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KORONER BYPASS OLACAK SOL ANA KORONER DARLIGI OLGULARINDA
RETROGRAD VE ANTEGRAD KARDIYOPLEJI UYGULAMASININ
MiYOKARD KORUMADA ETKINLIGININ KARSILASTIRILMASI

Yiuksek Lisans Tezi
Pervin YESILEL

OZET

Gunumuzde koroner arter bypass cerrahisi siklikla uygulanan operasyonlardan biridir. Bu
operayonlarda miyokardiyal koruma da farkli miyokardiyal koruma stratejileri
izlenmektedir. Biz de klinigimizde sol ana koroner darligi veya esdegeri olan ve bypass
uygulanan hastalarda miyokardiyal korumada kullanilan, retrograd ve antegrad
kardiyoplejinin miyokard korumadaki etkisini karsilastirmayi hedefledik.

Bu calismada, 60 hastanin yer aldigi iki grup olusturulmus olup, bunlardan 31 hastaya
retrograd kardiyopleji uygulamasi, 29 hastaya ise antegrad kardiyopleji uygulamasi
gerceklestirilmistir. Her iki grupta da secilen tim hastalarin ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50
ve Uzerindedir. Bu ¢alismada operasyon 6ncesi ve sonrasi kardiyak troponin | (CTn-1) ve
kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB) deQerleri baz alinarak miyokard hasari
degerlendirilmistir.

Sonu¢ Antegrad ve Retrograd birlikte Kkardiyopleji uygulamasinin, miyokard
korumada Antegrad kardiyopleji uygulamasina gore daha etkin oldugu goézlenmistir.

Anahtar kelimeler : Sol ana koroner hastali§i, antegrad kardiyopleji, retrograd
kardiyopleji, miyokard koruma
Sayfa Adedi 277
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COMPARISON OF THE EFFECTIVENESS OF RETROGRADE AND
ANTEGRADE CARDIOPLEGIA TO MYOCARDIAL PROTECTION IN CASES
WITH LEFT MAIN CORONARY STENOSIS THAT WILL BE CORONARY
BYPASS

Master Thesis
Pervin YESILEL

ABSTRACT

Today, coronary artery bypass surgery is one of the most frequently performed operations.
In these operations, different myocardial protections trategies are followed in myocardial
protection. In our clinic, weaimed to compare the effect of retrograde and antegrade
cardioplegia on myocardial protection in patients with left main coronary stenosis or
equivalent and used bypass.

In this study, two groups of 60 patients were formed, of which 31 patients under went
retrograde cardioplegia and 29 patient sunder went antegrade cardioplegia. Ejection
fraction (EF) of all patients selected in both groups is 50% and above. In this study,
myocardial damage was determined based on the values of cardiac troponin | (CTn-1) and
creatine kinase myocardial band (CK-MB) before and after the operation.

As a result, in this study, Antegrade and Retrograde combined cardioplegia applications
and Antegrade cardioplegia applications were more effective than in myocardial

protection.

Keywords . Left main coronary disease, antegrade cardioplegia, retrograde
cardioplegia, myocardial protection
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskuler hastaliklar dinya capinda 6nde gelen mortalite nedenidir.  Bu
hastaliklarin  blytk bir kismi, cesitli patofizyoloji mekanizmalarina sahip kasiima
fonksiyon bozuklugu, hiicre hasari ve 6limi ve kalp pompasi yetmezligine yol acar.
Bununla birlikte, cok sayida midahale, tedavi secenegi ve tedavi, hasari en aza indirmeyi,
islevselligi geri yuklemeyi, ortaya ¢ikmayi 6nlemeyi ve kardiyovaskdler hastalik riskini
azaltmayi amaglamaktadir (1).

Kalbin, pompa islevinin ve kan-gaz arasindaki degisimin viicut disinda gegici bir
stre ile kalp-akciger makinesi denilen bir sistemle gerceklestirilmesi olayina
“Kardiyopulmoner Bypass” ya da “Ekstrakorporeal Dolasim” denir. Acik kalp cerrahisi
pompa ve oksijenlenmis kanin, fizyolojik ihtiyaclari uygun karsilayabilecek sekilde
duzenlenmesini gerektirir (2).

Acik kalp cerrahisinde miyokard korumasi, kalp cerrahisinde ve sonrasinda
olusabilen post iskemik miyokard disfonksiyonunun dnlenmesi ya da azaltilmasina yonelik
yontem ve tekniklerin btunund olusturur. Post iskemik miyokard disfonksiyonu siklikla
iskemi reperfliizyon hasari ile iliskili olmasi klinik olarak kardiyak debinin azalmasi ve
hipotansiyon seklinde bulgu vermektedir. iskemi reperfiizyon hasari olusan patolojinin
derecesine gore gegici ve kalici olarak iki grup altinda incelenebilir. Kalici hasar genellikle
elektrokardiyografik degisiklikler, troponin I/T proteinleri veya kreatinkinaz (CK) gibi
plazma enzimlerinde artis ve elektro Kkardiyografik olarak lokal/global duvar hareket
bozukluklarinin tespit edilmesi ile birliktelik gosterir. Bu durum ekstrakorporeal dolasim
operasyonlarinda %10 hastada kendini miyokard infarktist, kalp yetmezligi, ciddi
ventrikll disfonksiyonu ve 6lum ile gosterebilir. Bu ylizden organlari iskemik hasardan
korumak, acik kalp ameliyatlarinin én kosulunu olusturmaktadir (3).

Koroner arter bypass greftleme (CABG) sirasinda miyokardiyal hiicre hasarinin
tanisi zordur. Serum CK seviyesi Akut Miyokard infarktiisii (M1) siirecinin baglamasiyla
beraber 4-8 saat iginde yukselir ve normal degerlere donmesi 3-6 gin sirer. Serum CK
seviyesinin yukselmesi kardiyak hasarlarda ¢ok duyarli bir belirtegtir. CK-MB izoenzim
Olcimu miyokard nekrozunun en faydali ve en yaygin kullanilan testi olarak kabul
edilmektedir. Miyokard infarktisii, 12 saatten fazla CK-MB yiiksekliginde konulabilir bir
parametre olarak kabul edilmektedir. Troponin-I, kalp kasi kasilmasinda gorev alan bir

yapisal proteindir. Troponin-I1, kalp kasi hasarinda duyarl bir parametre olarak kabul edilir.



Troponin-1 diizeyleri 7-14 giin boyunca yiiksek seyretmesi, Akut Miyokard infarktisi
yanisira, Subakut Miyokard infarktiisii tanisinda da énemli bir belirtectir (4).

Metabolik miyokardiyal stres, kardiyoplejiyle iskemik arrest sirasinda meydana
gelir. Bu olay; metabolizmanin yetersiz baskilanmasiyla birlikte CTn-I' da bir artis ve
aortik kros klemp kaldirildiktan sonra maksi2mal olan CK-MB salinimiyla iliskilidir. Bu
degisikliklerin yapisal miyokardiyal hiicre hasarini géstermesi muhtemeldir (5).

Gunumuzde koroner arter bypass cerrahisi siklikla uygulanan operasyonlardan
biridir. Bu operayonlarda miyokardiyal koruma da farkli miyokardiyal koruma stratejileri
izlenmektedir. Gunumiz Kkalp cerrahisinde, miyokard korumasi icin kardiyopleji
solusyonlari ile uygulanan farmakolojik arest; sollisyonun igerigi, verilis sekli ve isisi
bakimindan halen tartismali bir konu olmakla beraber, en yaygin kullanilan ve en gecerli
yontem olmaya devam etmektedir. Antegrad kardiyopleji genellikle aort kokine bir
kardiyopleji kanllu yerlestirilerek kros klemp konulduktan sonra aort tzerinden sag sol
koroner arter orfislerinden besleme ve koruma yapilmak (izere uygulanan yontemdir.
Retrograd kardiyopleji de ise sag atrium dan bir retrograd kardiyopleji kanlli koroner
sinis agzina vyerlestirilerek kalbin ana toplar damarindan gerisin geriye kardiyopleji
soluisyonu verilerk koroner arterlere ulasmasi ve burdan kalbin beslenmesi hedeflenir (6).

Bu calismada sol ana koroner veya esdegeri damarlarda darligi olan ve bypass
uygulanan hastalarda miyokardiyal korumasi icin retrograd ve antegrad kardiyopleji

kullaniimasinin miyokard korumadaki etkisini karsilastirmayi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Anatomisi

Kalp, gbgus 6n duvari arkasinda, orta kisimda iki akciger arasinda bulunan kasl bir
organdir. Gogus boslugunda mediastinum anteriorda bulunur. Akcigerlerle her iki taraftan
sarilan, arkada oesophaus, aorta descendens, ductus thoracicus ve columna verebralis ile,
onde sternum ve costalar’la, asagida diyafragma, Ustte kalpten cikan ve kalbe giren blyuk
damarlar ile komsuluk yapar. Tepesi asagida, tabani yukarida hafif basiimis bir koni
seklinde olan kalp oblik olarak durur. Dort odadan olusur: iki tst odaya sag ve sol atriyum
denir ve iki alt odaya sag ve sol ventrikul denir. Sag atrium ve ventrikil birlikte genellikle
sag kalp olarak adlandirilir ve sol atrium ve sol ventrikil birlikte fonksiyonel olarak sol

kalbi olusturur (7,8).
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Sekil 2.1. Kalbin anatomik gérinimu (9)

Kalp bir eriskinde ortalama 12 cm uzunlugunda ve 9 cm genisliginde, piramit
seklinde ve i¢i bos kassal bir organdir. Agirligi yaklasik olarak erkeklerde 250-390 g,
kadinlarda 200-275g arahginda bulunmaktadir. insan kalbi orta mediastende torasik
vertebra T5-T8 seviyesinde bulunur. Perikard adi verilen ¢ift zarh bir kese kalbi ¢evreler
ve mediastine baglanir. Kalbin arka ylizeyi vertebral siitunun yaninda yer alir ve 6n ylizey
sternum ve kaburga kikirdaklarinin arkasinda bulunur. Kalp ile sternum arasindaki
bolgeye regio retrosternalis, kalp ile columna vertebralisin arasindanki bolgeye regio retro

cardiaca denir (10).
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Sekil 2.2. Frontal gogus radyografisi (a) gogus kafesine gore kalp siluetinin ana
hatlarini gosterir. (b) Kalp odaciklari

Kalbin keskin olmayan koni seklindeki ucu apeks (tepe) olarak isimlendirilir.
Kalbin apeksi yani tepe noktasi 6ne, asagiya ve sola dogru uzanmis pozisyondadir. Apeks
normalde orta klavikular hatta 5. ve 6. Kostalar arasinda (5.interkostal aralik) bulunur.

