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1. OZET

KORONER ARTER VE KALP KAPAK CERRAHISINDE MiYOKARDIYAL
HASAR TESPITINDE BIiYOKIMYASAL PARAMETRELERIN ROLU

Bu calismanin amaci1 kardiyopulmoner bypass (KPB) uygulamasi yapilan
hastalarda AST, CK-MB ve Troponin | parametrelerinin koroner arter cerrahisi ve kalp
kapak cerrahisinin postoperatif doneminde olusabilecek miyokardiyal hasarin
takibinde duyarliliklarinin Olcililmesidir. Biyokimyasal parametrelerin ameliyat
cesidine gore miyokardiyal hasardaki duyarliliklar karsilastirilmistir. Calismaya 18
yas ve lizeri hastalar dahil edilmistir. Koroner arter cerrahisi uygulanan 25 hasta
(GRUP A), kalp kapak cerrahisi uygulanan 25 hasta (GRUP B) olmak iizere toplam
50 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Biyokimyasal belirteclerin ve arter kan gazi
degerlerinin istatistiginin yapilmasi amaciyla preoperatif, peroperatif ve postoperatif
donemlerde alinan kan 6rnekleri geriye doniik olarak degerlendirilmistir. Verilerin
istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics 22.0 kullanilmistir (p<0,05). Postoperatif
laktat seviyesi Grup A’da Grup B’ye gore diisiik (p<0,05) ve istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Postoperatif biyokimya analizleri incelendiginde AST ve
Troponin I seviyelerinin iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olusturdugu saptanmistir. AST seviyesi Grup B de Grup A’ya gore daha yiiksek iken,
Troponin I seviyesi Grup A da Grup B’ye gore daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Geligsen teknolojiye ve artan tecriibeye ragmen agik kalp cerrahisinde uygulanan
ekstrakorporal dolasim doku ve organlarda hasara sebebiyet vermektedir. Olusan bu
hasarin teshisinde birden fazla parametreden faydalanilir. Calismamizda ise cerrahi
sonrasi gelisen miyokard hasar1 teshis ve takibinde biyokimyasal belirte¢lerin rolii ve

Onemi belirtilmistir.

Anahtar Kelimeler: Kariyovaskiiler Cerrahi, Kalp Kapak Cerrahisi,

Ekstrakorporal Dolasim, Miyokar Infarktiisii, Biyokimyasal Parametreler



2. ABSTRACT

THE ROLE OF BIOCHEMICAL PARAMETERS IN DETECTING
MYOCARDIAL INJURY IN CORONARY ARTERY AND VARDIAC VALVE
SURGERY

The aim of this study is measuring the susceptibilities of AST, CK-MB and
Troponin | parameters on the cardiopulmoner bypass applicated (KPB) patients on the
follow-up of myocardial damage that may occur on post-operative period of coronary
artery and cardiac valve surgeries. The susceptibilities of biochemical parameters are
compared regarding to surgery type. The participants are picked from the patients of
18 years old and above. 50 patients are included to the study, 25 of whom were
coronary artery surgery applied (GROUP A), and 25 of whom were cardiac valve
surgery applied (GROUP B). On the purpose of producing the statistics of biochemical
markers and artery blood gas values, the blood samples taken on preoperative,
peroperative and postoperative periods were retrospectively evaluated. IBM SPSS
Statistics 22.0 were used on statistical analysis of the data (p<0,05). The level of
postoperative lactate on Group A is lower than Group B(p<0,05) and it is significant
statistically. Researching postoperative biochemical analysis, it is detected that AST
and Troponin | levels generate a statistically significant difference between two
groups. It is founded that, when the AST level on Group B is higher than Group A, the
Troponin | level on Group A is higher than Group B(p<0,05). Despite the improving
technology and more experiencing, the extracorporal circulation that is applied on
open heart surgery damages the tissues and organs. More than one parameter is used
on the diagnosis of this damage. In our present study the role and the importance of
biochemical markers on the follow-up and diagnosis of the post-operative myocardial

damage are indicated.

Key Words: Cardiovascular Surgery, Cardiac Valve Surgery, Extracorporeal

Circulation, Myocardial Damage, Biochmical Parameters.



3. GIRIS VE AMAC

Kardiyopulmoner bypass (KPB) islemi, cerrahi sirasinda devre dis1 birakilan
kalp ve akcigerlerin dogal islevini yerine getirmek icin kalp-akciger makinasi

kullanilmasi olayidir (1).

KPB uygulamasi, gelistirilen tiim miyokard koruma yontemlerine ragmen
nonfizyolojik kan akimi olusturdugundan organlarin perflizyonunu olumsuz yénde
etkilemektedir. Kanin damar dis1 dogal olmayan bir hat i¢inde dolagimi,
heparinizasyon ve notralizasyon santral sinir sistemi basta olmak iizere bobrekler ve
diger organlarda islev bozukluklarina neden olmaktadir. Kanin endotel yapida
olmayan viicut dis1 bir hat i¢inde dolasimi; trombositler, pihtilasma faktorleri, kanin
sekilli elemanlar1 ve kan proteinleri lizerinde yikima sebebiyet vermektedir. Bu
yapilarda olusan hasar kanamaya, hemolize ve trombiis olusumuna neden olabilir.

Tiim bu komplikasyonlar miyokard iskemisi veya organ hasari ile sonuglanabilir (2).

Cerrahi esnasinda kalp kokenli emboliler ve heparinizasyonun gerekli miktarda
yapilamamas1 pompada ve oksijenatorde hava embolileri meydana getirebilmektedir.
Olusan bu embolilerle birlikte cerrahi sonrasi kalp calistirildiginda kalp bosluklarinda

kalan hava embolileride miyokard iskemisine ve organ hasarina sebep olabilir (3).

Hastalarin perioperatif ve postoperatif donemlerinde miyokard hasar tespiti
yapilirken, EKG verileri tek basma anlam ifade etmeyebilir. Bu durumda
biyokimyasal belirte¢lerin miyokard hasarinin erken tespitinde ve tedavisinde 6nemi

artmaktadir.

Serum kardiyak parametrelerin kullanimi, kalp ve damar cerrahisinde
perioperatif ve postoperatif donemde olusabilecek miyokard iskemisinin erken

tanimlanmasin da oldukga 6nemlidir (1,4).

Kardiyovaskiiler cerrahide yapilan ameliyat ¢esidine gore olusan miyokard
hasarmi tespit etmede biyokimyasal parametrelerin etki mekanizmas1 ve
karsilastirilmasi tezimizin konusunu olusturmaktadir. Bu ¢alismalar dahilinde birden

fazla biyokimyasal parametre kullanilmaktadir.



Miyokard hasar tespitinde siklikla kullanilmis ve gilinlimiizde iskemi
durumunda kullanimi azalmis kardiyak enzimler sdyledir; aspartat aminotransferaz
(AST), laktat dehidrogenaz (LDH), kreatin kinaz (CK), kreatin kinaz miyokard
bandidir (CK-MB) (4).

Miyokard iskemisinin tespitinde kullanilan protein yapili serum kardiyak
parametreler ise kardiyak troponin T(TnT) ve troponin I’dir (Tnl). Diger bir

biyobelirteg ise oksijen baglayici protein olan miyoglobindir (1).

Kalp kasindan salinan kardiyak troponinler (TnT, Tnl) kalp i¢in yiiksek
spesifiklige sahiptirler. Miyokard infarktiisii sirasinda kanda seviyeleri artis gosterir.
Miyoglobin kas dokusu kokenlidir. Iskemi durumunda kardiyak troponinlere kiyasla

salmimi disiiktiir (5,6).

Retrospektif olarak yaptigimiz bu ¢alismada amacimiz AST, LDH, CK-MB
parametrelerinin kandaki diizeylerinin belli araliklarla 6l¢iimii esas alinarak, koroner
arter ameliyatlar1 ve kalp kapak ameliyatlarinda miyokardiyal hasarin takibinde
duyarhiliklarinin ~ dlgiilmesidir. Ayrica hastalarin  perioperatif ve postoperatif
donemlerindeki serum kardiyak parametrelerin ameliyat tiiriine gére miyokardiyal

hasardaki duyarliliklarinin karsilastirilmasi amaglanmaktadir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Kardiyopulmoner Baypass Tarihcesi

Acik kalp cerrahisinin en 6nemli adimi siiphesiz kardiyopulmoner bypassin
klinikte kullanilmaya baglanmasiyla atilmistir. KPB’1n kullanimini miimkiin kilan 2
onemli bulug vardir. Bunlardan ilki 1929 yilinda Werner Frossman tarafindan
gerceklestirilen ilk kalp kateterizasyonudur. Digeri ise Mc Lean tarafindan heparinin
kesfidir (7).

John Gibbon kardiyopulmoner bypass yontemini kullanarak 1953 yilinda ilk
basarili acik kalp ameliyatin1 gergeklestirmistir. Yaptig1 bu ameliyatta 18 yasindaki
hastanin atrial septum defektini basariyla kapatmistir (7).

1955 yilna gelindiginde Mayo klinikten Kirklin ve Minesota Universitesinden
Lillehei ve ekip arkadaslar1 Gibbon pompasi lizerine iyilestirme c¢alismalar1 yaparak
basarili bir seri ortaya koymuslardir. Kirklin’in tamamladigi Mayo-Gibbon-1BM-kalp
akciger makinasi ortaya koydugu basari nedeniyle Rolls-Royce adini almustir (7).

1955 yilinda Minoseta Universitesinden De Wall klinikte gelistirdigi kopiiklii

oksijenatori kullanima gegirmistir (8).

4.2. Koroner Cerrahi Tarih¢esi

1958 Yilinda Longmire, koroner artere yapilan ilk cerrahi miidahaleyi
bildirmistir. Bu miidahale koroner arter onarimina yonelik yapilan anastomozdur.
Onarimda pargalanan arterin yerine internal torasik arter kullanilmistir (9).

1967 yilina gelindiginde ise ilk modern kardiyopulmoner bypass ameliyati
yapilmistir. Bu ameliyat1 Favaloro ve Efler safen ven kullanarak gergeklestirmislerdir.
Bu vakadan sonra 1971 yilina kadar 741 vaka daha yaymlamislardir (10).

Internal torasik arter kullammi 1968 yilinda ilk kez Green tarafindan
gerceklestirildi. 10 yillik siire sonunda iistiinliigii kesinlesince ¢ok yaygin olarak

kullanilmaya basland1 (10).

4.3. Kapak Tarihgesi
Carrel ve Tuffier 1914 yilinda hayvanlar iizerinde yaptiklar1 deneyleri dayanak
gostererek aort ve kapak stenozlarmmin tedavi edileblecegi diisiincesini ortaya

atmiglardir.



1914 yilinda ilk cerrahi aortik kommisurotomi Tuffier tarafindan yapilmistir.
Bu vakadan 2 yil sonra London Hospital’da Sir Henry Souttar ilk mitral kapak
komissiirotomisini ger¢eklestirmistir (7).

Ik yapay kapak kullanimi ise 1952 yilinda ileri derece aort kapak yetersizligi
olan bir hastaya Charles Hufnagel tarafindan yapilmistir. Kardiyopulmoner baypassin
1953 yilinda klinikte kullanima girmesiyle kapak cerrahisinde de 6nemli gelismeler
olmustur. Bu gelismeyi takiben ilk basarili agik mitral komissurotomi ameliyati 1956
yilinda Lillehei tarafindan yapilmistir. 1960 yilinda ilk aort kapak replasmani
gerceklestirilmistir. Bu ameliyatta Dwight Harken tarafindan toplu-kafesli bir kapak
kullanilmistir. Mitral kapak replasmaninda ise Starr ve Edwards’in gelistirdikleri
toplu-kafesli protez kullanilmigtir. Starr- Edwards kapagi diger kapaklarin
kiyaslanacagi bir standarda kavusmus ve 1967 yilina kadar 2000 civarinda hastaya
takilmistir (11).

Gluteraldehit ile hazirlanan Xenografitler 1967 yilinda Carpentier tarafindan
basarili bir sekilde klinikte kullanilmistir. Giiniimiize gelindiginde homogreftlerin
yaygin bir sekilde kullanildig1 goriilmektedir. Buna es olarak free style aortik xeno
greftlerde yogun ilgi gormektedir (7).

4.4. Kardiyopulmoner Baypass Elemanlar: ve Calisma Prensibi
Acik kalp cerrahisinde kalp ve akcigerlerin gegici olarak durdurulmasini
takiben bu organlarin yerine kan pompalama ve ventilasyonu saglamak {iizere kalp-

akciger makinasi kullanilir.
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Sekil 4.4.1. Kardiyopulmoner bypass elemanlar1 ve calisma prensibi

KPB teknigi olarak adlandirilan bu yontem c¢esitli doku ve organlarda hasara
ve fonksiyon bozukluklarma sebebiyet vermesine ragmen giiniimiizde acik kalp
cerrahisine olanak verdigi i¢in ¢ogu zaman alternatifi olmayan bir yontemdir.

