events. Conversely, catheter-
directed thrombolysis, a less invasive percutaneous approach,
involves direct administration of thrombolytic agents to the venous
thrombus through an infusion catheter. This method facilitates clot
breakdown while significantly reducing the risks of major bleeding
associated with systemic thrombolysis. Evidence from randomized
controlled trials supports the technique's safety and efficacy in
decreasing the incidence of post-thrombotic syndrome (PTS), with a
major bleeding risk reduction to 1.7%, compared to 2% observed in
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anticoagulation-only treatment groups (Enden et al., 2009; Watson
etal., 2014).

Certain medical devices integrate both percutaneous
mechanical thrombectomy and thrombolysis techniques within an
endovascular framework, a method known as pharmacomechanical
thrombectomy. This approach, combining catheter-based
thrombectomy with catheter-directed thrombolysis, offers a unified
strategy for clot management. Compared to solely relying on
catheter-directed thrombolysis, pharmacomechanical thrombectomy
achieves comparable efficacy in clot removal. However, it notably
decreases the utilization of hospital resources, the duration of
catheterization and infusion, as well as the overall quantity of
thrombolytic agent administered. Consequently, this can lead to a
potential reduction in the risk of bleeding complications (Jenkins,
2011).

Percutaneous endovenous intervention encompasses a range
of endovascular procedures aimed at thrombus elimination. This
term refers to the application of one or multiple endovascular
strategies, including thrombectomy, balloon venoplasty, stenting,
and low-dose thrombolysis. The adoption of such techniques has
been evidenced to lower the recurrence rates of DVT and post-
thrombotic syndrome (PTS) (Sharifi et al., 2012).

Research indicates that the prompt elimination of a thrombus
through thrombolysis can decrease the occurrence of post-
thrombotic syndrome (PTS) and enhance venous hemodynamics
(Plate et al., 1990; Turpie et al., 1990). Furthermore, mechanical
thrombectomy offers quicker thrombus removal, leading to
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improved venous patency, reduced venous hypertension, and,
consequently, the prevention of valvular dysfunction and the onset
of PTS (Suwanabol & Hoch, 2013).

Employing a combined approach of mechanical
thrombectomy and thrombolysis, as seen in pharmacomechanical
thrombectomy, can lower the necessary dosage of thrombolytic
agents compared to using thrombolysis alone. This reduction
minimizes the bleeding risks linked with either catheter-directed
thrombolysis or systemic thrombolysis while delivering the
immediate advantages of mechanical clot burden reduction (Jenkins,
2011).

Conclusion

The management of deep vein thrombosis (DVT) within the
domain of cardiovascular surgery has evolved significantly,
underscored by a robust body of evidence that advocates for prompt
and aggressive intervention strategies. The morbidity associated
with DVT, particularly the risk of post-thrombotic syndrome (PTS)
and the subsequent impairment of venous hemodynamics,
necessitates a paradigm that is both preemptive and restorative in
nature.

Pharmacomechanical thrombectomy, as an emergent
modality, represents the confluence of mechanical clot disruption
techniques with the localized delivery of thrombolytic therapy. This
integrated approach not only augments the efficiency of thrombus
removal but also enhances the restoration of venous patency. By
employing catheter-directed methods, the mechanical aspect of the
intervention serves to immediately reduce the clot burden, which,
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when coupled with the precise application of thrombolytics,
substantially mitigates the potential systemic complications
typically associated with hemorrhagic events.

The strategic application of such advanced endovascular
techniques has shown a marked reduction in hospitalization
duration, resource utilization, and an overall diminution in the
cumulative dose of thrombolytics required. This, in turn, has been
associated with a consequential reduction in the incidence of adverse
bleeding events—a pivotal consideration in the treatment of acute
DVT.

Moreover, the implications for long-term outcomes cannot
be overstated. By preserving valvular function through the
avoidance of chronic venous hypertension, pharmacomechanical
thrombectomy holds the potential to stave off the insidious
progression towards PTS—a condition that significantly impairs
quality of life due to chronic pain, swelling, and venous ulcers.

It is also essential to underscore the significance of patient
selection criteria in the context of surgical intervention for DVT. The
ideal candidate for thrombectomy is one who presents with an acute,
symptomatic iliofemoral clot, possesses a life expectancy exceeding
one year, and exhibits no contraindications to thrombolytic therapy,
particularly a predisposition to bleeding. As the field continues to
advance, the surgical community is poised to further refine these
criteria, ensuring that interventions are both judiciously applied and
tailored to the individual patient profile.

The trajectory of cardiovascular surgical innovation
continues to pivot towards minimally invasive, maximally
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efficacious interventions that promise not only the immediate
resolution of an acute thrombotic event but also the preservation of
venous integrity and function over the long term. The ongoing
research into novel anticoagulant therapies, coupled with the
evolution of endovascular techniques, offers a vista of therapeutic
possibilities. The ultimate goal remains steadfast: to enhance the
prognosis and quality of life for patients grappling with the
multifarious complications of deep vein thrombosis.
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