Kalbin tabaninada basis adi verilir. Apeks ventrikillerden olusurken, basis’e ise kalbe girip
cikan buyuk damarlar tutunur (10).

Kalp gogus boslugunda perikard adini alan bir zar icinde bulunur. Perikard fibroz
ve serdz perikard olarak 2 kisimdan olusur. Ser6z perikardin dis kismi parietal, i¢ kismi ise
viseral perikard adini alir. Viseral perikard kalp duvarinin disini olusturdugu icin epikard

adini ahir. Kalp, kalp kasi olarak bilinen 6zel bir tip ¢izgili kastan olusmus kendiliginden



kasilma 6zelligine sahip kuvvetli bir pompadir ve kalp duvarlari i¢ katmandan olusur.
Bununla birlikte, atriyal kas, AV dugumi haric ikisi arasinda higbir elektriksel iletim
meydana gelmeyecek sekilde fibréz bir atriyo ventrikiler iskele ile ventrikiler kastan

tamamen ayrilir. Bunlar;

1- Epikardiyum-Epikard: En dista bulunur ve pericardium serosum’un lamina

visceralis’i tarafindan olusturulur.

2-Myokardium-Myokard: Kalp duvarinin orta tabakasi, kalp kasi olan tabakadir.

Uc ayri katman, icten disa kalp duvarlarini igerir:
* endokard
* kalp kasl
 Epikard (perikardin i¢ tabakasi)

Miyokard adi verilen kalbin kaslari, kalp duvarinin orta ve en kalin katmanini
olusturur. Bu katman, i¢ bolmeleri ¢izen tek hticreli endokard tabakasi ile kalbi ¢evreleyen
ve koruyan perikardin bir kismini olusturan dis epikardiyum arasinda yer alir. Histolojik
olarak, kalp kaslari, kasiima islevleriyle iliskili benzersiz yapilara ve 6zelliklere sahip olan

kardiyo miyosit adi verilen hiicrelerden olusur (11).

3-Endokardiyum-Endokard: Kalbin en i¢ tabakasina endokard denir. Basit
skuamozepitel tabakasindan olusur ve kalp odalarini ve valfleri kapsar. Kalbin
damarlarinin ve arterlerinin endoteliyle sireklidir ve ince bir bag dokusu tabakasi ile
miyokardiyuma birlestirilir.  Endokardiyum, endotelin salgilayarak, miyokardin
kasiimasini diizenlemede de rol oynar.

Kalp kasi hiicrelerinde eksprese edilen spesifik proteinler bulunmaktadir. Bunlar
cogunlukla kas kasilmasi ile iliskilidir ve aktin, miyozin, tropomiyosin ve troponin ile
baglanir. Bunlar MYH6, ACTC1, TNNI3, CDH2 ve PKP2Yyi icerir. ifade edilen diger
proteinler, iskelet kasinda da eksprese edilen MYH7 ve LDB3'tir (11).
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Sekil 2.3. Perikart ve Kalp Duvarlarinin Anatomik Goérinima

2.1.1. Koroner arter ve venler

Kalp kasi, kalp i¢inde bulunan kandan direkt olarak yararlanamaz; ancak 0zel
damarlar aracihg ile yararlanabilir. Kalbi besleyen damarlar da biyik dolasimin baslangi¢
yeri olan aortadan cikar. Kalbin pompaladigi tim kanin %5-10’u kalp duvarinin

beslenmesi icin kullanilir. Damarlar 3 katmandan olusmaktadir. Bunlar;
* Tunica intima: Basit yass! epitelyumun en i¢ tabakasi
* Tunica media: Elastin ve diiz kaslardan olusan orta bag dokusu

* Tunica adventitia: Buyuk damarlarin yapisini koruyan en kalin kalin kollajen doku

tabakasi.

Koroner arterler, aorta ile miyokard icindeki kapiller yatak arasindaki damar
yollaridir. Koroner arterlerin ana fonksiyonu myokardiyal kas kitlesini oksijenize kanla
kanlandirmaktir (12).

Sol ana koroner arter (LMCA): Sol ana koroner arter, valsalvanin sol sinustunden
anterior- inferioruna ve pulmoner trunkus ile sol atrial apendiks arasinda sola dogru
seyreder. Tipik olarak 10 ila 25 mm boyunca ilerler ve daha sonra 6n interventrikiler
artere (sol 6n inen (LAD) ve Dul yapici olarak da adlandirilir) ve sol inceltme arterine
(LCx) biflrkasyon yapar (13).

Sol 0n inen koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner
arterden ¢ikar ¢cikmaz, pulmoner konusun hemen arkasinda birinci septal dalini verir. Sol
on inen (LAD) arter, anterior interventrikuler dal olarak da bilinir, sol koroner arterin iki

dalindan biridir (diger dal sirkumfleks (Cx) arterdir). inter ventrikiiler oluk boyunca iner.



Proksimal, orta ve distal segmentlere ayrilabilir ve bu, gesitli kiiglik dallarinin adlarini ayirt
etmeye yardimci olur (14). LAD, koroner dolasim ile tasinan kanin yaklasik %50'sini
tasir. LAD iki dal kimesi verir. Septal dallar septumun 6n Ugcte ikisini beslemek icin
interventrikiiler septumu delmektedir. ikinci dal grubu, sol ventrikiiliin 6n yénii boyunca
ilerler ve diyagonal dallar olarak adlandirilir. Bunlar ayrica proksimal dendista kadar
baslayarak D1, D2 olarak numaralandirilir. Koroner arterler arasinda ¢oklu anastomozlar
bulunur. Posterior interventrikiler olukta posterior inen arterin (PDA) terminal dallar ile
terminal LAD anastomozu yaklasik %90 oranindadir. LAD ve dallari epikardiyaldir ve

gercekte miyokardi perfore eden arteriyolleri saglamak icin “son arterleri” verir (15).
LAD dallari:
» Birinci diagonal
» Birinci septal perforatorler
o Sagventrikuler (her zaman goriilmez)
» Diger septal perforatorler ve diagonal dallar

Sirkumfleks koroner arter (Cx): Sol koroner arterden cikar, atrioventrikiler
yerlesim yerinde sol atrial apendiks altina dogru bir uzanti verir. Obtus adi verilen yan
dallar sol ventrikilin cesitli yerlerine dagilim gdsterir. Sirkumfleks arter dallari birinci
marjinal, ikinci marjinal gibi isimler alir. Bu tip dolasim sol dominant, predominant olarak

tanimlanir. insanlarin %5’ de siniis nod arteri sirkumfleks arterden ¢ikar (13).
LCx dallari:
» Sinds nod arteri (%40-50)
* Sol atrium
» Antero lateral marjinal
» Distal circumflex,
» Posterior desenden arter (%10-15)
» Bir veya daha fazla postero lateral marjinaller

Sag koroner arter (RCA): Koroner dolasimda, sag koroner arter (RCA), kalpteki
sag aort sintsunde aort kapakciginin sag ucundan ¢ikan bir arterdir. Sag koroner sulkusu
asagl dogru, kalbin en 6nemli noktasina dogru hareket ettirirr RCA, AV olugunda

posterior olarak devam eder ve AV dugumune bir dal verir. Olgularin %65'inde posterior
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inen arter (PDA) RCA'nin (sag dominant dolasim) bir dahdir. PDA sol ventrikilin alt
duvarini ve septumun alt kismini saglar. Sol ventrikilin diyafragmatik ytzUi hangi arter
tarafindan kanlaniyorsa cerrahi bakimdan o koronere ‘dominat koroner’ adi verilir.

Insanlarin %90’ ninda sa§ dominant, %10’ nunda sol dominanttir (16).
Sag Koroner Arter (RCA) ve dallart:
» Sinds nod arteri (%50-60)
» Conus arteri (%40-50)
e Sag atrium dal
* Akut marjinal dal
* AV nod dali
» Posterior desenden arter (%80-85)
 Sol ventrikul ve sol atriuma terminal dallar

Koroner venoéz dolasim: Koroner sinls ostium, sag atriyumun posteroseptal
bolgesinde bulunur ve koroner vendz sistemin son kismidir. Koroner sinis genellikle
Marshall veninin (bazen sol atriyumun egik veni olarak da adlandirilir) tipik olarak biyik
kardiyak vene baglandigi yerde baslar. Marshall damari, sag atriyumun ylizeyinde sol vena
kavanin bagiyla seyreden kiguk bir damardir. Bazen Vieussens'in valfi de ortaya ¢ikar.
Koroner sinlsin rolt damarlari toplamak ve bir araya getirmek; miyokarddan kan toplar ve
oksijensiz kani sag atriyuma iletir. Blylk kardiyak venin baslangici olan ilk dal, 6n vendir,
bazen 6n interventrikiler ven olarak adlandirilir ve sol inen artere paralel uzanir. Koroner
venoz sistemin bir baska siniri orta kardiyak vendir. Orta kardiyak ven kalbin tepesine
yakin baslar ve posterior interventrikiler oluga girer ve son olarak koroner siniis ostiumuna

yakin koroner sintise girer (16).

V. cardiaca manga,; kalp tepesine yakin yerden baslar. Sol koroner arterin dali olan

ramus interventricularis anterior ile birlikte uzanir.

V. obliqua atrii sinistri; kugtk bir ven olup, sol atrium’un arka duvari lizerinde yer
alir. Prenatal yasamda var olan sol v. cava superior’'un kalintisidir. Yetiskinlerde seyrek

olarak gorular.