KPB siiresince hastanin deoksijenize kani sag atriyum veya vena kavalara
yerlestirilen vendz kaniiller aracilifiyla, yercekimi kuvvetinden yararlanilarak
kardiyotomi rezervuarinda toplanir. Sistemdeki pompanin olusturdugu itici kuvvet
varliginda oksijenatorde ventilasyonu saglanan kanin aortaya iletilmesi asendan aorta
yerlestirilen arteriyal kaniil aracihifiyla gergeklesir. Aorta gelen kanin kalbe geri
kagisin1 engellemek amaciyla kross klemp konulur. Cerrahi esnasinda miyokard
Korumasini saglamak i¢in kalp diyastol evresindeyken kardiyopleji uygulanir (12).

Kalpteki cerrahi miidahale sona erdikten sonra hava bosaltilir ve kross klemp
kaldirilir. KPBdan ¢ikmak i¢in hemodinamik belirteglerin uygunlugu kontrol edilir.
Bu belirtecler pompadan ¢ikmaya uygunsa KPB sonlandirilir. Sistemdeki kaniillerin



dekaniilasyonu saglanir. Protamin uygulamasiyla heparinin etkisi ortadan kaldirilir
(13).

4.5. Pompa Elemanlari

4.5.1. Venoz Kaniiller

Venoz kaniiller hastadan aldiklar1 kan1 pompa ve oksijenator diizenegi
yardimiyla ya da yercekimi kuvvetinden yararlanarak ekstrakorporeal dolasim
sistemine aktarirlar. Esnek plastik malzemeden yapilan vendz kaniillerin kink
olusturmamasi i¢in i¢ tarafi tel sarmal yapida tretilmistir. Hastalarin viicut yiizey
alanlar ve istenen akim, vendz kaniillerin boyutlarin sekillendirir. Ornegin erigkin bir
hastada; 60 cm negatif sifon basinci olusumunda 30 F kaniil superior vena kavaya, 34
F inferior vena kavaya konulabilir. Tek kaniil kullanildigi durumlarda ise 42 F
kavoatriyal kaniil konulmasi yeterli olacaktir (12).

Aort kapak ameliyatlari, sol ventrikiil ¢ikis yolu ameliyatlar1 ve koroner bypass
cerrahi protokollerinde tek kaniil kullanim1 vardir. iki kaniiliin kullanildig1 durumlar

ise sag atriyum veya sag ventrikiil i¢inde ¢alisildig1 vakalardir (12).

4.5.2. Arteriyel Kaniil

Vakalarin ¢ogunlugunda asendan aortaya, sag brakiyosefalik trunkusun hemen
proksimaline yerlestirilen arteriyel kantil sistemdeki gerekli biiytikliige sahip herhangi
bir yere de yerlestirilebilir. Biiyiik periferik arterlere de (iliyak, aksiller, femoral)
arteriyel kaniil yerlestirilmektedir (12).

Femoral arter kaniilasyonu, dissekan aort anevrizmali vakalarda veya
reoperasyon ve acil miidahale gerektiren durumlarda kullanilir. Perkiitan teknik
kullanilarak da arter kaniilasyonu yapilmaktadir (12).

Arteriyel kaniillerin biiytlikliiglinlin ayarlanmasi hastanin viicut ylizey alanina
gore hesaplanmaktadir. 6-24 F arasinda i¢ ¢ap1 bulunan arteriyel kaniil, ¢apiyla orantili

olarak basing farkini degistirmektedir (12).

4.5.3. Is1 Degistirici
KPB sirasinda hastalarin viicut 1sisin1 kontrol altinda tutabilmek icin 1s1
degistiricilerden faydalanilir. Operasyon esnasinda 1s1 takibi, nazofaringial, rektal ve

mesane 1silarinin devamli monitorizasyonu ile saglanir. Is1 degistirici cihazin



icerisinde 1°C ile 42°C araliginda su dolagmaktadir. Eger kan1 42°C ‘nin lizerinde
1sitirsak kan proteinleri hasara ugrayacaktir. Kanin hastadan ¢ikis noktasi ile girdigi
nokta arasinda 1s1 farki oldugundan, sogutma islemi genelde 1sitma isleminden daha
hizl1 olmaktadir. Yetigkin bir hasta sogutulurken dakikada ortalama 0,7- 1,5 °C’lik bir
1s1 diislisli olur. Hastay1 1sitirken ise 1,2- 0,5 °C’lik bir 1s1 artis1 gergeklesir. Hasta
giivenligi acisindan perfiizat ve hasta arasindaki 1s1 farki 12-14°C’den fazla

olmamalidir (12).

4.5.4. Oksijenatorler

Oksijenatorler KPB sirasinda akcigerlerin yerine kandaki oksijen ve
karbondioksitin eliminasyonunun yapildig1 sistemlerdir. Oksijenatorlerdeki genel
caligma prensibi kan1 miimkiin olabilecek en genis alana yayarak oksijen ile olan
temasi saglamaktir. Iki cesit oksijenatdr bulunmaktadir. Bunlar; bubble oksijenatér ve
membran oksijenatordiir (12).

Bubble oksijenatorler; Bu tip oksijenatorlerde sistemik dolasimdaki vendz kan
difiizyonun gerceklesecegi ortamda oksijen ile direkt temasa gecer. Difiizyon
ortaminda kan i¢inde binlerce kiiclik oksijen kabarciklart olusur. 02.CO:
eliminasyonu, olusan bu kabarciklar etrafinda diflizyon araciligiyla gerceklesir.
Karbondioksit ¢ok yogun oldugu ortamdan az yogun oldugu kabarcik i¢ine gecerken
Oz ise kana diffiize olmaktadir (12).

Membran oksijenatorler; Bu tip oksijenatdrlerde kan ile gazin direkt temasi
goriilmez. Kan ile gaz silikon veya poliprolen mikropor membran araciligiyla farkl
bolimlere ayrilir (12).

Akcigerler kana dakikada yaklasik 2 litre oksijen verirken bu oran bubble ve
membran oksijenatorlerde dakikada yaklagik 400 ml’ye diiser. Kandan karbondioksiti
ise akcigerler dakikada 1,6 litre degerinde alirken bubble ve membran oksijenatorlerde
bu deger yaklasik 350 ml’ye diiser (12).

Bubble oksijenatorler membran oksijenatorlere kiyasla daha ucuzdurlar ancak
giinimiizde bubble oksijenatér kullanilmamaktadir. Bubble oksijenatorlerin
kullanilmamasindaki temel gerekg¢e olusturdugu hava kabarciklaridir. Bu kabarciklar
viicut i¢in yabanci madde olarak algilanir ve buna karsi savunma gelisir. Membran

oksijenatorlerde ise yiizey sabit oldugundan kan ile temastan kisa bir siire sonra plazma



proteinleri membran ylizeyini kaplar. Bu durum kan proteinlerinin etkinligini
kisitlamaktadir (12).

Membran oksijenatorlerde gelisebilecek olast kan travmalar1t ve diger
komplikasyonlar1 en aza indirebilmek oksijenatoriin kan-gaz degisim yiizeyinin ( 100
m?) akcigerlere yaklasmasi ve basincin azalmas ile miimkiin olabilmektedir. Bunun
icin gelistirilmis olan ii¢ tasarim bulunmaktadir. En sik kullanilan hollow fiber
oksijenatorlerdir. Polipropilenden iiretilen i¢i bos mikroporlu liflerin (120-200 pum
capinda) uglari manifold ile birlestirilmistir. Oksijen bu liflerin i¢inden, kan ise liflerin
disinda hareket eder. Birbirleriyle temas bu sekilde gergeklesir. Bu durumun tam tersi
de miimkiindiir. Spiral koil oksijenatdrler ise uzun siireli solunum veya dolagim
desteginin saglanacagi durumlarda kullanilir. Modern membran oksijenatorlerde
calisma prensibi soyledir: 220- 560 ml. prime soliisyonu ile doldurulan oksijenatorde
litre basina kan akimi i¢in 12-15 mm-Hg rezistans 1-7 1t/dk akimda 470 ml oksijen
eklenir, 350 ml karbondioksit geri ¢ekilir (12, 14, 15).

4.5.5. Venoz Rezervuarlar

Vendz rezervuar yumusak polivinil veya sert “’hard- shell’” malzemeden
yapilan 3-5 L kapasiteye sahip KPB sistem elemanidir. Kiigiik hacimlerde daha yiiksek
akim olusturabilmek i¢in ¢ikis agiklig1 taban bolimiinde yer alir (12).

Membran oksijenator ile birlikte kullanildiginda arteriyel pompanin 6ncesine
konur ve voliim rezervuar olarak hizmet goriir. KPB uygulamasinda hastadan vendz
rezervuara 1-3 L arasi kan dolumu gergeklesir. Perfiizyon sirasinda vendz dolagimda
meydana gelebilecek ani azalma veya vendz dolagimin durdugu durumlarda kisa stireli
debi saglar. Sert plastik kap (agik tip) ve yumusak kollabe olabilen plastik torba (kapali
tip) olmak {izere iki farkli rezervuar bulunmaktadir. Giiniimiiz sistemlerinde venoz

rezervuar oksijenator ile birlikte planlanir (12).

4.5.6. Pompalar

Temel ¢alisma prensibi rezervuara yer¢ekimi kuvvetiyle vena kavalardan gelen
kani, belli bir basing etkisinde ve akim hizinda oksijenatore verip, buradan da arteriyel
sisteme pompalamaktir. Pompalar cerrahi sirasinda kalp islevi goren sistem
elemanlaridir. Pompalarin temel calisma prensibi disinda diger islevleri arasinda

ameliyat sahasindaki kanin aspire edilerek yeniden ekstrakorporeal dolasima geri
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verilmesi, sol ventrikiilin cerrahi esnasinda dekomprese edilebilmesi ve gerekli
durumlarda koroner arterlerin beslenmesinin saglanmasi yer almaktadir. Gliniimiize
kadar birden fazla pompa ¢esidi tasarlanmistir. Bunlar; devamli akimli (nan-pulsatil)
veya kesintili akimli (pulsatil) olarak siniflandirilabilir (16, 17, 18).

Kanin hareketini saglamak i¢in kullanilan ii¢ farkli pompa ¢esidi
bulunmaktadir. Bunlar:

1) Santrifugal pompa

2) Inpeller pompa

3) Roller pompa

Santrifugal ve inpeller pompalar hizli bir sekilde donen es merkezli koniler
veya carklarin olusturdugu mekanizmalardir. Pompalar bu ¢arklarin yardimiyla kanm
yiiksek hizda g¢evirir ve pompa ¢ikisina verir. Santrifugal ve inpeller pompa devamli
(nan-pulsatil) akim olustururlar. Pompa devre disi birakildiginda akimin geriye
kagmasini engellemek i¢in arteriyel hat {izerine klemp konmalidir. 900 mm- Hg
forward basinct meydana getirebilen santrifugal pompalar buna Karsin yalnizca 400-
500 mmHg aras1 negatif basing olustururlar. Bu da daha az kavitasyon ve
mikroemboliye sebebiyet verir. Sisteme 30-50 ml’den fazla hava girisinin oldugu
durumlarda pompa devre dis1 kalir (12).

Sol kalp bypassi, gecici ekstrakorporeal yardimer cihaz ve pompayla venoz
doniislin  artirilmasmin  gerektigi durumlarda santrifugal pompa kullaniminin
Ustlinliigli gézlemlenmistir (12).

Roller pompalarin galisma diizenegi ise iglerine yerlestirilen polivinil silikon ya da
lateks tiiplerin silindirik baslik araciligiyla bir yonde sikistirilmast esasina dayanir
(12).

Ideal bir kalp pompasinda aranan, istenen miktarda kani istenen siire ve basing
altinda (fizyolojik kardiyak debiye uygun olarak) tercihen pulsatil olarak
pompalamasidir. Giivenilir ve kullanimi kolay olan roller pompalar diisiik amplitiidlii
siniizoidal bir basing trasesi meydana getirirler. Kardiyopleji soliisyonlarini sisteme
vermek icin de roller tip pompa kullanilmaktadir. Roller pomalar 1/4 -5/8 ing
boyutlarinda (i¢ ¢apia gore) polivinil, silikon veya lateks hattin agili iki basliginin

kompresyon uygulamasi ile ¢alisan mekanizmalardir (12).
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4.5.7. Filtreler

KPB sistemi lizerinde olusabilecek partikiil ve gaz embolileri kan filtreleri
tarafindan yakalanir. 20-43 um boyutlarinda porlara sahip olan filtreler naylon ya da
polyesterden fiiretilirler. Yiizey alam1 600-900 cm? kadardir. 7 lt/dk gibi yiiksek
debilerde 30 mmHg kadar basing gradiyenti olusturabilirler. Filtrelerin genelinde 200
ml’ye kadar prime perfiizata ihtiya¢ duyulur. Kalp cerrahisi sirasinda ekstrakorporeal
sistemde hava, biyolojik veya non-biyolojik partikiil mikroenbolileri meydana
gelebilir.

Membran oksijenatorlerin  kullanildigt KPB sistemlerinde kardiyotomi
rezervuarlari en biiyiik hava emboli kaynaklaridir. Bunun disinda agik tipalar venoz
rezervuarin bosalmasi ve kalp i¢i havanin iyi ¢ikarilmamasi gibi hatalarda hava emboli
olusumuna sebebiyet vermektedir (19,20).

Partikiil embolisinin baglica kaynaklar1 arasinda; kan drilinler, trombiis
gelisimi, fibrin, trombosit ve trombosit- 16kosit agregasyonu, eritrositlerin hemolizi,
hiicresel atiklar, silomikronlar, yag partikiillerinin meydana gelmesi ve proteinlerin
yapitaglarina ayrilmasini gosterebiliriz. Bu faktorlerin disinda kalan biyolojik emboli
kaynaklar1 i1se kaniilasyon ve cerrahi yonlendirmeler sirasinda mobilize olan
aterosklerotik atiklar, kolesteral kristalleri ve kalsiyum partikiilleridir (12).

Sistemde olusabilecek hava ve partikiill embolilerini engelleyebilmek icin
membran oksijenatdr ve kardiyotomi rezervuar filtresi kullanimi, aspirasyonun
azaltilmas: ve yikanarak hastaya verilmesi, sisteme hava girisinin 6nlenmesi, kalp
bosluklar1 agildiysa sol ventrikiiler vent kullanimi alinabilecek 6nlemlerin basinda
gelir.

Perfiizyon sistemlerinde kullanilan iki ¢esit filtre bulunmaktadir. Bunlar;

1) Derin filtreler: paketlenmis lifler ya da gegirgen kopiikten tiretilirler. Belirli
bir gézenek boyutu bulunmaz.

2) Elek filtreler: polyester dokuma ya da naylon iplik yapida iretilir. Gozenek
boyutlar1 belirlidir (12)
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Tablo 4.5.1: Kardiyopulmoner Baypass Elemanlari (13)

Hastadan gelen kani sistem icinde karbondioksitten arindirarak

Oksijenator o sl
oksijenlenmesini saglar.
Venoz rezervuar Yergekimi kuvvetini kullanarak deoksijenize kanin toplanmasini saglar.
Is1 degistirici Ekstrakorporeal dolagim da hastalarin viicut 1sisinin kontroliinii saglar.
Gaz —FIl/Oksijen blender  Oksijenin basingl hava ile karigimini saglar.
Arteriyel pompa Kanin sistemde dalagimi i¢in gerekli kuvveti olusturur.
Kaniiller Ekstrakorporeal sistem ve hasta arasindaki baglantiy: saglarlar.
Tubing set Ekstrakorporeal sistem ve kaniillerin baglantisini saglar.
Arteriyel filtre Sistem i¢inde hava embolileri ve partikiillerin tutulmasini saglar.
. .. Miyokard korumasi igin kalbin diyastol evresinde durdurulmasini
Kardiyopleji uygulamasi saglar
Kardiyotomi succer Cerrahi alanindaki kanin perfiizyon sistemine transferini saglar.
Kardiyak vent Kalpte olusan basincin giderilmesini saglar.
Prime soliisyon Ekstrakorporeal sistem i¢indeki havanin ¢ikarilmasi.
4.6.Antikoagiilasyon

KPB esnasinda kanin viicut disinda bir hat i¢inde dolasimi1 sonucu olusabilecek
komplikasyonlar1 engellemek amaciyla antikoagiilan kullamlir. Ideal bir
antikoagiilanin sahip olmasi gereken 6zellikler su sekilde siralanabilir:

-Kolay uygulanabilmeli

-Etkisi hemen goriilebilmeli

-Doz ayarlanmasi yapilabilmeli

-Etkileri dnceden 6ngoriilebilmeli

Bu 6zelliklerin bir¢ogunu iizerinde tasiyan ve yaygin olarak giiniimiizde de
kullanilmaya devam eden heparin KPB’1n etkin antikoagiilanlarindandir. Heparin doz
ayarlanmasi yapilirken baglangi¢ dozu 200-400 U/Kg alinir ve 30 dakikada bir 50-100
U/Kg olacak sekilde hesaplanip belli araliklarla uygulanir (21).

Aktive edilmis pihtilasma zaman (Activeted Clotting Time: ACT) testi
heparinin hasta tizerindeki etkisini 6l¢gmede takip edilen degerdir. ACT degeri normal
sartlarda 80-120 saniye araliginda olmalidir. KPB esnasinda bu deger en az 400-480
saniye araliginda olacak sekilde ayarlanmalidir. Protamin heparinin nétralizasyonunda
kullanilan bir ajandir. Her 100 U heparin doz uygulamas: i¢in 1 mg protamin
kullanilmalidir (22).
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4.7.Kardiyopleji

Acik kalp cerrahisinde kalbi KPB esnasinda durdurmak i¢in kardiyopleji
soliisyonlar1 kullanilir. Ilk deneysel kalbin durdurulmasi calismasi 1955 yilinda
potasyumlu kardiyoplejiyi kullanan Melrose ve arkadaslar1 yaparak kalbi durdurmayi
basarmiglardir. Ayn1 yil igerisinde aort kdkiine kardiyopleji verilerek kardiyoplejik
arrest saglanmigtir. 1957 de ise Gott ve arkadaslar1 retrograd yontemiyle koroner
sinlise kardiyopleji uygulayarak kalbin durdurulmasimi saglamislardir. 1973 yilina
gelindiginde kalbin daha giivenilir bir bigimde durdurulmasmnin saglanmasi igin
yogunlugu daha diisiik potasyumlu kardiyopleji sivilarinin kullanimi bildirilmistir.
Kan kardiyoplejisinin deneysel ¢alismalari ve klinikte uygulanmasi ise 1978 yilinda

Follete ve arkadaslari tarafindan gergeklestirilmistir (23).

4.8.Hipotermi Ve Hemodilasyon

Hipotermi ve hemodilasyon kardiyopulmoner bypassin ana basamaklarini
olusturan faktorlerdir. Hipotermi kullanilarak kardiyopulmoner bypass da organ
hasarinin engellenmesi amaglanmaktadir. Hipotermi viicut sicakligimin 35°C’nin
altina diismesidir. Hipoterminin alt gruplar su sekildedir:

- 32-35°C: Iliml Hipotermi

- 28-32°C: Orta Derecede Hipotermi

- 20-28°C: Agir Hipotermi

- <20°C: Derin Hipotermi

Kalp-akciger makinasinin klinikte kullanilmaya baslanmasiyla hipotermi bir
siireligine kardiyak cerrahide kullanilmamistir. Daha sonra yapilan calismalarda 1
yasin altindaki ¢ocuklarda yapilan KPB da istenmeyen sonuclar goriiliince 1960’
yillarda hipotermi kardiyak cerrahisindeki yerini tekrar almistir.

1967 yilinda Japonya’da Hikosa infantlarda, hastay1 tekrar 1sitmak icin kalp-
akciger makinasini kullandigini bildirmistir. Yapilan diger ¢alismalarda da hastalarin
sogutulmasi ve 1sitilmasinda kalp-akciger makinasi vasitasiyla hipotermik sirkulatuar
arrest yontemi kullanilarak basarili sonuglar ele edilmistir (24, 25, 26).

Hiicre metabolizmasini yavaslatarak dokularin oksijen alma istegini azaltmak
icin kullanilan hipoterminin kanin sekilli elemanlar1 iizerindeki olumsuz etkisini

ortadan kaldirmak amaciyla hemodilasyon tekniginden faydalanilir. Hemodilasyon
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kani1 seyreltme iglemi olarak tanimlanir. KPB da hemodilasyonu saglamak ve sistemin

hatlar1 i¢indeki havay1 bosaltmak amaciyla prime soliisyonlarindan faydalanilir (22).

4.9.Aort Kapak Anatomisi

Aort kapagi diger bir semilunar kapak olan pulmoner kapak gibi {i¢ pargadan
olugsmaktadir. Bu parcalar anulus, kapakeiklar ve kommisiirlerdir. Mitral ve trikiispit
kapagin aksine aort kapakta korda tendinea ve papiller kas gibi yapilar mevcut degildir
(27).

Aort kapak, sol tarafinda mitral kapagin aniiliisii ve anterior yaprakgik ile sag
tarafinda membrandz septum ve his demetini bulundurmasi nedeniyle 6nemini daha
da artirmaktadir. Klinikte aort kapagi olusturan yaprakg¢iklarin adlandirilmasi sag ve
sol koraner arterlerle iligkilidir. Sag koroner arterin ¢iktig1 sag semilunar kapakgik sag
koroner kapakgik, sol koroner arterin ¢iktigi sol semilunar kapakeik ise sol koroner
kapakeik olarak adlandirilir. Kapagin posterior tarafinda kalan ve koroner arter
cikisinin bulunmadig1 posterior semilunar kapak¢ik da nonkoroner kapakgik olarak
bilinir. Semilunar kapakg¢iklarin kapanma noktalart ile serbest kisimlar1 kapakgiklarin
merkezlerinde birlesip fibroz yapida olan Arantius nodiilii denilen diigiimciikleri

olustururlar. Kapakgiklarin cep kisimlarina ise siniis Valsalva denilmektedir (28).

4.10.Aort Kapak Darhgi

Aorta, sol ventrikiilden gelen kanin obstriiksiyonu olarak tanimlanir (29).

Etiyoloji: Aort darliginda karsimiza en sik ¢ikan; konjenital, dejeneratif ve
romatizmal nedenlerdir.(29)

Semptom ve Bulgular: ilk sathada 6demli olan kapakgiklar zamanla fibrozis
olayiyla kalinlasarak deforme bir yapiya doniisiir. Kapak alaninda daralma meydana
gelir. Bulgularin klinik olarak ortaya ¢ikmasi i¢in bu daralmanin% 50’nin {izerinde
olmas1 gerekir. Aort basincinin sol ventrikiil i¢ basincinin altinda kalmasi sonucu sol
ventrikiille aorta arasinda bir basing farki olusur. Bir siire sonra sol ventrikiilde
hipertrofi gelisir. Sol ventrikiil i¢i basingtaki artis ve hipertrofi aritmilere, gogiis
agrisina ve ani Oliimlere neden olur. Aaort darliginin diger semptomlar: arasinda

dispne, sankop, angina pektoris yer almaktadir (30, 31).
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4.11.Aort Kapak Yetmezligi

Kalp diyastol sathasindayken pompalanan kanin sol ventrikiile geri gelmesi
durumudur (31).

Etiyoloji: Romatizmal kapak hastalig1, konjenital aort kapak hastaligi, sifilitik
asendon aort anevrizmalari, aniiloaortik ektazi, dogal kapak endokarditleri, balon
kateter uygulamalarina iyatrojenik sebepler (31).

Semptom ve Bulgular: Diyastol evresinde pompalanan kanin bir kismi aort
yetmezligi sebebiyle sol ventrikiile geri kagar. Diyastol sonunda ise sol ventrikiil
hacminde artis gézlemlenir. Aorttaki kanin bir kisminin sol ventrikiile geri donmesi
sonucunda diyastolik arter basinci diiser. Sol ventrikiilde meydana gelen bu hacim
artist bir siire sonra sol ventrikiiliin genislemesiyle sonuclanir. Tiim bu olaylar
ilerleyen stiregcte sol kalp yetmezligine neden olabilir. Pulmoner ven ve arter

basinglarindaki artis ile sol atrial basincin artis1 da sag kalp yetmezligine sebebiyet
verebilir (31).

4.12.Mitral Kapak Anatomisi

Kalbin sol atriyum ve sol ventrikiili, iki kapake¢ikli bir yapr olan mitral kapak
ile birbirinden ayrilir. Kapakgiklar, anulus fibrosus adi verilen fibro-muskuler halkaya
taban kisimlariyla baglanir. Serbest kenarlar ise korda tendinealar vasitasiyla ventrikiil

miyokardinin uzantisi olan papiller kaslara baglanir (36).

Kapakgiklar, papiller kaslar, korda tendinealar, atriyal ve ventrikiiler duvar
hareketlerinin mitral kapagin calismasinda 6nemli gorevleri vardir. Bu parcalar

birbirleriyle uyum igerisinde galisarak fonksiyonel bir iinite ortaya ¢ikarirlar (37).

Fonksiyonel Mitral Kapak Unitesi:
Fibroz iskelet/ anulus

Kapakgiklar

Korda tendinealar

Papiller kaslar

o~ w0 D

Sol ventrikiil ve sol atriyum
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Anterior annulus Anterior leafiet Anteromedial

scommissure
osterolateral
commissure W\

Postenor
—== |eafet
(3 bobes)

tendineae

Medial
papillary

Lateral |
muscle

papiliary
muscie

Sekil 4.12.1: Mitral kapak fonksiyonel iinitesi

Anulus: Kalp iskeletini olusturan sag ve sol fibroz trigonlar, mitral kapak
halkasinin bir kismini olustururlar (38).