V. cardiaca media; her iki ventrikilin arka duvarindan ven6z kani toplar. Sulcus

interventricularis posterior’da uzanir. Sinus coronarius’a dokulur.



V. cardiaca parva; kalbin sag kenarindan baglar, sag atrium ve sag ventrikilin

arka duvarini drene eder.

Vv. Cardiacae minimae; kicuk venler olup, oncelikle atriumlar olmak Uzere ,

tzerinde yer aldiklari kalp bosluguna dogrudan doékdlrler.

Coronary Arteries of the Heart
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Sekil 2.4. Korener Arterlerin Gérinumu

2.2. Kalp Cerrahisinde Temel Teknikler

2.2.1. Kalp akciger pompasi

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kalp cerrahisi igin kansiz bir alan saglar. Venoz
kanin bir rezervuara bosaltildigi, oksijen verildigi ve bir pompa kullanilarak viicuda geri
gonderildigi fizyolojik destek saglamak icin ekstrakorporeal bir devre icerir. Cerrah,
perflizyonist ve anestezi uzmani arasindaki ekip calismasi, KPB'nin basarili kullanimi
icin cok dnemlidir (20).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) gelismesi nedeniyle kalp cerrahisinde ilerlemeler
mimkun olmustur. KPB, kalp ve blyik damarlarda cerrahiyi kolaylastirmak icin sicaklik
yonetimi ile birlikte dolasim ve solunum destegi olan bir ekstrakorporeal dolasim
seklidir. KPB kullanilarak ilk basarili kalp cerrahisi 1952'de atriyal septal defektin
onarimi i¢in John Gibbon tarafindan gerceklestirildi (19).



Arterial circulation

Venous circulation

Oxygenator Heat = @ —— Reservoir
Exchanger

Sekil 2.5. CPB Devresi

Ekstrakorporeal dolasim tekniklerinin ilerlemesi, ¢esitli doku hasar derecelerinden
coklu organ disfonksiyon sendromu’na kadar degisebilen kardiyopulmoner bypass
komplikasyonlarinin en aza indirilmesinde 6nemli bir rol oynamistir (21).

KPB sirasinda, vendz kan yercekimi yoluyla bir rezervuara bosaltilir. Pompa,
arteriyel dolasima dénmeden o6nce kani bir 1s1 esanjort araciligiyla rezervuardan
oksijenatore tasir. Ek bilesenler arasinda emiciler (kani cerrahi alandan ¢ikarmak igin),
havalandirmalar (kalbi agmak icin), hemofiltre (ultrafiltrasyon igin) ve kardiyopleji
sistemi bulunmaktadir (22).

Mekanik bilesenleri ve kan ile etkilesimleri nedeniyle, KPB vicutta 6nemli
degisiklikler meydana gelmesine neden olabilmektedir. Kan ve yapay malzemeler
arasindaki temas, strekli akis, hemodiltsyon, hipotermi ve antikoagiilasyon gibi faktorler
nedeniyle tim organlar KPB sistemlerinden etkilenmektedir. Bu komplikasyonlar
ameliyattan hemen sonra veya daha sonra yogun bakim (nitesinde ortaya
cikabilmektedir. Ekipmandaki gelismelere ragmen, daha uzun KPB sirelerinin artmis
risk ve komplikasyon siddeti ile iliskilidir (23).

Son 20 yilda ortaya c¢ikan teknolojik gelismeler, KPB’nin givenilir bir sekilde
uygulana bilirligini arttirmistir (17). KPB’ye bagli enflamasyon ve enflamasyona bagli
gelisen organ yetersizligi, kalp cerrahisi yapilan hastalarda gorilen preoperatif morbidite
ve mortalitenin en 6nemli sebepleridir (4).

Temel olarak KPB sirasinda kullanilan perfiizyon sistemi ile tam ya da kismi
dolasimsal ve respitaruvar destek saglanabilmektedir. Standart bir KPB duizenegi Sekil 2.5
‘de gorilmektedir. KPB sistemi temel olarak kandller ve hatlar (tubing), rezervuar,
oksijenator, 1s1 degistirici, pompa, filtreler ve bubble tuzaklari, ara baglantilar, kardiyopleji
setleri ve sistemi ile hemofiltrasyon cihazindan olusmaktadir. Glinimizde, KPB’ye bagl

morbidite ve mortalitenin azaltilmasi amaciyla KPB sisteminde birtakim degisiklikler
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yapiimis (mini ve kaplamah devreler) ve bu degisikliklerin bircogu Klinik kullanima

girmistir (18).
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Sekil 2.6. Kardioplejik sistemi, aort kdki suction, vent ve cerrahi alan suctioni

iceren tipik kardiopulmoner bypass ¢izimi

2.3. Kardiyopulmoner Bypass’da iskemi Reperfiizyon Hasar!

Perflizyonun bozulmasi sonucu dokunun oksijenden ve gerekli diger maddelerden
eksik kalmasi olarak tanimlanan iskemi, hiicrede enerji depolarinin bosalmasina ve toksik
metabolitlerin birikmesine yol agarak hiicre hasarina ve hiicre 6limiine neden olmaktadir.
Iskemik dokuda, hiicre rejenerasyonu ve toksik metabolitlerin atilmasi icin perfiizyonun
yeniden saglanmasi gerekmektedir. Beklenin aksine reperfiizyonun dokuda olusturdugu
hasarin iskemiyle ile olusan hasardan c¢ok daha ciddi oldugu gosterilmektedir (26).
Reperflizyon déneminde ortaya cikan bu hasarda, hlcreye oksijen girisi ile tetiklenen
serbest oksijen radikali (SOR) olusumu, hucre ici Ca artisini sifirlayan bir mekanizma
yoktur. Bu asamada polimorf nlveli 16kositlerin aktivasyonu, sitokin ve eikanozoidlerin

saliniminda artis ve kompleman sisteminin aktive olmaktadir. Reperflizyon hasarindan en
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cok etkilenen hicresel yapilar ise; proteinler, membran lipidleri, DNA molekulleri ve
nikleik asitlerdir (27).

Miyokardiyal reperfizyon hasari, uzun sireli iskemiyi takip eden reperflizyon
sirasinda meydana gelen hasari ifade etmektedir (4). Reperflizyon hasarinin
patofizyolojisinin anlagilmasindaki zorluk, iskemik fazda meydana gelen hasarla
reperfuzyon fazinda olusan hasarin tam ayriminin yapilmasinin gii¢ olmasidir. Deneysel
calismalar dort tip reperflizyon hasarinin oldugunu gostermistir (28).

1. Olumcil Reperfuizyon Hasari: Reperfiizyondan hemen énce hala yasiyor olan
kardiyak miyositlerin koroner kan akimi yeniden saglandiginda reperflizyona bagli olarak
Olmesi.

2. Vaskuler Reperfuzyon Hasari: “No-reflow” fenomeni ve koroner vazodilator
rezervin azalmasi ile sonuglanan ilerleyici mikrovaskiler hasar.

3. Miyokardiyal Stunning: Anormal intrasellller metabolizmanin neden oldugu
azalmis enerji tretimine bagli olarak, reperflizyon sirasinda meydana gelen geri dontisimli
mekanik disfonksiyondur.

4. Reperfuzyon Aritmileri: Reperfuzyonu takip eden saniyelerde ventrikiler
tasikardi veya fibrilasyon gelismesi.

Kan akiminin dokuya ulasmamasi ile oksidatif fosforilasyon ve buna bagl olarak
adenozin 5’-trifosfat (ATP) gibi yiksek enerjili fosfat bilesikleri sentezi azalmakta veya
tamamen durmaktadir. Hicrede enerji depolarinin bosalmasi ile membranda bulunan
sodyum-potasyum ATPaz pompasi inhibe olmaktadir. Sonugta hicrede bulunan Na ve Ca
iyon konsantrasyonlari artmaktadir. Hucre icindeki Ca iyon konsantrasyonu kontrolsiiz
olarak artisi hicre icin toksiktir.  Hlcrede iyon konsantrasyonunun degisimi ile
proinflamatuar ve l6kosit adhezyon molekdllerinin yapiminda artis, buna karsilik
antioksidan enzim yapiminda azalma olurmaktadir. Bu durum hicreyi reperfiizyon
donemindeki hasara karsi dayaniksiz kilar (29,30).

Hicredeki protein yapilar, olusan SOR ile dogrudan etkilesime girerek tahrip
olmaktadir. Metionin, sistein gibi merkezi stlfidril yapilarina sahip olan aminoasitler ve
triptofan, tirozin, histidin gibi aromatik aminoasitler oksidasyondan fazlasiyla etkilenen
molekdllerdir. Bu proteinlerin fonksiyonlari ikincil ve Gglncul yapilarinda oksidasyon
nedeniyle degisikliklerden dolayi etkilenmektedir. Enzim veya reseptér gorevi goren
membran proteinleri, 6zellikle serbest radikal farkliliklarina hassas olduklari icin 6nemli
hicresel ve islevsel membran fonksiyonlari bozulur (31). SOR, coklu unsatire yag

asitleriyle tepkimeye girerek lipid peroksidazlarin ve hidroperoksitlerin olusumuna yol
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acmaktadir. Bu ajanlar sarkolemmaya hasar vererek membran bagimli enzim sistemlerini
bozarlar (32). Ayrica SOR, hiicrelerdeki nukleik asitlerin oksidasyonuyla dolayli yoldan ya
da DNA hasari ile dogrudan hucredeki apoptotik mekanizmalarin tetiklenmesine yol

acabilmektedir.
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Sekil 2.7. iskemi-reperfiizyon hasarinin ana etkeni olarak sayilan Ca**hemostazi ve

SOR olusumunun intraseliler mekanizmalarca dizenlenmesi

iskemi siiresince intraseliiler Ca?* iyonu, istirahat dénemindeki normal sitozolik Ca®*
konsantrasyonunu saglayan, sarkolemmada ve sarkoplazmik retikulumda (SR) bulunan
enerji baglimli Ca®** pompalarinin calismamasina bagl olarak artar. Ayrica cesitli G
protein-kenetli reseptorlerin (alfa ve beta adrenerjik reseptorler vb.) aktivasyonuyla stimule
olan fosfolipaz-C (PLC) mekanizmasi ile hiicre ici Ca®* artar. Bu yolakla olusan
inositoltrifosfat (IP3)’da SR gibi hiicre ici depolardan Ca** salinimini artirir. Fosfolipaz-C
lizerinden olusan Diagilgliserol (DAG)’de ProteinKinaz C’nin (PKC) Ca®* bagimli ve
bagimsiz izoformlarini aktive eder. PKC ise, Ca’* konsantrasyonu ve metabolizmasini
regiile eden bircok enzim ve Ca®* duyarli kontraktil protein fosforilasyonunda rol alir.
Sodyum-Hidrojen pompasi (NHE), intraselliiler H" ile ekstraselliiler Na* iyonu degisimini
saglar ve artmis hiicre ici Na® konsantrasyonuna bagli olarak sodyum-kalsiyum
pompasinin (Na-Ca) ters calismasina neden olabilir. Reperflizyonda ortaya ¢ikan SOR,
(Stper oksit anyonu (O;), Hidroksil anyonu (OH") ve Hidrojen peroksit (H20,) cesitli
protein (Ca®* pompalari, SR Ca”* kanallari, kontraktil proteinler vb.) oksidasyonu ile
hasara neden olmaktadir. Siiper oksit anyonu ise sarkolemmadaki veya mitokondrideki
nitrik oksit (NO) ile birleserek peroksinitrit (OONQ") gibi diger reaktif nitrojen
bilesiklerini olusturarak iskemi-reperfiizyon hasarinda rol alir (33).
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Sekil 2.8. Kalp dokusu tzerine iskemireperfiizyon hasari etkisi

SOR’a bagh gelisen endotel disfonksiyonu mikrovaskiler hasarla sonuclanir. Yine
SOR nedeniyle artan enflamatuvar mediatérler ve adezyon molekilleri, trombosit ve
notrofil aktivasyonuna neden olmaktadir. Aktive olmus nétrofiller fonksiyonel olmayan
endotelle temas ettiklerinde tahrip olan bolgeye giderek artan notrofil gocuyle sonuglanan
ardisik bir reaksiyon baglatirlar. Gincel ¢alismalarda noétrofil aktivasyonu ve yayilim
derecesi ile reperflize dokudaki nekroz ve apoptoz derecesi arasinda benzerlik oldugu
gosterilmistir (34). Bunlara ek olarak, SOR endotel tarafindan Uretilen nitrik oksiti
baskilamaktadir (35). Tum bu etkilerin sonucunda, iskemi sonrasinda reperfiize olan
miyokard dokusunda gelisen koroner damar kasilmasi reperfiize olan alana kan akiminin
mikrovaskuler diizeyde kisitlanmasina hatta durmasina neden olur. Buna “no-reflow”
fenomeni adi verilir (32).

Iskemik miyokard dokusunda anaerobik metabolizmaya bagli olarak laktik asit
(laklat) Gretimi ortaya cikmaktadir. Reperflizyondan sonra bu Gretimin devam ettigini

gosteren calismalar mevcuttur (36). Bu konu, aerobik yolun devreye girmesinin,

14



reperflizyona ragmen, geciktiginin bir goOstergesi olarak postoperatif ventrikil
disfonksiyonu ve aritmi agisidan énem tasimaktadir.

Kardiyoplejik arrest sonrasi ortaya cikan miyokard nekrozu ilk olarak 1967’de
Morales ve arkadaslari tarafindan tarif edilmistir (37). Miyokard da gelisen iskemi
reperfiizyon hasari (IRH), apoptoz, nekroz ve Tiirkgede sersemleme olarak tarif edilen
miyokardiyal stunning ile sonuclanabilir. “‘Stunned miyokard’ kavrami 1980’lerde ortaya
konulmus olup, miyokardiyal htcrelerin iskemi sonucunda nekroz olmaksizin ya da
yapisal hasar gelismeksizin fonksiyon kaybettigini tariflemektedir. Bu fonksiyon kaybi
birkag saat ile birkag gune kadar uzayabilmektedir (38).

Guncel miyokard koruma tekniklerinin temel amaci, farkli mekanizmalar ile

miyokard hasarina neden olan farmakolojik arrestin istenmeyen etkilerini yok etmek ya da

en aza indirmektir.

¥il Haetsrsns Yemahike
Bizelow WG Kopsiclar irsrmde kalp cerrahiivinde hipotarmi fhe tlzih il paliymalar
1850
Lesareia hipotes raskc grest {26°C) (le kinsr bur oriammds opseiasyDe
1923 Svwan EE vapUlskilecefind poserdi
Achose DG Fopadade, pe=i dendaralebilen myasal arest koozcpum tacito
1955 | Benral HE
Lijlakad UL 'I'-!lgam.-rui‘r krstafoad Ir.-rd.'r:_vaph:i l‘l'lh'_?rﬂ.-!!}'ll'tl knsaner artes
1956 milarvomm il detryiamdurd
Sealy, Lam CR *FKardivoplen® termminin ik kollan drasve beylanrass
L1857
Tracbods F, Immaeda Lardivak zrest ologowremak icin potesyiam eiret kuflanddd:
1958 | hislroxe DG
Mo Foland TA Alelrosa’or pomsyumiu arestne karpn arabikh somdic oklizyonve
196D knroner aner pecfiirvonoyls mivelkerd koramansn peligndi
EBretchnetder H | Malbi surdormalk sypm dnmbk sadvambs, kalsmeam icermeven pralesis
1964 igaras bir soldnoa gelitordi
' T S e R S T e
1968
G WA, Ebart | Pomsnmnls misioenes i opie i v unduler, Fetanuma
1973 | BA salteyanis hir kaipakin kaltvinds 60 dakils sreer ahmraral biicrsssl
hasar peligmadikind phsendiler
Havanlirda ofok kex infii=ynam ile seiyeksrd éaiousnem 4 Crain
LeT4 Tyars WA almnda totaralke 90 dakdles bovircs sbemik heyarder korundegur:
Eoaterds
Haarss [V St Thomas Mo I olarak bilices sohisyoon galistrds
1578
Braumbmicgs 3. Thomuas solunyoououn klinikie ot dlk kullanaos
LTS | A
Buckbag GE 1lk deda Coroner amriene poasyen inficyvony ias kan kullanom:
1979
Alrins O Koroasr revasiotisrirssvon igin kesdneopleli olmadsn hipomsmik
1484 fibnlstar wes isoniiz eollaed
Mray CE Hiaa pirell piiceru v'e feparfosvon peckrotisn e kalbin dahs naon
1956 iskemil pevivotlars karss davamdifm gost=rdi
Li-Emnitain 5V, | Sicak kuo Lardivopla)isaun surtkll miuzyona LIk 171 Uik semagia
1991 | Salermn TA ahedifmn phcrsrdiler
Sekil 2. 9. Miyokard korumanin tarihsel gelisimi

15




2.4.Miyokard Koruma Yontemleri

2.4.1. Hipotermi
Hipoterminin organ korumasindaki temel etkisi hicrelerin bazal metabolik

hizinda ve oksijen talebinde azalma saglamasiyla gerceklesir. Her 1 derecelik sicaklik
duststyle metabolik ihtiyacta yaklasik %7 lik azalis olmaktadir. Ancak hipotermi ne
kadar derin olursa olsun metabolizmayi hicbir zaman sifira indiremez. Hucrelerin
canlihgini  kardiyak arrest ve hipotermi altinda dahi surdirebilmesi ve hicre
batunligunin korunabilmesi igin bazal bir enerjiye gereksinimleri bulunmaktadir (24).
Ayrica hipotermi ile miyokard oksijen tuketimindeki azalmanin, en buyik kisminin 34°C
ile 28°C arasinda meydana geldigini ve miyokardin daha fazla sogutulmasinin, oksijen

tiketimini daha fazla distirmedigini gésteren ¢calismalar da mevcuttur (25).
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Sekil 2.10. Kalbin ¢alisma durumu ve 1sisina bagli miyokardiyal oksijen ttiketimi

2.4.2. Farmakolojik arrest (Kardiyopleji)

Kardiyopleji, kalbin miyokardiyal oksijen tlketimini azaltan elektromekanik
tutuklamaya neden olan bir c¢ozelti ile perfize edildigi bir miyokardiyal koruma
yontemidir. Aortik kanidl klempi distalken kardiyopleji kanuli proksimal olarak
yerlestirilir. Ayri bir pompa, kardiyoplejiyi aortik kok icine antegrad veya koroner siniise

retrograd veya her ikisine birden verir. Transtzofageal ekokardiyografi, balon uclu
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retrograd kanuliin koroner sintse yerlestirilmesinde rehberlik edebilir. Retrograd
kardiyoplejinin tek basina yetersiz sag ventrikil korumasi ile sonuglanabilir. Siddetli aort
yetersizligi oldugunda ostial kardiyopleji verilir (39).

Kardiyopleji kristalloid (soguk) veya kan bazli (sicak veya soguk) olabilir; surekli
veya aralikh olarak verilebilir. Potasyum bazl c¢ozeltiler yaygin olarak kullaniimaktadir.
Kan Kkardiyoplejisi, 1:1 ila 8:1 arasinda bir oranda oksijenli kan ve Kkristaloid
kombinasyonudur.  Bikarbonat, mannitol, magnezyum, kalsiyum, adenosin, prokain,
glikoz ve glutamat gibi maddeler ilave edilebilir (40).

Diger devre bilesenleri, kontrolll bir karisimda oksijenatdre taze gaz veren gaz hatti
ve karistiricidir.  Ayarlanan FiO,, PaO;'yi belirler, toplam akis ise bypass’taki PaCO ;'yi
belirler. Arteryel hat filtresi, pompanin distalinde bulunur ve partikil maddeyi (20-40
um’den daha fazla) uzaklastirir.

Devrenin cesitli malzemelerle ylzey kaplamasi biyouyumlulugu artirmak, iltihabi ve
trombis olusumunu en aza indirmeye ¢alisiimistir. Kovalent olarak baglanmis heparin
devreleri, daha az kanama ve transflizyonla sonuglanan azalmis inflamasyon ve trombosit

aktivasyonu calismalarinda kanit géstermistir (40).