Aortik kapak ve mitral kapagin anterior yaprak¢igi arasinda sag ve sol fibroz
trigonlar birlesir ve bu sekilde aorta-mitral fibréz devamlilik olusur (39, 40).

Kapakeiklar: Mitral kapak anterior ( septal, aortik) ve posterior ( mural)
olmak tizere iki kapakg¢iga sahiptir. Bu kapakgiklar sekil ve biiyiikliikleri bakimindan
birbirinden farklilik gosterirler (36).

Korda Tendinealar: Kapakgiklar ile papiller kaslar arasindaki tendonlara

korda tendinealar adi verilmektedir. Korda tendinealar 3 ana guruba ayrilmaktadir.
Bunlar:

1. Primer korda

2. Sekonder korda

3. Tersiyer korda

Papiller Kaslar: Kokenini ventrikiil serbest duvarmm 1/3 apekse yakin
boliimiinden alan, anterolateral ve posteromedial olarak adlandirilan 2 farkli papiller
kas bulunmaktadir. His demetinin sol bandinin anterior ve posterior dallariyla, papiller
kaslar innerve olmaktadir. Anterolateral papiller kas ¢ift koroner arterle, posteromedial

papiller kas ise tek koroner arterle kanlanir (36).
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4.13. Mitral Darhg:

Genellikle akut eklem romatizmasinin yol ag¢tig1, mitral kapaklarin anatomik
bozuklugu sonucu ortaya ¢ikan kalp kapak hastaligidir (41, 42).

Etiyoloji: Romatizmal kalp hastaliklari, malign karsinoid hastalik tablosu,
mitral anuler kalsifikasyon, sistemik lupus eritemotozus, Wipple hastaligi, Fabry
hastalig1, Hunter-Hurler sendromu, romatoid Avrtrit, aktif enfektif endokardit

Semptom ve Bulgular: Nefes darligi, hemoptizi, yorgunluk, karaciger
biiyiikliigii, sol ventrikiil yetmezlik bulgulari(sag ventrikiiler atim, trikiispit yetmezligi,
hepatomegali, asit, 6dem).

Mitral darlikta en erken belirti nefes darligi ve yorgunluktur. Ileri mitral
darliginda ise pulmoner venler ile bronsial venlerin arasinda sant riiptiiriiniin neden
oldugu hemoptizi olusabilir (43).

Sol atriyumun genislemesine paralel olarak n.laryngues recurrens ve 6zefagus
gibi komsu dokulara basi olabilir (44).

Pulmoner vaskiiler diren¢te meydana gelen artis, sag kalp fonksiyonlarinda
bozulmaya yol agabilir (45).

Trikiispit yetmezligi, 6dem, hepatomegali ve asit olusumu bununla baglantili
olarak ortaya cikar. Sol atriyal basingtaki artis sol atriyumda hipertrofiye yol agar. Bu
durumdaki sol atriyumda atriyal fibrilasyon, bunun sonucunda da trombiis olusumu
gozlenir (46, 47, 48).

Atriyal fibrilasyon kardiyak outputda diislise neden olur. Bu durumla baglantili

olarak akut dispne ve pulmoner 6dem gelisebilir (49, 50).

4.14.Mitral Yetmezlik

Kalbin sistol evresinde mitral kapagin tam kapanmamasi sonucu kanin bir

kisminin sol ventrikiilden sol atriyuma geri kagmasi durumudur.

Etiyoloji: Mitral yetmezligin en temel nedeni dejeneratif mitral kapak

hastaligidir.

Dejeneratif kapak hastaliklari, konjenital anomaliler, iskemik kalp hastaliklari,

romatizmal kapak hastaliklari, aktif infektif endokardit ve fonksiyonel mitral kapak
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tinitesini meydana getiren pargalardan herhangi birinde meydana gelen anormallikler
mitral yetmezliginin olusmasina sebep olur (51).

Carpentier ve arkadaslar1 mitral yetmezlikte fonksiyonel olarak hasta olan
kapaklar1 3 gruba ayirmiglardir:

Carpentier tip 1: Siklikla iskemi ve endokardit olusumu sonucunda gelisir.

Santral yetmezlik goriilen grupta kapakeik hareketleri normaldir. Genelde posterior
kapakgik bolgesinde olusan anular dilatasyon da bu gruba dahil edilir.

Carpentier tip 2: Genelde olusum nedeni iskemi veya dejeneratif sebeplerdir.

Hastalarin % 60’1 bu grubu olusturur. Kapake¢ik hareketlerindeki artis nedeniyle
olusmus kapakgik prolapsusu seklinde kendini gosterir.

Carpentier tip 3: Romatizmal kapak hastaliklarinda goriilme siklig1 en fazla

olandir. Kapakgiklardaki kalinlagma ve ¢ekilmeye paralel olarak kordalardaki kisalma,
kalinlasma ve flizyona bagl kapake¢ik hareketlerinin sinirlandirilmas: sonucu olusur.
iki farkli gruba ayrilir;

3a) diyastolde

3b) sistolde (52).

Semptom ve Bulgular: Mitral yetmezliginin temel patolojisi, kapagin tam
kapanamamasi sonucu sol ventrikiil atim hacminin bir kisminin sol atriyuma geri
kagmasi olayidir. Bunun sonucunda sol atriyumun boyutunda artma meydana gelir. Bu
artis atriyal aritmi ve atriyal fibrilasyona sebebiyet verir. Sol atriyumdaki basing artisi
pulmoner konjesyonada neden olur. Sol ventrikiilde artan is yiikiine kars1 dilatasyon
meydana gelir. Kompansatuar mekanizmasi yetersiz kalinca ileri evre belirtisi olarak

ejeksiyon fraksiyonu diiser (36).

4.15.Trikiispit Kapak Anatomisi

Sag kalbin anterior, posterior ve septal olmak iizere li¢ lifletten olusmus
atriyoventrikiiler kapagina trikiispit kapak denir. Sekil olarak iicgene benzeyen
trikiispit kapak mitral kapaga oranla daha genis alana sahiptir. Trikiispit kapakta anulus
smirlar 6zellikle septal liflet bolgesinde diger kapaklara kiyasla daha az belirgindir.
Mitral kapakla karsilastirildiginda lifletler ve korda tendinealar daha ince yapidadir
(32).
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Anterior liflet oyuklu bir yapida olup trikiispit kapagi olusturan lifletler arsinda
en genis alana sahip olandir (28).

Posterior ve anterior papiller kaslardan kdkenlenen kordalara sahip posterior
liflet genel olarak kiiciik ve deniz kabugu goriinlimiindedir. Septal liflet ise posterior
liflete kiyasla daha biiyiiktiir. Kordalari posterior ve papiller kaslardan kokenlenir (33).

Koch tiiggeni olarak adlandirilan ve septal lifletin anulusu, tendon Todaro ve
koroner siniis ile gevrelenen bolge ileti sistemine yakin olusu nedeni ile cerrahi agidan

biiylik 6neme sahiptir.

Valve of

inferior VN X W Atrioventricular
/ena cava N - \ node

Tendon of
Todaro

Coronary
sinus

Septal leaflet of
tricuspid valve

Sekil 4.15.1: Koch ii¢geni

4.16. Trikiispit Kapak Darhg

Nadir olarak goriilen izole trikiispit kapak darlig1r cogu zaman diger kapak
patolojileri ile birlikte goriilmektedir.

Etiyoloji: Trikiispit kapak darligmin temel etiyolojisi romatizmal atestir.
Bunun yami sira karsinoid sendrom, fibroelaztozis, endomiyokardial fibrozis ve
sistemik lupus eritromatozisde trikiispit darligina sebep olan etkenlerdir (31).

Darlik kapakgiklarda kalinlik artisi ve belirgin olarak kommisiiral flizyon
seklinde kendini gosterir. Trikiispit kapagin alt birimlerindeki fiizyon mitral kapaga

oranla daha azdir. Kalsifikasyon olay1 nadir olarak gozlemlenir (34).
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Semptom ve Bulgular: Trikiispit kapak darliginda; nefes darligi, yorgunluk
ve periferik 6dem en yaygin goriilen semptomlardir. Bunlara kiyasla karaciger ve

dalakta konjesyon kaynakli karin agris1 ve istahsizlik durumu daha nadir goriiliir (35).

4.17.Trikiispit Kapak Yetmezligi

Etiyoloji: Sonradan olusan trikiispit kapak hastaliklarinin goriilme orani
yiiksek degildir. Siklikla aort veya mitral kapak lezyonlartyla baglantili olarak
pulmoner hipertansiyon gelisir. Pulmoner hipertansiyon ise trikiispit anulus
geniglemesine sebebiyet vererek trikiispit kapak yetmezligine yol acar (31).

Semptom Ve Bulgular: Trikiispit kapak yetmezligi goriilen vakalara aort ve
mitral kapak hastaliklarida eslik etmektedir. Klinik tabloda da bu hastaliklara bagl
semptomlar one ¢ikmaktadir. Ayrica istahsizlik, bulanti, kusma gibi belirtiler splenik
konjesyon sebebi ile ortaya g¢ikabilir. Viicudun sag iist boliimiinde de karaciger
konjesyonuna bagli olarak gozlenen bir diger semptom da agridir. Karaciger
fonksiyonlarindaki bozulmaya paralel olarak viicudun alt boliimlerinde de asit ve

6dem olusumu gézlemlenir (31).

4.18.Koroner Arter Anatomisi ve Hastaliklar1

4.18.1.Koroner Arter Anatomisi

Beyinden sonra kana en ¢ok ihtiyact olan organ kalptir. Kalp kendini besleyen
kani, aortadan ayrilan arterlerden alir. Kalbi besleyen atar damarlara koroner arter ismi
verilmektedir. Aort damarimin kalpten ¢iktiktan sonra verdigi ilk dallar koroner arterler
olarak adlandirilir. Normal bir koroner arter 3 tabakadan olugsmaktadir. Bunlar;

1) Intima Tabakas1

2) Medya Tabakasi

3) Adventisya Tabakas1

Damar liimenini kusatan en igteki tabaka intima tabakasidir. Bu tabaka tek dizi
halinde siralanmis endotel hiicreleri ve bu hiicrelere destek saglayan subendotelyal
matriks, bazal membran ve (insan intimasina 06zel olarak) az miktarda diiz kas

hiicrelerinden olusmaktadir. intima kalinhig: sabit degildir, farkliliklar gosterebilir
(53).
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Medya tabakasi, damar yapisini olusturan boliimlerin en kalinidir. Ortadaki
tabaka internal elastik membran araciligi ile intima tabakasindan ayrilir. Medya
tabakas1 es merkezli siralanmis diiz kas hiicrelerinden olusmaktadir. Bu hiicreler
kollogen, elastik lifler ve glikozaminoglikanlar gibi yapilarin meydana getirdigi bir
matriks igerisinde yer alir.

Uzunlamasina siralanmis kollojen lifler, vaza vazorumlar ve sinir uglarinida
yapisinda bulunduran sik1 olmayan bag dokusu formundaki tabakaya adventisya denir.
Adventisya en dis tabaka olup ortadaki tabakadan kendini eksternal elastik tabaka ile
ayirir (54).

Elastica interna

Sekil 4.18.1.1: Normal Koroner Arter Yapisi

Koroner arterler 2 ana grup altinda toplanir. Bunlardan ilki sag koroner arter
ikincisi ise sol koroner arterdir. Bu arterlerin ¢ikis noktalar1 sag ve sol aortik siniistiir.
Sag koroner arter aortla dik bir ag1 olustururken, sol koroner arter keskin bir ag1
yaparak cikar.

Sag koroner arter sag atrium ve sag ventrikiil arasinda yol alir. Sinoatrial
diiglim, sag ventrikiilin ventral ve dorsal yiizii, atrioventrikiiler diigiim ve
antrioventrikiiler demeti besleyen dallara ayrilir (55, 56). Sol siniis valsalvadan ¢ikan
sol koroner arter kisa bir yol aldiktan sonra (1-3) LAD ve LCX olarak adlandirilan iki

dal vererek yoluna devam eder.
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Sol ans Koroner Arter

Sirkumileks Arter

Obtus Dale

Diagonal

Sag Koroner Arter Dallar

Sol Bin inen Aner

Blout Marjin Dah Inam Artear

Sekil 4.18.1.2: Koroner Arterler ve Boliimleri (57)

4.18.2. Koroner Arter Hastahgi

Yapilan istatistiklere gore giiniimiizde, iilkemizde ve diger bat1 iilkelerinde
mortalite ve morbiditeye sebebiyet veren hastaliklarin basinda koroner arter hastaligi
(KAH) gelmektedir. Koroner arter hastaliinin yaklasik olarak 2 milyon kisiyi
etkiledigi diistiniilmektedir (58).

Koroner kalp hastaliginin temel etiyolojisi bir ya da birden fazla koroner arterin
daralmasi sonucu olusan aterosklerozdur. Ayni zamanda miyokard iskemisinin
sebebiyet verdigi kalp kaslarinin kanlanmamasi durumu da koroner kalp hastaligi ile
sonuglanir. Ateroskleroz, tromboz, spazm ve emboli gibi nedenlerle kanin kalbin bir
kismma az ulagmasi veya anemi, karboksihemoglobinemi, hipotansiyon gibi
etkenlerle kan akimindaki azalma ile olusan doku hasar1 sonucunda miyokard iskemisi
goriiliir (59).

Koroner arter hastaliginda yasam kalitesinin arttirilmasiyla risk faktorleri
ortadan kaldirilabilir. Bu faktorlerin basinda sigara igiciligi, obezite ve fizyolojik
hareketsizlik gelmektedir. Bunun disinda uygulanacak diyet ve tibbi tedavi yardimu ile
diizeltebilecegimiz hipertansiyon, lipit metabolizma bozukluklari, diabetes mellitus

ve insiilin rezistansi diger risk faktorlerini olusturmaktadir (60).
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4.18.3. Ateroskleroz

Ateroskleroz yakin zamana kadar olusum mekanizmast acgiklanamayan,
eriskinlerde morbidite ve mortaliteye sebep olan hastalik faktorlerinin basinda
gelmekteydi. Damar iginde lipit birikimi olarak nitelendirilen aterosklerozun zamanla
daha karmasik bir yapiya sahip oldugu anlagilmistir. Arter yapisinin da aterosklerozun
olusumunun etkenlerinden oldugunun anlasilmasi ateroskleroz gelisim teorilerine

netlik getirmistir (61).

Cocukluk doneminde olusmaya baslayan ateroskleroz yillarca klinik bir belirti
vermeden orta ve ileri yas donemine kadar ilerleyebilen bir hastaliktir. Ateroskleroz 3

faktoriin bileskesi olarak ortaya ¢ikar (60, 62, 63).

1) Intima tabakasin1 olusturan diiz kaslarda makrofaj ve T lenfosit birikimi,

2) Diiz kaslardaki cogalmaya es olarak kollojen, elastik lifler, proteoglikanlarin
da i¢inde bulundugu genis bir bag dokusu matriksi olusumu,

3) Bag dokusu hiicrelerinde lipit birikimi sonucu intima dokusunun patolojik
kalinlagmasi (60).

Notmal Atardomor Arerosklerotik Plikla Doralmes Atardomoar

Damar i¢ tabokast
(Endothelium)

Diiz kos tabokas Fibroblast hixcreleri

Doz kas tobakas hicreleri
Yog, kaksiyum ve hiicreler arast moddeler

Sekil 4.18.3.1: Ateroskleroz Olusum Mekanizmasi (64)

Ateroskleroz, genetik ve cevresel faktorlerin tetikledigi, arter duvarinin

endotelyal hiicreler, diiz kas hiicreleri ve inflamatuar hiicreleri ile kalinlagmas1 sonucu
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fibroz elemanlarin ve lipitlerin arter liimeninde birikimi ile karakterize bir hastaliktir

(65, 66).

4.18.4.Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS), kalbin beslenmesiyle gorevli koroner arterlerde
trombiis olusumu sonucu kan akiminin azalmasi ile karakterize miyokard
infarktiisiiniin sebep oldugu klinik durumlarin tamamini kapsayan terimdir (67).

Akut koroner sendrom klinik olarak 3 ana grup altinda toplanir:

1) ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI)

2) ST segment yiilselmesiz miyokard infarktiisii (NSTEMI)

3) Stabil olmayan angina pektoris (USAP) (68).

Akut koroner sendromun patogenezine birgok faktoriin etkisi olmakla birlikte
en temel patoloji ateroskleroz kaynakli kalp hastaligidir. NSTEMI ve USAP
ateroskleroz sonucu olusan trombiisiin, arterde gegici ve kismi tikanmasi sebebi ile
meydana getirdigi hiicre hasaridir. STEMI ise arterdeki tikanmanin tam olmasi sonucu
olusan hiicre oliimiidiir (69).

Akut koroner sendromun yaklasik %25'lik kismin1 ST segment ylikselmeli
(STEMI) miyokard infarktiisii olustururken, kalan kismini ise ST segment
yiikselmesiz miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve stabil olmyan angina pektoris (USAP)

olusturur (70).
kararsiz angina
LEB — ST yiikselmesi yok
S . .
k= ST yuks.elmeSQ }
< miyokard infarktiisii
= H
S
ot Q dalgali MI
X
E —{ ST yiikselmesi var
(1]
Q dalgasiz MI

Sekil 4.18.4.1: Akut Koroner Sendromlarin Siiflandirilmasi (1,4)
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4.18.4.1. Akut Koroner Sendrom Klinigi Ve Hikayesi
Akut koroner sendrom sikayeti ile acil servise basvuran hastalarin

degerlendirilmesinde dikkate alinacak maddeler 6nem sirasina gore sdyledir:
1) Anginal belirtilerin dogas1

2) Gegirilmis koroner arter hastaligi

3)Cinsiyet etkeni

4)ilerlemis yas

5) Risk faktorlerindeki artis (71, 72, 73, 74).

Akut koroner sendromda, hastalar genel olarak sternum kemiginin arkasinda
olusan gogiis agrisi sikayetinde bulunurlar. Agr1 gégsiin disinda sol omuz ve sol kol
ile birlikte alt ¢eneye de yayilabilir. Epigastrik bolge agrilarinin goériilme olasiligt
diisiik olmasma ragmen akut alt yiiz agrilarinin miyokard infaktiisii ile baglantisi
olabilir. Akut miyokard infarktiisine bagli agrilar 20 dakika ve {iizerinde
seyretmektedir. Cogu zaman bulanti kusma, nefes darligi, terleme ve bas donmesi gibi

durumlarda agriya eslik etmektedir (75, 76).

Akut koroner sendromlu hastalarda, fizik muayene sonucu normal
gozlenebilecegi gibi ¢ok cesitli muayene bulgulari da gozlemlenmektedir. Bu
bulgulara tagikardi, bradikardi, ti¢lincii kalp sesi (3) , akcigerde krepitan raller, papiller
kas fonksiyon bozuklugu, akut mitral yetmezligi, perikard yapraklarinin siirtiinme sesi,
boyundaki venlerde dolgunluk ve kan basinci diistikliigii gibi 6rnekler verilebilir (77,

78).
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Tablo 4.18.4.1.1:Fiziki muayene ile saptanabilecek bulgular ve muhtemel klinik

tanilar (76, 79)
Genel Goriiniim Huzursuz ajite, korkulu yiiz ifadesi, yumruk sikma (Levine)
Deri Soguk, nemli, soluk, gri renkte
Hafif Ates Miyokard nekrozuna bagli nonspesifik bulgu
Hipertansiyon, Artmig sempatik tonusa bagli olarak genellikle anterior MI' da
Tagikardi
Diisiik voliimlii nabiz Diisiik kardiyak debi
S4 Galo Sol ventrikiil kompliyasinda azalma
S2'de Paradoksal  Sol dal blogu, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
Ciftlesme
Juguler Vendz Hipotansiyon, Kussmaul isareti, sag ventrikiil S3, S4 galo, temiz akciger
Dolgunluk alanlar ile birlikte (sag ventrikiil MI)
S3 Galo Akciger Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
Ralleri, Pulsus
Alternans
Perkardiyal Frotman Perikard

Akut koroner sendromlu hastalarda erken teshis koyabilmek i¢in EKG verileri
yeterli degildir (80).

EGK bulgular1 ve gogiis agristyla tan1 koyulamayan hastalarda akut miyokard
infarktiisii tanimlayabilmek icin miyokarda 0Ozgii serum kardiyak belirtecler
kullanilmaktadir. Kalp kasindaki doku 6liimiinii belirlemede kullanilan biyokimyasal
belirtegler sunlardir:

-Troponin T, |

- Kreatin kinaz (CK)

-Kreatin kinaz MB Formu (CK-MB)

-Miyoglobin

Troponin, akut miyokard infarktiisiinii tespit etmede ilk tercih edilen

biyokimyasal belirtectir. Troponinin olmadigi durumlarda CK-MB alternatif olarak
kullanilmaktadir (81).

4.18.4.2.Akut Koroner Sendrom Siniflandirmasi
Akut koroner sendromlar temelde iki gruba ayrilmaktadir. Bu ayrim 12

derivasyonlu EKG bulgularina gore yapilmaktadir.

4.18.4.2.1.ST Segment Yiikselmesi Olmayan AKS
ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendromlar kendi i¢inde iki ana
gruba ayrilir. Bunlar:

- Kararsiz anjina pektoris (USAP)
- ST segment yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI)
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4.18.4.2.1.1 Kararsiz Anjina Pektoris
Kararsiz anjina pektoris tanisi hastanin acil servise bagvurdugu andaki klinik
bulgular1 esas alinarak konulur. Teshisi konulurken en 6znel semptomlar1 gosteren

AKS seklidir. Klinik olarak karsimiza dort sekilde ¢ikar (82). Bunlar;

1. Istirahat durumunda ortay ¢ikan anjina krizinin 20 dakika ve {istiinde olmas.

2. Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu (CCS) smiflandirmasi1 temel alinarak
yapilan ayrimda Sinif III olan siddetli angina.

3. Kararli angina tanili hastada son bir ay icerisinde semptom sikliginin,
siddetinin ve siiresinin artmasi ile karakterize, kresendo anjinanin kararsiz
anjina haline doniismesi.

4. Miyokard infarktiisii sonrasinda gelisen anjina

Kararsiz anjina siniflandirmasini agrinin siddeti, hangi sartlarda olustugu,

baglangicini tetikleyen faktorleri baz alarak Braunwald bizzat yapmustir (81).

Tablo 4.18.4.2.1.1.1:Braunwald Kkararsiz anjina simflamasi (81)

Miyokard Gegirilms akut
iskemisine Primer etkenlere miyokard infarktiisii

Iskemi kuvveti sebebiyet veren bagh miyokard sonrasi iki haftalik
sekonder iskemisi bir zaman diliminde
faktorler olusan anjina

[.Yeni olusan ciddi veyahut A

giderek artan anjina, istirahat 1B IC

anjinasi yok

I1. Son bir ay iginde

meydana gelen fakat son 48

saat i¢inde belirti ImA 1B Inc

gostermeyen dinlenme

anjinasi

I11. Son 48 saat i¢cinde

meydana gelmis dinlenme A 1B Ic

anjinast

4.18.4.2.1.2.ST Yiikselmesiz Miyokard Infarktiisii

ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii, kararsiz anjinayla benzer klinik bir tablo
olusturur. ST yiikselmesiz miyokard infarktiis teshisi, EKG verilerinde ST yiikselmesi
olmaksizin serum kardiyak parametreler temel alinarak konulur. Kardiyak belirteg

seviyeleri esas alindig1 i¢in kararsiz anjinaya oranla teshis daha az hatayla konmaktadir

(83).
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ST yiikselmesiz miyokard infarktiisiinde, koroner damarlarda aterom plak
olusumu sonucu kismi tikanma ve kolaylikla par¢alanan trombiis olusumu goriiliir. Bu
trombiisten kopan farkli say1 ve boyuttaki daha kiiclik trombiis pargalar1 koroner
damarlarin en u¢ boliim ve dallarina gitmektedir. Bu parcalar bulunduklar1 koroner
damarm distal boliimiiniin liimeninde tikanmaya ve buraya gelen kan akiminin
durmasina sebebiyet vererek kiiciik c¢apli infarktiisler olustururlar. Olusan bu
infarktiisler EKG’de ST ylikselmesi olusturmamasi ve bariz bir kardiyak enzim artisi

gostermemeleriyle karakterizedir (84).

4.18.4.2.2.ST Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii (STEMI)

Koroner arterlerde olusan aterom plaklarindaki yirtilma ve trombiis olusumu
arter limeninde tam tikanmaya neden olur. Olusan bu tikaniklik kan akimini keserek
koroner arterin beslenmesini engeller ve hiicre 6liimiine neden olur. Bu olaylar zinciri
STEMI olusumu ile sonlanir (85).

Infarktiisle baglantili olan trombiislerin, oran olarak yaklasik dortte iigliik
kismini ilk ve orta derecede tikanmaya sebebiyet veren aterom plaklarinin olusturdugu
diistiniilmektedir (86).

Plakta meydana gelen yirtilma sonucunda klinik belirtilerin ortaya ¢ikmasi igin
genellikle iki haftalik bir zaman dilimi vardir (86).