2.4.2.1. NonKardiyoplejik yontemler

“Fibrilasyonlu aralikli kros klemp”; acik kalp cerrahisiyle beraber kullaniimaya
baslanmis ilk yontemlerden biri olmakla beraber bazi merkezlerde uygulanmaya halen
devam edilmektedir. Gunumuzde “orta derecede hipotermik perfiizyon (30-32°C) ile
fibrilasyonlu aralikl kros klempleme” olarak da bilinmektedir. Bu teknik ile koroner arter
bypass ameliyatlari nispeten hareketsiz bir ortamda uzun iskemik periyotlarin yol actigi
metabolik durumlardan kacinilarak uygulanabilmektedir (41). Bonchek ve ark. 1992°de
yayinladiklari 3000 hastalik ve Raco ve ark. 2002°de yayinladiklari 800 hastalik serilerde,
bu yontemin koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda miyokardi korumada
guvenilir bir yontem oldugunu gostermeye calismislardir (42).

“Sistemik hipotermi ve elektif fibrilatuvar arrest” yontemi diger bir nonkardiyoplejik
tekniktir. Bu yontemde temel olarak sistemik hipotermi, elektif fibrilatuar arrest ve 80-
100mmHg basincinda sistemik perfiizyon uygulanir. Bu yoOntemin dezavantajlari
revaskdlarizasyon sirasinda koroner akimin devam etmesine bagli cerrahi konforun disik

olmasi ve ventrikiler fibrilasyona bagl artan kas tonusu nedeniyle cerrahin gorintd icin
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kalbe istedigi pozisyonu verememesidir. Ayrica hava embolisi riski nedeniyle kardiyak
bosuklarin agildigi prosedrler icin uygun bir yéntem degildir.

2.5.Kardiyopleji

2.5.1. Kardiyopleji tanimi ve kardiyoplejide temel prensipler

Kardiyopleji soltsyonlari cesitli kimyasal icerikleri sayesinde kalpte hizli bir
diyastolik arrest saglamak, iskemi ve sonrasindaki reperfiizyon déneminde miyokardi
gelisebilecek hasara karsi korumak Uzere tasarlanmistir. Bu solusyonlarda olmasi gereken
genel 6zellikler soyle siralanabilir.

Hizli diyastolik arresti saglamak, iskemik donemde elektromekanik isi bir an énce
ortadan kaldirarak enerji ihtiyacini dusiirmeyi amaclar. Arrest potasyum, magnezyum,
prokain ve bazi hiperkalsemik solisyonlarla elde edilebilir. Kalbin enerji tiketimi temel
olarak elektromekanik is icindir. Duvar gerilimi ve sicaklhik diger belirleyici etkenlerdir
(49).

Elektromekanik aktivitenin rukdrrensini dnlemek, enerji ihtiyacini azaltmak icin
kardiyopleji solisyonun 0-4°C uygulanmasi, kardiyopleji uygulamasinin en o6nemli
oOzelliklerinden birisidir. Hipotermi enzim inhibasyonu yolu ile hicresel metabolizmayi
yavaslatmaktadir ve hicre membraninda transmembran Ca kacgisint ve ATP Uretimini
bloke edicek olan mitokondriyal isgali engelledigi ileri strtlmustir (50). Bu bildiriler,
kardiyoplejik solusyonlarin sogutulmasinin benimsenmesini saglamistir. Gunimuzde kalp
cerrahlarinin neredeyse tamami soguk kardiyopleji yontemini uygulamaktadirlar. Arrest ile
blylk oranda azalan enerji ihtiyaci, hipotermi ile desteklendigi zaman %90-95 oraninda
dustrulebilmektedir. Geri kalan enerji ihtiyaci optimal sartlarda kalbin anaerobik
metabolizmasiyla Kkarsilanarak, iskemik hasarin minimuma indirilmesi amaclanmaktadir
(50).

Substrat iceren kardiyoplejik soliisyonlar aort klembi konduktan sonra aerobik ve
anaerobik enerji Uretimini devam ettirebilmelidir (51). Hipoksi sirasinda metabolizmayi
optimum dizeyde devam ettirmek ve olusan asidozu nétralize etmek amaci ile
kardiyoplejik solusyonun pH’ si1 7.4-7.5 aralginda olmahdir. Bltiin kardiyopleji
soluisyonlarinda tamponlayici bir madde olmasi gerekmektedir. Membran stabilizasyonunu

saglamah (52). Miyokard 6demi iskemik hasara strekli eslik ettigi icin solusyonun
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osmolaritesinin yuksek olmasi (350-370mosm), iyatrojenik olarak édemin artisina neden
olmamak igin dikkat edilmesi gereken bir husustur (53).

Hipotermi cogu kardiyoplejik stratejinin bir diger 6nemli bilesenidir. iskemi
donemlerinde miyokardiyal metabolizmayl daha da disurmek igin baska bir yol olarak
kullanilir. Van't Hoff denklemi, sicakliktaki her 10°C'lik azalma icin oksijen tiketiminin
%50 oraninda dusecegini hesaplar. Bu Q10 etkisi, kimyasal bir kalp durmasi ile
birlestiginde miyokardiyal oksijen tiiketimini (MVO,) %97 oraninda azaltabilir.

Gunumuz kalp cerrahisinde, miyokard korumasi icin kardiyopleji soltisyonlari ile
uygulanan farmakolojik arrest; solusyonun icerigi, verilis sekli ve 1sisi bakimindan halen
tartismali bir konu olmakla beraber, en yaygin kullanilan ve en gecerli yontem olmaya
devam etmektedir. Genel olarak iki ana gruba ayrilmaktadir: Kristalloid kardiyopleji
soltisyonlari ve kan kardiyoplejisi soltsyonlari. Kristalloid soliisyonlar ise intrasellller ve
ekstraselliiler olarak iki gruba ayrilmaktadir. intraselliiler soliisyonlar diisik miktarda veya
hic sodyum ve kalsiyum iyonu icermez iken ekstraselltiler solusyonlar ylksek sodyum,
kalsiyum ve magnezyum oranina sahiptirler. Her iki grup da yiksek potasyum
konsantrasyonuna, tamponlama i¢in bikarbonata ve dengede bir osmolariteye sahiptir.

Ik olarak 1979’da Buckberg tarafindan ortaya konan, kanin kardiyopleji soliisyonu
olarak kullaniimaya baslanmasi miyokard korumasinda yeni bir donem acmistir (54).
Kardiyopulmoner bypass sirasinda alinan otolog hasta kani ve yuksek potasyum
konsantrasyonuna sahip kristalloid soliisyon karisimi ile elde edilen kan kardiyoplejisinin
bircok avantaji oldugu gosterilmistir. Fakat kristalloid kardiyopleji solusyonlarina benzer
sekilde kan kardiyoplejisi birgok merkezde farkli sekillerde hazirlanmaktadir. En ¢ok
kullanilan kan/kristalloid orani 8:1, 4:1 ve 2:1 seklindedir (55).

Hiperkalemik solisyonlar ile saglanan ekstraselliler sividaki potasyum
konsantrasyonu artisi, normal degeri -85 mV olan istirahat membran potansiyelinin biraz
depolarize olmasini saglamaktadir. Bu sayede daha dusiik negatif bir istirahat membran
potansiyeli olusmaktadir. Bu istirahat membran potansiyeli seviyesinin ka¢ milivolt
olacagl, ekstraselliler potasyum yogunluguyla dogrudan iliskilidir. Ekstraselliler
potasyum yogunlugu, yaklasik olarak 10 mmol/L oldugunda membran potansiyeli -65 mV
seviyesine gelir ve hizli sodyum kanallari inaktive olur. Boylece aksiyon potansiyelinin
baslamasi engellenmis olur (56). Ekstraselliler potasyum yogunlugu yaklasik 30 mmol/L
oldugunda membran potansiyeli -35 mV seviyesine gelmektedir. Bu seviyede kalsiyum
kanallari aktive olmakta ve hiicre icine yogun kalsiyum girisi gerceklesmektedir. Bu durum

hicre iginde asir kalsiyum birikimine neden olmaktadir. Bu durum dogrudan hiicre hasari
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ve iskemi reperflizyon hasariyla iliskilidir. Bundan dolayi hiperkalemik soltsyonlarin dar

bir guivenli potasyum araligi vardir (56).

Hiperkalemiyle olusturulmakta olan depolarize arrestin alternatifi polarize veya

hiperpolarize arresttir. Bu yolla amaclanan, iyonik denge bozuklugundan kacinip enerji

tlketimini azaltmaktir. Polarize arrest olusturmak igin en énemli yontem hipokalsemidir.

Kalsiyumun ekstraselltler sividan tamamen cikarilmasi, yavas kalsiyum kanallarindan

hicre icine kalsiyum gecisini 6nlemektedir. Boylelikle sarkoplazmik retikulumdan

kalsiyum salinimi gerceklesmemekte ve uyarilma-kasiima baglantisi kirilmis olmaktadir

(56).

Gunumuzde en sik kullanilan kardiyopleji turleri arasinda sodyum ve magnezyum

icerigi yiksek olan Bretschneider sollisyonu;

Tablo 1.1.Bretschneider iyon konsantrasyonu

NaCl 15 mmol
KCI 9 mmol
Potassiumhydrogen 2-ketoglutarate 1 mmol
Magnesiumchloride X 6 H20 4 mmol
Histidine X HCIX H20 18 mmol
Histidine 180 mmol
Tryptophan 2 mmol
Mannitol 20 mmol
Calciumchloride X 2 H20 0,015
mmol
Osmolarite 310 mmol

Ringer soliisyonuna potasyum, magnezyum eklenmesiyle olusturulan St. Thomas

(57) solisyonu;

Tablo 1.2. St. Thomas iyon konsantrasyonu

Sodyum 144 mmol
Potasyum 20 mmol
Magnezyum 32 mmol
Kalsiyum 4,8 mmol
pH 5,5 mmol
Osmolarite 285 mmol
Mannitol: Kardiyoplejik arrest esasinda ve sonrasi reperflizyon sirasinda

miyokardiyal hasar kismen stperoksit anyonu, hidrojen peroksit ve hidroksil igeren
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oksijensiz radikallerin bir sonucu olabilir. Bu radikaller normal olarak hicrede enzimatik
olarak karstlanir, ancak miyokard arresti sirasinda inhibe edilmelidir (58,59). Ek olarak
miyokardiyal 6dem postiskemik miyokardiyal bozuklukla da indirilmistir. intravendz
uygulamalarda mannitol c¢o6zeltisi ditretik etki gostererek osmotik basinci yikseltir.
Hiperozmotik manitoliin hem serbest radikalleri uzaklastirdigi hem de miyokardiyal hiicre
sismesini azalttigi gozlenmistir (60).

Magnezyum  Sulfat:  Miyokard  kontraksiyonu intraselliler  kalsiyum
konsantrasyonu ile yakindan iligilidir. Miyokard, kontraksiyon esnasinda intraselliiler
kalsiyum miktarini arttirip gevseme esnasinda azaltmaktadir. Kalsiyumun miyokard’da
birikme durumunda gevsemede kesinti olabilir ve diastolik sertlik meydana gelebilir (54).
Arrest esnasinda hirce ici kalsiyum iyonunun artmasi iskemi-reperfiizyon hasarina yol
acabilir. Magnezyum dogal bir kalsiyum kanal blokori oldugu bilinmektedir. Boylece
diastolik arrest esnasinda kalsiyumu ekstraselltler alanda tutup erken kontraksiyonlari
engellemektedir. Magnezyum ayrica ATP ve diger nikleotidlerin yapiminda, substrat
olarak kullanan enzimlerin kofaktorudir (61).

Sodyum bikarbonat: Miyokardiyal arrest esnasinda, miyokardin aerobik
metabolizmayl devam ettirmesi muimkin degildir. Bu nedenle anaerobik glikoliz
desteklenmelidir. Anaerobik glikoliz ve ATP Uretiminin, hidrojen iyonunun birikmesi ile
engellendigi bilinmektedir (62). Del Nido kardiyopleji ¢ozimda, asirt hidrojen iyonlarini
temizlemek ve hiicre ici pH'In korunmasina yardimci olmak i¢in tamponlayici bir iyon
olarak sodyum bikarbonati icermektedir (63). Kirmizi kan hiicrelerinde yiksek
konsantrasyonda yer alan karbonik anhidrazin, hidrojenin bikarbonatla bilesip,
karbondioksit ve su olusumunu kolaylastirdigi bilinmektedir. Kirmizi kan hicrelerinin

kardiyoplejideki en énemli rolii bu kabul edilebilir (64).

2.5.2. Kardiyopleji cesitleri

2.5.2.1. Kan kardiyoplejisi

Hastadan alinan oksijenlenmis kana, 20 mEg/L K" ve ozel birtakim maddelerin
(Mg**, HCO3', glukoz) eklenmesi ile yapilir. Kristalloid kardiyoplejide oldugu gibi kalp
diyastolde durdurulur. kan kardiyoplejisi soguk ve sicak olmak Ulzere 2 ye ayrilir. Soguk
kan kardiyoplejisi ile korundugunda normal kalplerde 4 saatlik iskemiden sonra tam

miyokardiyal iyilesme olur. Soguk kan kardiyoplejisi yaklasik 20 °C olarak uygulanir.
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Kristaloid kardiyoplejiye gore Ustinlugi gosterilmemistir. Klinikte kullanimi yaygin
degildir. 1hk kan kardiyoplejisi yaklasik 29°C olarak uygulanir. Klinik ¢alismalarda sicak
ve soguk uygulamalara nazaran kalp korumasinda daha etkili oldugu belirtilmistir. Sicak
kan kardiyoplejisi (normotermik), 37 °C olarak uygulanmaktadir. ilk kez 1990 yilinda
kullanimis, sol ventrikil fonksiyonunu soguk kardiyoplejiye gore daha iyi korudugu
gosterilmistir. Buna karsilik, bu yontemin bobrek, beyin gibi organlarda hasara neden
olabildigi iddia edilmistir. Sicak kan kardiyoplejisi induksiyonu iskemik kalplerde
reperfuzyon hasarini sinirlar. Kan kardiyoplejisinin;

1.0ksijen tasima kapasitesi

2. Tamponlama kapasitesi

3.Benzer osmolarite ve elektrolit bilesimi

4.Serbest radikal temizleme kapasitesi gibi avantajlari bulunmaktadir.

Soguk kan kardiyoplejisi genellikle yeterli bir miyokard korumasi saglamasina
karsin, miyokardial glukoz, laktat ve yag asidi oksidasyonunu deprese etmektedir. Soguk
kardiyoplejik arrest ile mitokondrial evre 3 respirasyonda bir defekt ve sitrat sentetaz
aktivitesinde bir azalma meydana gelir (74). Soguk kardiyopleji suresince mitokondrium
ve sarkolemma fonksiyonlarinda meydana gelen depresyonun, membranin lipid
komponentlerindeki faz degisikliklerine bagli olabilecegi gosterilmistir (75). Soguk
kardiopleji sonrasi CK-MB izoenziminde daha yiksek degerlerin elde edilmesi de bu
membran alterasyonlarinin bir sonucu olarak degerlendirilebilir. Soguk kardioplejinin ayni
zamanda koroner arter endotel disfonksiyonuna sebep olabilecedi de gosterilmistir (76).
Koroner endotel hucreleri iskemik hasarlanmaya karsi kardiyomiyositlere oranla ¢cok daha
duyarhi oldugundan, koroner vaskuler rezistans oOlcimleri metabolik ve fonksiyonel
iyilesmenin duyarli bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Bu calismada da, soguk
kardioplejide sicak kardiyoplejiye gore daha yuksek koroner vaskiler rezistans degerleri
olustugu gorilmastir. Yau ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada soguk
kardiyopleji sonrasi, normotermik kardiyoplejiye gore ventrikiler fonksiyonel iyilesmede
bir gecikme oldugu gosterilmis ve bu olay endoteliel disfonksiyon ve
kardiyomiyositlerdeki mitokondrial disfonksiyona baglanmistir (77). Normotermik ve
tepid kan kardiyoplejilerinin her ikisi de oksidatif metabolizmada meydana gelen bu
anormalliklere ve membran disfonksiyonuna sebep olmazlar.

Sicak kan kardiyoplejisi tekniginin ortaya kondugu 1990l yillarin basindan bu
yana, bu yontemle erken dénem sol ventrikul fonksiyonlarinda soguk kan kardiyoplejisine

gore daha iyi sonuclar elde edilmistir. Ancak serebral ve renal komplikasyonlarin olusma
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riskinin fazlahgr bu yontem icin onemli bir dezavantajdir (77,78,79). Normotermik
kosullarda, cerrahi siresince ve erken postoperatif donemde sistemik vazodilatasyona
egilim ve buna bagh kan basinci kontrolunun daha zor oldugu gosterilmistir. Hipertermik
Isilarda ise SVR'da disme ve dolayisiyla vazodilatasyona olan bu egilim ortaya
ctkmamaktadir (77). Nitekim normotermik 1si calismamiza alinmamasina karsin, tepid ve
soguk kan kardiyoplejilerinin karsilastirmasinda SVR’larin birbirlerine yakin degerlerde
oldugu gorilmektedir. Sicak kan kardiyoplejisi ile ilgili yapilan calismalarda, postoperatif
donemde olcllen LVSWI degerleri sicak grubunda hem normotermik, hem de soguk

grubundan daha yiksek bulunmustur (80,81).

2.5.2.2. Kristalloid kardiyopleji (Plegisol)

Plegisol (Kardiyoplejik Solusyon), steril, pirojenik olmayan, esasen izotonik olan,
enjeksiyon icin sudaki elektrolit formilasyonudur. Uygulamadan dnce pH'I ayarlamak igin
sadece sodyum bikarbonat ilave edildikten sonra kullanilmak uzere tasarlanmis bir
"cekirdek c¢ozeltidir'. Hafif ila orta siddette hipotermiyle iliskili soguk Kkristalloid
kardiyoplejinin oksijen tiketimini azaltma avantaji vardir ve disuk akis veya disuk
perflizyon basinci donemlerinde bir miktar koruma saglar. Ayrica, kristalloid kardiyopleji,
distal koroner arter anastomozlari yaparken daha iyi bir goriis saglar. icerisinde enerji
prekirsori olarak 2 gr glukoz mevcuttur. Osmolaritesi 345 mOsm/It’dir. 6mM/It
magnezyum iyonu bulunmaktadir. 10 ila 40 mmol/l (mEg/l) arasinda potasyum
konsantrasyonu igerirler ve genellikle ylksek tamponlama kapasitesine (bikarbonat)
sahiptirler. Hem ticari hem de kendi kendine yapilan c¢esitli ¢c6zim tdrleri vardir. Ayrica
iki tare ayrilabilirler.

- Hucre ici tip- tipik olarak disik veya dusuk konsantrasyonlarda sodyum ve
kalsiyum ile karakterize edilir.

- Hiicre disi tip- tipik olarak daha yuksek konsantrasyonlarda sodyum, kalsiyum ve
magnezyum ile karakterize edilir.