Akut koroner sendromlar arasina O6liim orami en fazla olanidir. Teshisin
yapilabilmesi i¢in EKG’de en az iki komsu derivasyonda J noktasinda ST ytikselmesi
(erkeklerde> 0,2mV, kadinlarda V;Vs3 derivasyonlarinda> 0,15 mV, diger
derivasyonlarda>0,1 mV) belirlenmelidir. G6giis agris1 sikayeti ile klinige bagvuran

hastalar oldugu gibi, vakalarin {igte birinde ise tipik anjina tanimi1 bulunmaz (87).
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Tablo 4.18.4.2.2.1:Miyokard infarktiisiiniin degisik tiplerinin klinik siniflamasi
(88)

Tip 1:

Plak erezyonu, riiptiirii, fissiirii ve diseksiyonu gibi birincil koroner olay sonucu meydana gelen iskemi
sebebiyle olan spontan miyokard infarktiisii

Tip 2:

Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipertansiyon, hipotansiyon gibi oksijen
ihtiyacinda artiga neden olan veya dokuya gelen oksijen miktarinin azaldigi durumlarda olusan iskemi
sonucu gelisen miyokard infarktiisii

Tip 3:

Oliimiin kan alimindan veya kardiyak biyobelirteglerin, kanda ortaya ¢ikmasindan daha énce oldugu,
genelde miyokard iskemisine ait semptomlarin, yeni oldugu kabul edilen ST yiikselmesini veya yeni
gelisen sol dal blogunun eslik ettigi veya koroner anjiografi veya otopside taze trombiis varliginin
saptandigi, kardiyak arresti de igeren, ani beklenmedik 6liim

Tip 4a:

Perkiitan koroner girigim ile baglantili miyokard infarktiisii

Tip4b:

Anjiografi veya otopsi ile kanitlanabilen stent trombozu ile baglantili miyokard infarktiisii

Tip 5:

Koroner arter bypass ile baglantili miyokard infarktiisii

4.19. Biyokimyasal Parametreler

Biyokimyasal parametreler, EKG verilerinin yetersiz kaldig1 ve karakterize
olmayan klinik semptomlar varliginda AKS’larin teshis ve tedavisinde biiyiik rol
oynar. Ayni zamanda hastaligin seyri, sliresi ve sonucglarinin degerlendirilmesi
acisindan da onemlidir. Gogiis agris1 sikayetiyle hastaneye basvuran hastalarda MI
veya kararsiz anjina varhigimi kanitlamak, olmadigi hakkinda kesin hiikiim vermek

veya prognozu degerlendirmek i¢in belli araliklarla 6l¢iimiine ihtiyag duyulmaktadir
(89).

Akut koroner sendrom sonucunda, membran yapisi bozulan miyokard hiicreleri
kana bazi makro molekiiller salarlar. Serum kardiyak parametreler olarak adlandirilan
bu makro molekiillerin kandaki seviyeleri dlgiilerek miyokard dokusunda olusan hiicre

nekrozu tespit edilebilir (90).
Ideal bir serum kardiyak parametrede bulunmasi gereken dzellikler soyledir;

- Kalp kasina 6zgiil olmalidir.
- Mindr miyokard hasarini bile gosterebilecek duyarliliga sahip olmalidir.
- Olusan hasarin geri doniislii olup olmadig1 hakkinda bilgi vermelidir.

- MTI’linde erken evrede de gec evrede de bilgi verebilmelidir.
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- Kolay, hizli, ucuz bir sekilde 6l¢iimii yapilmali, stabilitesini uzun siireli
saklama sartlarinda korumali, nicel analizi yapilabilmelidir.

- Miyokard hasariin olmadigi durumlarda kanda tesbit edilmemelidir (91).

4.19.1. CK ve CK-M
Kreatin Kinaz en fazla kalp ve iskelet kas yapisinda bulunan enzim yapida bir
molekiildiir. Meydana gelen kalp kasi hasar1 sonrast 3-8 saat arasinda etkinligini
artirarak plazmada normal sinirlarinin tstiinde Olgiiliir. 12-24 saatleri arasinda pik
noktasina ulagir. 3-4 giin sonunda kanda normal seviyesine diiser. %40 duyarlilik ve
yaklasik %80 ozgiilliige sahip olmasina ragmen kalp dis1 dokularda da bulunmas1 MI
teshisinde kullanimini kisitlamaktadir (92).
CK’nin M ve B zincirlerinden olusturdugu 3 alt izoenzimi bulunmaktadir.
Bunlar;
- MM izoenzimi tiim kas dokusunda,
- BB izoenzimi agirlikli beyin dokusunda olmakla beraber bobrekler ve
gastrointestinal sistemde,

- MB izoenzimi ise kalp kasina ilaveten iskelet kasinda da bulunmaktadir (92).

Akut miyokard infarktiis semptomlarinin basladigi 4-8 saatlik zaman dilimi
icinde CK-MB’nin plazmadaki orant normal sinirlarin iistiine ¢ikar. 20-24 saat i¢inde
pik noktasina ulasir. 2-3 giin i¢cinde normal siirlarina diiser. Plazmadaki CK-MB
miktari, olusan miyokard infarktiisiiniin biiyiikligii ve etkiledigi alan hakkinda bilgi
vermektedir. Kalp kas1 disinda %1-3 oraninda iskelet kasinda da bulunmasi sebebiyle
travma ve inflamasyon gibi faktorlerle de kandaki orani artmaktadir. Buda CK-MB

nin MI tanisinda spesifikligini azaltmaktadir (93).

4.19.2. LDH (Laktat Dehidrogenaz)

Glikozun sentezi ve yikimi sonucu ortaya ¢ikan LDH iskelet kasi, karaciger,
kalp, bobrek beyin, akciger ve eritrositlerin yapisinda bulunan enzim yapida onemli
bir molekiildiir (94).

LDH’m 5 alt birime ayrilan izoenzimleri bulunmaktadir. LDHI/LDH2

oraninin 1 olmas1 AMI igin 6zgiilliigiini fazlasiyla artirmaktadir (95).
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LDHI1 formu kalpte dominant olarak bulunan izoenzim olmasina ragmen kalp
icin 6zgiilliigii yoktur. Kalp dis1 faktorler (eritrosit, bobrek, beyin, iskelet kasi, mide,
pankreas ve bazi tiimorler) de kandaki seviyesini yiikseltebilir (96).

AMI semptomlariin baglamasini takiben LDH’1n kandaki seviyesi 6-12 saat
arasinda normal seviyesinin iizerine ¢ikar. 1-3 giin araliginda kanda en {ist seviyeye
ulagir. LDH 8-14 giin i¢inde normal sinirlarina geri doner (96).

CK, CK-MB seviyeleri normal, troponin degeri pozitif olan hastalarda akut M1
veya subakut MI tanis1 koymak i¢in LDH kullanilir. Bunun disinda AMI tanisinda

kullanim1 giinlimiiz sartlarinda 6nemini yitirmistir (95).

4.19.3.AST (Aspartat Aminotransferaz)

AST, AMI ve NSTEMI teshisinde kullanilan ilk biyobelirte¢ olmakla beraber
kalp igin spesifikligi bulunmaz (97).

AST, aspartat metabolizmasmnin Onemli bir enzimidir. Karacigerde
mitokondride sinirlandirilmis olan AST diger dokularda ise sitozolik yerlesim gosterir.
AST kalp disinda; iskelet kasi, karaciger ve bobrek gibi pek ¢cok dokuda bulunur. MI
disinda kan ve karaciger hastaliklarinda da kandaki seviyesi artig gostermektedir (98).

Kalp kasinda olusan hasarla kandaki miktar1 arasinda orant1 bulunan AST,
AMI baglangiciyla 6-8 saatte plazmada normal degerlerinin iizerine ¢ikar. 18-24 saat
araliginda pik noktasina ulasir. 4-5 giin icinde kandaki normal deger aralifina geri

doner (98).

4.19.4. Kardiyak Troponinler ( Troponin T ve Troponin I)

Troponinler kalp kast ve ¢izgili kaslardan salinan biyomolekiillerdir.
Troponinler iskelet ve kalp kasindaki kasilma mekanizmasini, bir diger yapisal protein
olan tropomiyozin ile birlikte diizenler. Ug alt birimden olusan troponin kompleksi,
kalsiyum vasitasiyla aktin ve miyozinin etkilesimini saglar ve ince flamentler de
bulunur. Troponin kompleksi, troponin T, I, C’den olusmaktadir (99, 100).

Kardiyak troponinler kalp kasi hasarinin tespitinde yiiksek 06zgiilliige
sahiptirler. 2000 yilind Europen Society of Cardiology/ American College of
Cardiology(ESS/ACC) tarafindan akut miyokard infarktiisii (MI) teshisinde ACC/
American Heart Associaton (AHA) tarafindan ise anstabil anjina pektoris teshis ve

izleminde standart parametre olarak kabul gormiistiir (99, 101).
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Troponinleri diger parametrelerden ayiran temel 6zellik 6zgiilliigiiniin yiiksek
olmasidir. Troponin alt birimleri olan ve kalbe spesifik olan kardiyak troponin T
(¢TnT) ve kardiyak troponin I (cTnl) bu 6zgilligi saglamaktadir. Bu izoformlar kalp
dokusunda diger parametrelere gore yliksek seviyede bulunurlar ve saglikl kisilerde
ise dolagim diizeyleri oldukga diisiiktiir (99, 100).

Kalp kas1 hasarinin tespitinde troponin T ve troponin I yaklasik olarak ayni
duyarhiliga sahiptirler. Troponin T troponin I’dan farkli olarak bdbrek hastaliklari,
polimiyosit ve dermomiyosit gibi faktorlerde seviyesi ylikselirken troponin I da ise
romatid artritte ylikselme gozlemlenir (97).

Troponinler AMI baslangicin1 takiben 3-4 saat icinde serumda tespit
edilebilecek seviyeye ulasirlar. 12-16 saat araliginda serumda pik noktasina ulagirlar.
Nekrotik miyokard da uzayan protein yikimi sebebiyle 2 haftaya kadar serumda
olgiilebilirler (102).
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5.GEREC VE YONTEM

Medipol Universitesi Kalp Damar Cerrahisi Kliniginde koroner arter ve kalp
kapak ameliyati yapilan 18 yas ve iizeri 50 hasta retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalar, koroner arter ameliyat1 yapilanlar (Grup A, n=25), kalp kapak ameliyati
yapilanlar (Grup B, n=25) olarak iki gruba ayrilmistir. Her hastadan 3 ayr1i zaman
biriminde arteriyel hattan alinan kan gazi1 6rnekleri (t1- KPB Oncesi, t2- KPB sirasinda,
t3- postoperatif 0. giin kan gazi Ornekleri) ve postoperatif biyokimya analizleri
karsilastirilmistir. Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics 22.0 kullanilarak
yaptlmistir (p<0,05). Her iki grupta KPB sirasinda standart prime soliisyonu
kullanilmistir. Ortalama prime soliisyon voliimii 1650 cc ile sinirlandirilmistir. 1650
cc’lik standart prime soliisyonu elde etmek i¢in 1000 cc Ringer Laktat, 500 cc
Gelofusine, 50 cc sodyum bikarbonat, 100 cc mannitol ve farmakolojik ajanlar

kullanilmistir.

5.1. Cahsmaya dahil edilme kriterleri
[k kez opere olan, preoperatif aktif enfeksiyonu olmayan, preoperatif bobrek
hastalig1 olmayan, kanama patolojisi ve kronik hastalig1 olmayan, eriskin donem (18

yas ve lizeri), elektif sartlarda operasyona alinan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

5.2. Kardiyopulmoner bypass protokolii

Retrospektif olarak yapilan bu ¢aligmada median sternomi ile opere edilen,
koroner arter ve kalp kapak cerrahisi uygulanan hastalar se¢ildi.Hastalarin tiimiinde
roller tip pompa (Jostra HL 20 Classic Maquet Cardiopulmonary AG, Hirrlingen,
Almanya) kullanildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin tiimiinde Terumo CAPIOX FX
25 oksijenatér (CAPIOX, Terumo, Italya) kullanildi. KPB uygulamasi sirasinda
ortalama perfiizyon basinci 50-70 mmHg, maksimum akim hizi ise (flow rate) 2,0-2,4
L/dk/m? olacak sekilde pulsatil olmayan (nonpulsatil) akim saglandi. Prime soliisyonu
olarak; 1600-1800 ml Ringer Laktat kullanilarak 1 cc/kg mannitol ve 25 mg heparin
eklendi. Hastalarin tiimiinde hematokrit degerinin %?24’{in altina diismesi durumunda
pompaya kan ilave edildi.

Hastalarda sistemik heparinizasyonu ve hedef ACT diizeyini sagladiktan sonra

asendan aortadan kaniilasyon yapildi. Venoz kaniilasyon atriyal yolla ‘two stage’
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olarak saglandi. Kardiyopleji soliisyonu olarak; 3/4 kan, 20 mmol/It potasyum, 1/4
PLEGISOL®(Abbot Laboratories, ABD). Operasyonda hastalar 28-32 °C (orta
dereceli hipotermi) sogutuldu.

Operasyon siiresince hastalarin idrar ve ACT takipleri yapildi. KPB
sonlandirilinca dekaniilasyon ve protaminle heparin nétralize edildi. Operasyondan

sonra hastalar entlibe olarak kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim iinitesinde takip
edildi.