Formullinde; 100 ml’de

- 643 mg Sodyum Klorir

- 17.6 mg Kalsiyum Klorir dihidrat

- 325.3 mg Magnezyum Klorir heksahidrat

- 119.3 mg Potasyum Klorur

- pH3.5-3.9

- pH 7.8’ elde etmek i¢in o/o 8.4’lik Sodyum Bikarbonat 10 ml ilave edilmesi
gerekmektedir.
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Dusuk K iceren Kristalloid hazirlama :
- 1 ItPlegisol
- 10 cc NaHCO3
- 10 cc K (%22.5)
- 1000 - 1200 cc plegisol
Yuksek K iceren 4:1 Kanli Kardiyopleji hazirlama
1 ItPlegisol
10 cc NaHCO3
- 25 cc K (%22.5)
- 10 cc/kg
- 100mm/Hg

2.5.2.3. Modifiye del nido kardiyopleji

Del Nido kardiyoplejisi 1990'larda Pedro Del Nido ve Pittsburgh Universitesi'ndeki
ekibi tarafindan gelistirildi (82). 1994'ten beri Boston Cocuk Hastanesinde pediatrik kalp
cerrahisi icin kullanilmaktadir ve 2003 yilindan bu yana yetiskin kalp cerrahisinde de
basariyla kullaniimaktadir. Kardiyoplejik arrest esnasinda spontan aktiviteyi engeller ve
kardiyomiyositlerde daha diisiik intraselliller Ca™ seviyeleri sahiptir. Kardiyopleji
cozeltisinin kendisi ekstrakorporeal devreden elde edilen otolog kanla karistiriimis htcre
disi bir ¢ozeltidir. Kristalloid: kan orani 4: 1'dir. 90 dakika boyunca optimal miyokardiyal
koruma elde etmek icin 20 ml / kg'lik bir doz hesaplanir. Uygulama basinci 100-200 mm
Hg'dir ve uygulama akisi 200300 ml / dakikadir. Potasyum konsantrasyonur 25 mEq /
I'dir. Elde edilen miyokardiyal sicaklik <15°C'dir. Kristalloid ¢ozeltisi, bazik bir ¢ozelti
olarak Plazma-Lyte, mannitol, magnezyum silfat, bikarbonat, potasyum ve lidokain igerir.
Bazi bilesenler Avrupa'da dagitildiginda farkh bir konsantrasyona ve hacme sahiptir, bu
nedenle ¢ozeltide ayni bilesen konsantrasyonunu elde etmek icin formalin degistirilmesi
gerekir (8*).

Mannitol, hiperosmatik mannitol serbest oksijen radikalleri temizler ve
miyokardiyal hiicre 6demini azaltir. Magnezyum, dogal Ca™ kanal blokeri. Ca™ kontraktil
protein Interaksiyonunu yarismali olarak inhibe ederek kontraktil aktivasyonunu engeller.
NaHCO3 ise anaerobik glikoliz ve ATP uretimi fazla H* iyonu birikimi ile inhibe olur.
intraselliller pH  y1 korur ve fazla H* iyonlarini temizleyerek tamponize eder. Kan kisim
yilksek doz karbonik anhidraz icerir. Bu enzim H* iyonlarinin NaHCO3 ile temizlenmesini
aktive ederek CO, ve su olusturur. Lidokain ise Na* kanal blokeri ve antiaritmiktir. Na*

kanal blokaji myositin refraktor periyodunu arttirir. Hiicre membranini bir miktar polarize
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ederek ve hiicre ici Na* ve Ca"™ birikimini engelleyerek hiperkalemik depolarize arrestin
negatif etkileri ile micadele eder (83).

Kristaloid del Nido cozeltisi %20 hacimde kan katkisi ile verilir. Kanin aerobik
metabolizmay destekleme, tamponlama yetenekleri saglama ve dogum sirasinda koroner
perfiizyonu iyilestirme etkisi vardir. Onemli olan, kan ilavesi del Nido Kardiyopleji
cozeltisindeki tek kalsiyum iyonu kaynagidir. Bu, sadece bir kalsiyum izi verilmesini
saglar. Teslim sicakligr 8-12°C'dir. Hipotermi metabolizmayi ve oksijen tiketimini
azaltir (65,81).

Plazma-lyte Asolusyonu: her 100ml’de

* NaCl :526

* Na Glukonat:502mg

* Na Asetat Trihidrat:368 mg

« KCI:37 mg

MgCl:30mg

* pH:7.4(6.5-8)

« Kiristalloid kisminda Ca" yok

» Lidokain-Magnezyum iceren depolarizasyonhiperkalemik soltisyon
* 6 °C 20cc/kg. Hipertrofiye kalpler igin biraz daha fazla gerekebilir.
» Potansiyel ek doz 90.dk (10cc/kg)

» Kristalloid/Kan (4:1)

Del Nido 1:4 (1 Birim Kan 4 Birim Del Nido):

« 1 ltisolyte-S soliisyonu igerisine;
* % 20Mannitol 17 cc

* % 15magnesiumsulfate 14 cc

* %84 NaHCO3 13 cc

e Potassiumchloride (% 22,5) 9 cc
* % 2 Lidocaine 6.5 cc

2.5.3. Kardiyopleji verme teknikleri

2.5.3.1. Antegrad kardiyopleji

Hipotermi kardiyoplejik soltsyonlarin sogutulmasi ile saglanmaktadir. Bdylece
hiicresel metabolizma yavaslarken aerobik ve anaerobik enerji Uretiminin devami igin
oksijen, glukoz, glutamat, aspartat gibi substratlarin eklenmesi daha iyi miyokardiyal
koruma saglamaktadir. Hipotermi, hiperkalemik arrestle miyokard enerji tiiketiminde

saglanan azalmadan daha ileri bir azalma saglamaktadir. Antegrad teknikte standart KPB
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baglantisindan sonra aort kok kanili assendan aort kokine yerlestirilir. Kros klemp
konulmasini takiben 150-200 mmHg basing ile kardiyoplejinin sag ve sol koroner arterler
Uzerinden verilmesi esasina dayanir. Ameliyat éncesi ve sonrasi dénemde miyokardin
yeterli korumasinin saglanmasi basarinin en énemli faktorleridir. Bu perfiizyon metodu
Ozellikle kardiyak fonksiyonun korunmasiyla ilgili klinik sonuclara olumlu yansimistir
(66).

2.5.3.2. Retrograd kardiyopleji

Koroner arter hastaligi olan hastalarda kardiyoplejik miyokardiyal koruma, ancak
koroner stenozlarin veya oklizyonlarin 6tesinde yeterli kardiyoplejik soliisyon verilmesi
durumunda etkilidir. Retrograd kardiyopleji, miyokardiyal korumanin vyerlesik bir
yontemidir. Retrograd Kkardiyopleji uygulamasi koroner siniise yerlestirilen balonlu bir
kateter ile yapilir. Yerlestirilen Kkateterin pozisyonunu belirlemede trans6zofageal
ekokardiyografi onemli bir tetkiktir. Bircok merkezde kros kemp uygulamasini takiben
kardiyak arrest antegrad kardiyopleji ile saglanirken, kardiyak arrestin devami surekli ya
da aralikh olarak verilen retrograd kardiyopleji ile saglanmaktadir. Bu kateterler cesitli
formlarda gelir. Perkitan olarak (tipik olarak sag i¢ juguler kiliftan) veya cerrah tarafindan
sag atriyotomi yoluyla yerlestirilebilirler. Kateterde kardiyopleji ¢ozeltisi igin bir inflizyon
portu, koroner siniiste basing Uretmek icin bir manometre ve kardiyoplejinin retrograd
calismasini saglamak icin koroner sinisti tikamak icin bir balon bulunur. Retrograd
uygulamanin arkasindaki mantik, antegrad olarak iletilen kardiyoplejinin dagihiminin
ventrikiler hipertrofi veya 6nemli koroner arter stenozu nedeniyle bozulmus olabilmesi ve
retrograd uygulamanin rahatsiz edici damarlari atlamasi avantajli olabilecegidir. Bununla
birlikte, retrograd perfiizyon ile ilgili problem tamamen anatomiktir (67).

Retrograd kardiyoplejinin en buyiuk komplikasyonu koroner siniis riptdrd riskidir.
Bu ¢ok nadir bir olaya ragmen, orijinal operasyonun karmasikligini biytk 6lcude arttirir
ve hastalarin daha uzun kardiyopulmoner bypass sirelerine maruz kalmasini uzatir ve
islem sirasinda potansiyel olarak daha olumsuz sonuclara yol acan koétl kalp koruma
sanslarini arttirir (68).

Retrograd kardiyoplejinin kullanildi§i artan deneyim ile ¢ok sayida calisma bu
teknigin (retrograd kardiyoplejiyle anterograd) tikanmis koroner damarlarin dagiliminda
sadece antegrad kardiyoplejiden daha (stln bir miyokardiyal fonksiyon geri donusi
sagladigini  gostermistir. Analiz ayrica kardiyoplejinin retrograd oldugu bu hasta

populasyonunda miyokardin daha homojen bir sekilde sogudugunu ve postoperatif erken
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donemde sol ventrikul sistolik fonksiyonunun iyilesmesine neden olabilecegini
gostermektedir (69). Acikca miyokardin iskemiye karsi en savunmasiz bdlgesi olarak
kurulan subendokard, hipertrofik ventrikilde 6zellikle savunmasizdir. Retrograd
kardiyoplejinin, hipertrofik  subendokardiyumun korunmasinda sadece antegrad
kardiyoplejiden daha Ustiin oldugu gosterilmistir. Retrograd yaklasimin dider avantajlari
arasinda, tam kardiyak duraklama ile daha uzun veya daha fazla ilgili prosedurlerin yerine
getirilmesine yonelik bir izin yer alir (70,71). Koroner sinusiin kanllasyonu yoluyla,
Klinisyenler strekli bir kardiyopleji infuzyonu yapabilir ve / veya istedigi zaman yeniden
dozlayabilir (72).

2.5.3.3. Kombine kardiyopleji

Antegrad veya retrograd kardiyopleji uygulamalari i¢in 6zel dizayn edilen kandller,
bu islemlerin hizli ve pratik bir sekilde yapilmasina imkan tanimaktadir. Bu iki yonden
uygulamanin kendilerine has kurallari vardir. Bu kurallar verilis hizi ve basincidir. Bu iki
parametre yapilan cesitli klinik calismalarla standardize edilmistir ve antegrad verilisi icin
ortalama 60-90 mmHg basing ve 200-350 mL/dak hiz, retrograd i¢in 40 mmHg basing ve
250-300 mL/dak hiz onerilmektedir. Antegrad ve retrograd kombine uygulamalarin da

efektif olabilecegi ileri strilmektedir (73).

2.5.3.4. Kanil aracihgiyla kardiyopleji

Bu kardiyopleji verilis sekli genellikle Aort kapak yetmezlikleri ve ileri KAH
hastaliklarinda kullaniimaktadir. KAH daha iyi dagilim gerceklesmektedir. Bu ydntem
vaka slrecini engellememektedir. Bu yontem hastaya goére uygun formlardaki kantller
aracihigi ile yapihir. Kompleks bir yapi barindirir. Bu ydntemin dezavantaji sag koroner
dagilim daha az olmaktadir.