5.3. Kan ornekleri ve degerlendirilen parametreler

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada 3 ayri zaman biriminde arteriyel
hattan alinan kan gazi 6rnekleri (ti- KPB 6ncesi, to- KPB sirasinda, t3- postoperatif 0.
giin kan gazi 6rnekleri) ve postoperatif biyokimya analizleri karsilagtirilmistir.

Calismaya dahil edilen olgularin arteriyel kan gazinda; hemoglabin (Hb),
hematokrit(Hct), laktat(Lac) degerleri ve biyokimya analizinde; aspartat
aminotransferaz (AST), kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB), kardiyak troponin
I(cTnl) seviyeleri karsilastirilmistir.

Ayrica KPB (kardiyopulmoner bypass) zamani ve aortik kross klemp zaman

karsilastirilmistir.

5.4. Istatistiksel degerlendirme
Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics 22.0 kullanild,

anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlendi.
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6. BULGULAR

6.1. Preoperatif Bulgular

Calismamizda toplamda — 25 koroner bypass ( GRUP A) ve 25 kalp kapak
ameliyatt (GRUP B ) olmak iizere- 50 hastanin bilgileri veri olarak kullanilmustir.
Asagidaki tablodaki hiicrelerde “+” isaretinin solunda kalan kisim “ortalama
degerleri” saginda kalan kisim ise “standart hata degerlerini” gostermektedir. “p
degeri” ise anlamlilik smmamasi i¢in hesaplanan degerlerdir. “p degeri” hipotez
degerlendirmeleri i¢in 0,05 ile karsilastirilmistir. Bu karsilagtirma sonucunda “Yas”
ve “Boy” degerlerinde 2 grup (GRUP A ve GRUP B) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamis (P> 0,05) fakat “Agirhik”, “V.A” ve “Tflow”
degerlerinde 2 grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (P <

0,05).

Tablo 6.1.1:Cahsmaya dahil edilen olgularin demografik verileri ( Ort £ SD)

Grup B Grup A p degeri
Yas 52,8 + 18,2 59,3+9,5 0,118
Boy (cm) 162,9+£6,9 166,1 + 10,8 0,216
Agirlik (kg) 71,4 £ 15,6 83,6+ 12,3 0,004
V.A (m2) 1,7564 +0,1787 1,924 +0,1839 0,002
Tflow 4278,6 +427,1 4597,8 £451,4 0,013

Istatistiksel stnamaya giren hastalarin, preoperatif kan gazi degerlerinin gruplar
arasindaki anlamlilik testi sonuglari Tablo 6.1.2°de gosterilmistir. P degerlerine
bakildiginda higbiri 0,05’ten kiigiik olmadig i¢in Hipotezler reddedilemez. Yani iki

grup arasinda anlamli bir farklilik yoktur yorumu yapilmistir.

Tablo 6.1.2:Olgularin preoperatif kan gazi degerleri (Ort £ SD )

Grup B Grup A p degeri
Hb (g/dl) 11,9400 + 2,29637 12,1720 + 1,73314 0,689
Hct (%0) 36,8 +6,92778 38,136 + 5,26663 0,446
Laktat (mmol/l) 1,976 + 3,59945 1,180 + 0,46993 0,278
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6.2.Peroperatif Bulgular

Istatistiksel sinamaya giren hastalarin, peroperatif kan gazi degerlerinin gruplar
arasindaki anlamlilik testi sonuclar1 asagidaki tablo 6.2.1’de goriilmektedir. P
degerlerine bakildiginda higbiri 0,05ten kiigiik olmadig1 i¢in hipotezler reddedilemez.
Yani iki grup arasinda anlamli bir farklilik yoktur yorumu yapilir  (p> 0,05).

Tablo 6.2.1:Olgularin peroperatif kan gazi1 degerleri (Ort+ SD)

Grup B Grup A p degeri
Hb (g/dl) 8,5660 +1,33047 7,538 +2,52959 0,078
Hct (%) 27,932 £ 4,28986 24,9040 + 6,09844 0,05
Laktat (mmol/l) 3,6360 +2,54798 2,894 +1,23814 0,197

Istatistiksel sinamaya giren 50 hastanin operasyon zamam bilgileri ve elde
edilen degerlerin gruplar arasindaki anlamlilik testi sonuglari tablo 6.2.2°de
gosterilmistir. P degerlerine bakildiginda 2 degiskenin de 0,05’ten kiiglik oldugu
goriilmektedir. Ortalama aort klemp zamani Grup A da 96,12+80 dk iken Grup B de
167,56 £ 67,26 dk oldugu tespit edilmistir. KPB zamanin Grup A da 157,52 + 54,12
dk, Grup B de 227,92 + 110,52 dk oldugu tespit edilmistir. Yani hastalarin ameliyat
tiirlerine gore istatistiksel degerlerinin ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark olustugu

yorumu yapilir ( %95 giiven araliginda ).

Tablo 6.2.2:0lgularin kardiyopulmoner bypass zamanlari (Ort + SD )

Grup B Grup A p degeri
(kpb) Kardiyopulmoner 7 o5 . 11052033 157,52 + 45,11755 0,005
bypass zamam (dk)
Aort klemp zamani (dk) 167,56 + 67,25578 96,12 + 36,80276 0

6.3.Postoperatif Bulgular

Istatistiksel snamaya giren hastalarm, post op kan gaz1 degerlerinin gruplar
arasindaki anlamlilik testi sonuglari tablo 6.3.1°de goriilmektedir. P degerlerine
bakildiginda sadece laktat’in p degeri 0,05 ten kiiciiktiir. Laktat harici degiskenlerde
hastalarin ameliyat tiirlerine gore degerlerinin istatistiksel ortalamalari arasinda
anlaml bir fark yoktur. ( %95 giiven araliginda ). Laktat’ta ise iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardir. Laktat seviyelerinin Grup A’da Grup

B’ye kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik oldugu gozlemlenmistir.
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Tablo 6.3.1:Olgularin postoperatif kan gazi degerleri ( Ort = SD )

Grup B Grup A p degeri
Hb (g/dI) 10,1280 + 1.51232 10,552 = 1.14605 0,269
Hct (%) 31,392 + 457866 32712 4 3.48142 0,257
Laktat 5,768 + 460532 3.3480 + 1,93243 0,019
(mmol/l)

Istatistiksel sinanmaya giren hastalarin postoperatif biyokimya incelenmesinde
ortalama AST, CK-MB, Troponin-1 parametreleri tablo 6.3.2’de karsilastirilmistir.
AST ve Tropnin- I parametrelerinin p degerleri 0,05 ten kiigiik oldugu i¢in hastalarin
ameliyat tlirlerine gore degerlerinin ortalamalari arasinda anlamli bir fark vardir ( %95
giiven araliginda). Postoperatif biyokimyasal parametrelerin incelenmesinde ortalama
AST degerlerinin Grup B de Grup A ya gore istatistiksel olarak anlamli seviyede
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ortalama Tropnin- I degerleri Grup A’da Grup’B ye
kiyasla istatistiksel olarak anlamli seviyede yiiksek tespit edilmistir. Ortalam CK-MB
seviyesi Grup A’da 42,16 + 56,06 (u/l) iken, Grup’B de ise 22,56 + 20,25 (u/l) oldugu
ve farkin istatistiksel olarak bir anlam belirtmedigi tespit edilmistir. (p >0,05 ) Yani
hastalarin ameliyat tiiriine géore CK-MB degerlerinin ortalamalar1 arasinda anlamli bir
fark yoktur. ( %95 gliven araliginda). Fakat gruplarin kendi ig¢lerindeki
degerlendirmede CK-MB diizeylerinin ortalama esik degeri lizerinde oldugu tespit

edilmistir.

Tablo 6.3.2:0lgularin postoperatif biyokimya analizleri ( Ort £ SD )

Grup B Grup A p degeri
AST (U/L) (<32) 111,448 +95,43586 55,556 +41,478364 0,01
CK-MB (U/L)(<7,2) 22,556 +20,25281 42,164 + 56,06248 0,113
TROPONIN I (ng/1) (<0,023) 1,4156 + 1,88342 3,0172 +3,36146 0,043
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Sekil 6.3.1: Olgularin postoperatif donemdeki AST degerlerinin ameliyat

tiirlerine gore karsilastirilmasi
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Sekil 6.3.2: Olgularin postoperatif donemdeki CK-MB degerlerinin ameliyat

tiirlerine gore karsilastirilmasi
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Sekil 6.3.3: Olgularin postoperatif donemdeki Troponin- I degerlerinin ameliyat

tiirlerine gore karsilastirilmasi
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Hb (g/dl) (preop) Hb (g/dl) (perop) b (g/dl) ( post op)
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Sekil 6.3.4:0lgularin preoperatif, peroperatif ve postoperatif Hb seviyelerinin

ameliyat tiiriine gore karsilagtirilmasi

Hct (%) (preop) Hct (%) (perop) Hct (%) ( post op)
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H Kalp Kapak Ameliyat ~ ®Koroner Ameliyati

Sekil 6.3.5:0lgularin preoperatif, peroperatif ve postoperatif Hct seviyelerinin

ameliyat tiiriine gore karsilastirilmasi

Laktat (mmol/I) (preop) Laktat (mmol/I) (perop) Laktat (mmol/l) ( post op)
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H Kalp Kapak Ameliyat ~ ®Koroner Ameliyati

Sekil 6.3.6:0Olgularin preoperatif, peroperatif ve postoperatif laktat

seviyelerinin ameliyat tiiriine gore karsilastirilmasi.
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7. TARTISMA

Kardiyovasakiiler cerrahide, miyokard revaskiilarizasyonu evresinde ortaya
cikabilecek iskeminin erken teshis ve tedavisi son derece Onem arz etmektedir.
Guiniimiizde dahi elde edilen tiim teknik donanim ve tecriibe, KPB esnasinda endotel
icermeyen hatlar, gaz ve pargacik embolilerinin meydana getirdigi yikici etkiyi
engelleyememektedir (4).

Kalp akciger makinasinin rutin olarak kullanildigi agik kalp cerrahi uygulamasi
sliresince anormal perfiizat kompozisyonu, persistan ventrikiiler fibrilasyon, yetersiz
miyokard perflizyonu, inkomplet revaskiilarizasyon, kalbin manipiilasyonu,
ventrikiiler distansiyon, ventrikiiler kollaps, koroner tikaniklik, katekolaminlerin
dolagima verilmesi, aortik kross-klemp, perfiizyon hasari gibi etkenler postoperatif
donemde hastalarda farkli seviyelerde miyokard hasarina sebebiyet vermektedir.
Miyokard hasarin1 tesbit amaciyla giintimiize kadar birden fazla biyokimyasal
parametreden faydalanilmistir (103, 104, 105).

Kalp ve damar cerrahi uygulamasi sirasinda, KPB’dan ¢ikis ya da yogun bakim
doneminde hastalarda olusabilecek miyokard hasarinin kisa siire i¢inde biyokimyasal
parametreler ile tesbit edilebilmesi, takip ve tedavisinin yapilmasi (inotrop veya
koroner dilatatér medikal izlem, IABP, pacemaker destegi) son derece onemlidir
(106).

Hastalara miyokard infarktiisii tanis1 klinik oykii, EKG verileri ve serum
kardiyak parametrelerdeki artisa bagli olarak konulmaktadir. EKG bulgularinin
yetersiz kaldigt ya da sol dal blogunun olustugu durumlarda serum kardiyak
parametreler onemini daha da artirmaktadir. Bu amacla giinlimiize kadar bir¢ok
parametre miyokard infarktiisii teshisinde kullanilmistir. Klasik parametreler arasinda
CK (kreatin kinaz), AST (aspartat aminotransferaz), LDH (laktat dehidrogenaz)
seviyeleri gerekli 6zgiilliik ve klinik duyarlilia sahip olmadigindan arastiricilar yeni
parametrelere yonelmislerdir. Bu amacla kullanilan miyoglobin, miyokard hasarim
erken evrede géstermesine karsin spesifitesi diisiiktiir (107).

LDH 1 ise yliksek spesifiklige sahip olmasina ragmen kalp dis1 faktorlerlede
yiikselebildiginden rutin kullanimda yer edinememistir (108).
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Literatiir bilgisi g6z 6niinde bulundurularak postoperatif donemde olusabilecek
miyokardiyal hasarin tespitinde AST parametresinin degerlendirildigi c¢alismamiz
literatiir ile desteklenir niteliktedir. AST parametresinin 6l¢iildiigii iki grupta da cerrahi
sonrast anlamli bir artis tespit edilmistir. Iki grup arasinda ve gruplarin kendi iginde
anlamli bir fark olugturmasi cerrahi sonrasi miyokarrdiyal hasar1 gosterebilecegi gibi
KPB’in basta karaciger olmak iizere diger doku ve organlar iizerinde olusturdugu
tahribatinda gostergesinin olacagi bilinmelidir.

CK-MB miyokard infarktiisii teshisinde kullanilan tanisal degeri en yiiksek
olan serum kardiyak parametrelerdendir. Fakat bu parametrenin dezavantaji AMI
esnasinda kandaki seviyesinin kisa siireli ylksek kalmasi ve kalp disindaki kas
dokusunda da bulunuyor olmasidir. EKG verilerinde degisiklik gostermeyen, kanda
diisiik seviyelerde enzim yiiksekligi gosteren kiiclik miyokard infarktiislii hastalarda,
yalnizca CK-MB seviyeleri referans alinarak tani koymak oldukga giictiir (109).

Rutinde kullanilan parametreler; CK, CK-MB, LDH ve AST mindr peroperatif
miyokard hasari tanisin1 koyabilmede yeterli seviyede olmadiklar1 diisiiniilmektedir.
Kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalarda EKG bulgular1 majér miyokard hasarinm
tespit etmede 6nemli parametrelerdendir ancak tam giivenilir sonu¢ vermemektedir
(110).

Miyokard dokusunda olusan hasarin tespitinde CK ve LDH’1n izoformlarinin
kullanima baglanmasindan sonra laboratuar dl¢limlerinin diagnostik spesifitelerinde
basar1 saglanmis fakat istenen sonuglar tam olarak alinamamistir. CK-MB’nin iskelet
kasinda da bulunmasi meydana gelen iskelet kas hasarinda CK-MB’de yiikselmeye
sebep olacaktir. CK-MB aktivitesi degerlendirilirken bu faktér gbéz Oniinde
bulundurularak total CK ile de oranlamasi yapilmalidir. CK-MB’nin CK’ya oraninin
miyokard hasarin1 verdigi diisiiniilen olgularda genellikle % 3-5 aras1 degerler
miyokard hasar1 varlig1 olarak degerlendirilmistir. Fakat bu degerler her zaman saglikli
sonuglar vermemektedir (111).

Kardiyak troponinler, saglikli bireylerde periferik kanda diisiik yogunlukta
bulunurlar. Miyokard dokusunda olusan herhangi bir hasarin erken evresinde sitozolik
havuzdan periferik kana gecerler. Bu ozellikleri kiiclik 6l¢ekli miyokard hasarinin

tespitinin de yapilmasinda 6nemlidir (112).
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Harris ve arkadaslariin yaptigi bir ¢alismada, TnT, Tnl ve CK-MB seviyeleri
karsilagtirtlmis ve TnI’'nin 0,1 pg/L esik degerinde mindér miyokard hasarinin
6l¢timiinde duyarlilig1 en fazla olan parametre oldugu bildirilmistir (113).

Rutin kullanimda kardiyak troponinler, miyoglobin ve CK-MB gibi serum
kardiyak parametreler AKS’lu vakalarda teshisin dogru konulmasinda ve
smiflandirmasinin ( USAP’1 Q dalgasiz MI’den ayirmada) yapilmasinda son derece
onemli bir yer tutar. AKS siiphesi bulunan, kardiyak risk bulunduran ve CK-MB
seviyelerinin esik degerin lizerine ¢ikmamis oldugu hastalarda USAP teshisinin
konulmasinda artmis troponin I seviyeleri oldukga degerlidir (114, 115, 116)

Yapilan calismalarda kardiyak troponin I'nin miyokard dis1 etkenlerle de
kandaki diizeyinin artig gosterdigi saptanmistir. Pulmoner embolili hastalarla yapilan
bir caligmada hastalarin % 40’inda kardiyak troponin I artis1 saptanmis artisa sag
ventrikiil disfonksiyonu ve dilatasyonunun yol actigi belirtilmistir (117). Akut
perikardit ve miyokardit olgularinda da troponin diizeylerinde ki yiikselisi gosteren
caligmlar mevcuttur (118, 119). Sepsis ve septik sokunda troponin artisina sebebiyet
verdigi gozlemlenmistir (120). Troponin seviyelerinin; konjestij kalp yetmezligi,
bobrek hastaliklar, ilag toksikasyonu, kanser, kardiyak resiisitasyon, kardiyoversiyon
vakalarinda da yiikseldigine dair ¢alismalar bulunmaktadir (121, 122, 123).

Fitzmourice ve arkadaslari, yaptiklari ¢calismada kan 6rneklerinde heterofilik
antikorlarin hatali olarak kardiyak troponin I diizeylerini yiikselttigini bildirmislerdir
(124).

Kallner ve arkadaslari, yaptiklar1 ¢alismada KPB ile KABG uygulanan
hastalarda CK-MB, TnT miyoglobin seviyelerini incelediklerinde 3 parametrenin de
belirgin bir artig gosterdigi belirlenmistir (125).

Fakat troponinin perioperatif donemde olusan miyokard hasarmi tespitte
ozgiilligii ve klinik duyarliligi daha yiiksektir (126).

Yagdi ve arkadaslar, yaptiklari calismada KPB uygulanan kalp ameliyatlari ile
nonkardiyak periferik damar hastalarin1 karsilagtirmislardir. Yapilan ¢alismada CK-
MB diizeyleri her iki grupta artis gosterirken, TnT ise yalniz KPB grubunda anlaml
bir yiikselis gostermistir (110). Yapilan bu ¢alismada TnT’nin miyokard hasarinda

daha spesifik bir parametre oldugunu gostermektedir.
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Yapilan bir calismada KPB uygulanan ve stabilizatér esliginde pompasiz
cerrahi uygulanan hastalarin serum kardiyak enzim seviyeleri karsilastirtlmistir. CK-
MB ve troponin T her iki grupta da postoperatif 8. saatte anlamli bir yiikselis gostermis
fakat KPB grubundaki yiikselis pompa kullanilmayan gruba kiyasla CK-MB i¢in 2,
TnT icin ise 3 kat daha fazla artis gostermistir. Bir diger calismada ise KPB ile cerrahi
uygulanan hastalarda TnT seviyeleri postoperatif 24. Saate kadar anlamli bir artig
gosterirken ( 1,41+0,13 ng/dl), stabilizator kullanilan hastalarda ise postoperatif
Olgiilen parametrelerin 24. saatte normal diizeyine geriledigi (0,19+0,08 ng/dl)
gorilmistiir (127).

Calismamizda literatlir bilgisi géz oOnlinde bulundurularak CK-MB ve
Troponin I parametrelerinin KPB uygulamas ile koroner arter bypass ve kalp kapak
cerrahisi uygulanan hastalarda postoperatif donemde olusabilecek miyokardiyal
hasarin teshis ve takibinde 6zgiilliikk ve duyarliliklarinin karsilastirilmast yapilmaistir.
Calismamizda CK-MB ve Troponin I parametrelerinin 6l¢iimleri arasinda ayn1 gruplar
igerisinde istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir. Postoperatif 6l¢iim tablolarina
bakildiginda koroner arter bypass ve kalp kapak cerrahisi uygulanan her iki grupta da
CK-MB seviyesi miyokard hasarini diigiindiirebilecek sekilde esik degerin {izerinde
tespit edilmistir. Fakat CK-MB iki grup arasinda anlamli bir fark olusturmamustir.
Calismamizda elde ettigimiz istatistiksel veriler dogrultusunda Troponin I postoperatif
donemde iki grup arasinda da anlamli bir artis gdstermistir. Serumdaki Troponin I
artis1 CK-MB’nin artigina kiyasla daha ¢ok pik yapmistir ve hastalarin ameliyat tiiriine
gore istatistiksel degerlerinin ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark olusmustur (%95
giiven araliginda).

KPB uygulamas: ile koroner arter cerrahisi gergeklestirilen hasta grubunda
troponin [ artis1 kapak cerrahisi gerceklestirilen gruba kiyasla daha yiiksek
bulunmustur. Bu da koroner arter cerrahisi uygulamasi1 sonrasi miyokard hasarinin
olusumunun kapak cerrahisi grubuna oranla daha yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda ulastigimiz sonuglar mevcut literatiir bilgisi ile ortiigmektedir.
Tiim bu bilgiler dogrultusunda troponinlerin galistigimiz diger tiim parametrelere gore
daha yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahip oldugu yorumu yapilabilir.

Acik kalp cerrahisi sirasinda siklikla kullanilan KPB uygulamasi ve

kardiyoplejik arrest oksijensiz miyokard metabolizmasini faliyete gecirdigi ve glikoliz
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olay1 sonucu artig gosteren laktatin hastada asidoz olayiyla sonlandig1 bilinmektedir
(128).

Shan ve arkadagslari, yaptiklar1 calismada kardiyovaskiiler cerrahi sirasinda
siklikla hiperlaktateminin meydana geldigi ve bu mekanizmay1 tetikleyen ana
basamagin doku hipoksisi oldugunu bildirmislerdir. Doku hipoksisine sebebiyet veren
temel etkenler ise, hemodiliisyonun seviyesi ve diisiik periferik Oz yayilim1 olarak
bildirilmistir (129).

Gogen’in  yaptig1 bir c¢alismada uzun siire KPB uygulanan olgularda
hiperlaktateminin goériilme sikligmin daha fazla oldugu, KPB’ a inflamatuar tepki
olarak dolagima salinan sitokinlerin ve diyabetik bazi hormonlarin insiilin rezistansi,
hiperglisemi ve akabinde hiperlaktatemi ile iliskili oldugu ve KPB uygulamasi sonrasi
aci8a cikan, artmis mortelite ve morbiditeye sebebiyet veren hiperlaktateminin
onlenmesinin son derece dnemli oldugu bildirilmistir (130).

Calismamizda literatiir bilgisiyle uyumlu olarak degerlendirmesi yapilan
postoperatif arteriyel kan gazi numuneleri karsilagtirildiginda laktat degerleri arasinda
iki grup arasindada istatistiksel olarak anlamli yiiksek bir fark tespit edilmistir.
Literatiir bilgisine uygun olarak yapilacak yorumda uzun siireli KPB zamani ve azalan
miyokard metabolizmasinin iki grup arasinda da laktat seviyelerinin anlamh artis
gostermesini acikladigr diistiniilmektedir.

Calismamizda kalp kapak cerrahisi uygulanan gruptaki hastalarin AST
diizeyleri ve laktat diizeylerinin koroner grubuna oranla ¢ok daha yiliksek oldugu
belirlenmistir. Literatiir bilgisi gbz oniline alinarak yapilacak yorumda artan ameliyat
siiresi ve uzayan KPB’in miyokard disinda karaciger dokusundada tahribat
olusturdugudur.

Calismamizda literatiir bilgisi ile uyuymlu olarak degerlendirilmesi yapilan
preoperatif, peroperatif ve postoperatif arteriyel kan kazi parametreleri
karsilastirildiginda Hb ve Hct degerleri iki grup arasinda da istatistiksel olarak anlamli
bir fark olusturmamaistir. Bu parametrelerdeki degisiklikler miyokard dokusuna ulagan
oksijen miktarindaki artis ve azalis hakkinda bilgi vermekte dolayisiyla miyokard
hasar1 olusumu hakkinda da bilgi verebilecegi diistiniilmektedir. Yaptigimiz ¢alismada

cerrahi esnasinda hastalara kan takviyesi yapilmasi bize bu parametrelerin
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degerlendirmesini yapilmasinda saglikli sonuca ulagmamizi engelledigi yorumu
yapilmaktadir.

Miyokardiyal hasarin daha erken tani ve takibinin yapilmasinda gelismeler
giderek artmaktadir. Nekroz yoklugunda veya troponinlerde artis gdozlemlenmeden
once miyokardiyal hasari tespit edebilecek biyokimyasal parametre arayislari devam
etmektedir (102).

Klinik duyarliligt ve oOzgiilligli daha yiiksek olan miyokardiyal hasar
parametreleri olarak; Brain Natriliretik Peptid (BNP), myeloperoksidaz ve iskemi
modifiye alblimin gibi albiimin kobalt baglayici test ekipmanlar1 ve diger kardiyak
parametrelerle yapilan ¢alismalar halen devam etmektedir. Yapilan ¢alismalar olumlu

sonuglar vermektedir (131).
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8. SONUC

KPB cerrahisi sirasinda meydana gelebilecek miyokard iskemisinin tespit ve
takibinin yapilabilmesi i¢in uygun biyokimyasal verilerin dogru bir sekilde analiz
edilmesi biiyiik 6nem tasir. Bu amagla giiniimiize kadar birden fazla biyokimyasal
parametreden faydalanilmistir.

AST, CK, CK-MB, LDH, Kkardiyak troponinler ve miyoglobin KPB
uygulamalarinda  miyokard iskemisinin  belirlenmesinde  kullanilan  rutin
parametrelerdir. Kardiyak troponinler miyokard iskemisinin teshisinde diger
parametrelere oranla daha saglikli sonuclar vermektedir. Yakin bir gelecekte ise yeni
tanm1 ve tedavi protokolleri gelistirilerek iskemi daha baglangic evresindeyken
miidahale edilebilecegi diisiiniilmektedir. Bu amagla yeni ve daha etkili kardiyak

parametre arayislari devam etmektedir.
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