2.5.3.5. Aralikli kardiyopleji

Topikal kardiyak hipotermi, miyokard metabolizmasini yavaslatarak enerji
ihtiyacini azaltir. Topikal kardiyak sogutma ile birlikte aralikh soguk kardiyopleji

uygulanmasi, elektro-mekanik olarak hareketsiz ve kansiz bir ortam saglar. Soguk
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kardiyoplejik solisyonlar genellikle aralikli olarak verilirken normotermik soliisyonlar
strekli infuzyon seklinde verilebilmektedir (3).

2.5.3.6. Devamli kardiyopleji

Gunimuzde acik kalp cerrahisinde miyokard korunmasina standart yaklasim, soguk
anaerobik arresti ilke edinmistir. Devamli normotermik kanli kardiyopleji ise bu konuda
yeni uygulamaya baslanan bir tekniktir. Boylece aerobik arrest saglanmakta ve soguk
iskeminin hiicre buttnlugi ve enzimatik fonksiyonlar izerine zarari etkilerini de iceren

birtakim dezavantajlardan kaciniimis olmaktadir.

2.5.4. Miyokard korunmasinda teknik ile iliskili komplikasyonlar

Kardiyopleji tipinin se¢imi konusunda bir fikir birligi olmamasina ragmen,
kombine antegrad ve retrograd izotermik kan kardiyoplejisi kullaniimasiyla acik kalp
ameliyatl sirasinda yeterli miyokardiyal koruma saglanabilir. Pompayla uygulanan
retrograd kardiyoplejinin cerrahi manipulasyon esnasinda basing artmasina bagl olarak
zarari olabileceginden, retrograd kardiyoplejik sollsyonunun yer cekimine bagli pasif
infuzyonu tercih edilebilir. Gunumuzde hiperkalemik kardiyopleji altin standart olarak
kullanilmaktaysa’ da, depolarize arrest sagladigindan asir sodyum ve kalsiyum
yuklenmesine bagl zararl etkileri de vardir.

Soguk kan kardiyoplejisi yeterli bir myokard korumasi saglamasina ragmen,
myokardiyal glukoz, laktat ve yag asidi oksidasyonunu azaltir. Mitokondriyal evre 3
respirasyonunda bir defekt ve sitrat sentetaz aktivitesinde bir azalma olusur. Soguk
kardiyopleji  uygulanmasiyla mitokondri ve hiicre membraninda olusabilecek
degisikliklerin membranin lipid komponentlerindeki faz degisikliklerine bagli olabilir.
Ayrica, soguk kan kardiyoplejisi koroner endotelyal fonksiyonunu da bozabilir (43).

En sik gorilen kardiyopleji komplikasyonu ise soguk reaksiyonlu oto antikorlarin
neden oldugu aglitiinasyondur. Bu nedenle soguk reaksiyonlu oto antikorlarin varliginda
soguk kardiyopleji uygulanirsa, aglutinasyona bagli makro veya mikro embolizasyonlar
gelisebilir (44). Hipotermi esnasinda presipite olan ve kirmizi kirelerin agitinasyonuna
sebep olan bu soguk reaktif proteinler mikrovaskiilar yatakta tikanmalara ve cesitli
organlarda hasara (miyokard infarktusu, serebral infarkt, hepatik ve renal yetmezlik vs) yol

acarlar. Ug tipi mevcut olup, perfiizyon esnasinda en sik sorun olusturan soguk tip
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aglutininlerdir. Kriyoglobolinler ve paroksismal soguk hemoglobindri ile ilgili perflizyon
sorunu oldukca enderdir (45). Akut enfeksiyonun neden oldugu soguk aglutininlerin
olmasi halinde elektif ameliyatlarin kanda antikorlar yok oluncaya kadar ertelenmesi
onerilmistir (46).

Sicak kardiyoplejik solusyonlar ile yapilan ameliyatlarda sol ventrikil global
fonksiyonunun, klemp kaldirildiktan sonra daha hizli normale dondigu ve kan
akiskanligindaki (viskozite) dizelme ile koroner kan akiminin daha iyi oldugu
bildirilmektedir. Ayrica, sarkoplazmik retikulum fonksiyonlarinin da daha iyi korundugu
ve Ca-ATPaz enzim aktivitesinin normale yakin seviyelerde tutulabilecegi bildirilmektedir
(47). Kros kaldiriimadan verilen sicak kan kardiyoplejisinin (hot shot) aerobik
metabolizmay dizelttigi ve diyastolik kompliyansi arttirdigi géralmastir. Bu faydali etki
Istya dayali mitokondriyal respirasyon ve ATP olusumunun daha erken baslamasindan
dolayi olabilir (48).

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Arastirmamiz retrospektif bir calismadir.
3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu arastirma KSU.Tip Fak. Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim Dal Klinigi ve ikinci
merkez olarak Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Klinigi’nde yapilmis olup, Mayis 2015 ile Nisan 2019 tarihleri arasinda, koroner
bypass olacak sol ana koroner darligi veya esdeQeri hastaliga sahip olgular, arsiv ve

laboratuvar sonuglari taranarak saptanmistir.
3.3. Arastirmanin Tasarimi:

Arastirmaya dahil edilecek kriterler.

* 18 yasindan buyuk olan hastalar

» 3yadadaha fazla damar bypass planlanan,
*  Ek girisim planlanmayan

« izole sol ana koroner arter veya esdegeri lezyonlara sahip hastalar.
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e  Altta yatan hemotolojik hastaligi olmayan,

e Bilinen bir kanama patolojisi olmayan,
Arastirmada dislama kriterleri:

»  Koroner bypass disinda ek girisim yapiimasi,

» Bir yada iki damar bypass planlanan hastalar ile
» Sol ana koroner veya esdegeri darligi olmayan

» 18 yasindan kiiciik olan hastalar

3.4. Arastirmanin icerigi

Ciddi sol ana koroner arter (LMCA) tikanikhigi butlin uzmanlarca bu damarin
limeninde %50 veya daha fazla daralmanin olmasi seklinde tanimlanmistir. Bu tanima
esdeger bir tanim olan sol ana koroner arter hastaligi esdegeri ise sol ana koroner arterde
tikaniklik olmaksizin sol 6n inen arter ve sol sirkumfleks arterin her ikisinin de
proksimalinde %70 veya daha fazla tikaniklik olmasiyla tanimlanir. Bu hastalarda énemli
olan bir noktada kardiyopulmoner bypass esnasinda miyokardiyal korumayi iyi
yapabilmektir. Bilindigi gibi aort kokinden uygulanan antegrad kan kardiyoplejisi ciddi
sol ana koroner arter hastaligi olanlarda sol ventrikle yeteri derecede ulasamayabilir. Bu
tdr olgularda her ne kadar sag ventrikll dagilimi yeterli olmasa da koroner sinus yoluyla
retrograd kan kardiyoplejisi bazi cerrahlarca antegrad kan kardiyoplejisine ek olarak tercih
edilmektedir. Bu arastirmanin amaci, LMCA veya esdegeri darligi mevcut olan koroner
bypass yapilan ¢cok damar (l¢ ve lzeri) hastalarinda kalbi durdurmak icin kullanilan iki
fakh kardiyopleji uygulama stratejisinin (antegrad+retrograd ile sadece antegrad yoldan

uygulama) miyokard koruma tzerine etkisinin arastiritimasi amaclanmistir.

3.5. Veri Toplama Araclari

3.5.1. Calisma protokolii

Arastirmamiza KSU Tip Fak Kalp Damar Cerrahisi AD ve Dr Ersin Arslan Egitim
ve Arastirma Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Kliniginde 2015 Mayis ve 2019 Nisan
tarihleri arasindaki sol ana koroner darhgi veya esdegeri lezyonlara sahip olup, koroner
bypass uygulanan ve operasyon sirasinda iki farkl kardiyopleji uygulanan 60 hasta

alinmistir.
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Arastirma yapilan her iki grubun hastalari yas, cinsiyet, diyabetes mellitus (DM),
kronik obstriktif akciger hastahgr (KOAH), periferik arter hastaligi, ejeksiyon fraksionu
(EF), Euro Skor ve aortik kros klemp (AKK) sureleri ile KPB sureleri kaydedildi.
Labaratuvar verileri olan CTnl, CK-MB, (re, kreatinin, AST, ALT deQerleri preoperatif ve
postoperatif sonuclari kaydedildi.

Her iki grupta intraoperatif ve postoperatif donemde tekli inotropik (dopamin) ya

da coklu inotropik gereksinimleri ile peroperatif defibrilatér kullanim orani kaydedildi.

3.5.2. Anestezi protokolii

Tezimize konu olan tim hastalarda ayni anestezi protokoll uygulanmistir.
Preoperatif dénemde iv yolla 0,05 mg/kg midazolam (Sedever -Haver ilag, istanbul) ile
hastalara premedikasyon uygulanmistir. Hastalar 5 derivasyonlu elektrokardiyografi
(EKG) ve pulsoksimetre ile monitorize edildi. Radial artere invazivarteriyal basing
monitorizasyonu icin katater takildi. Monitorizasyon sonrasi anestezi indiiksiyonu icin iv 2
mg/kg propofol (Propofol 1 % Fresenius — FreseniusKabi AB, isveg), 0,1 mg/kg
midazolam (Sedever- Haver ilag, istanbul), fentanilsitrat (Talinat — Vem ilag, Tekirdag),
0,1 mg/kg rokironyum bromiir (Jecron — Tiim EKip ilag, istanbul) kullanild.

Hastalar uygun endotorakal entiibasyon tlipu ile enttibe edildikten sonra 7F, santral
venoz katater ile internal jugular ven kataterize edildi. Anestezi idamesi icin 0,1 mg/kg/h
renifentanil infuzyonu ve 20 dk aralikla 0,025 mg/kg rokironyum bromdar (Jecron — Tlm
Ekip llag, istanbul) ve 0,04 mg/kg midazolam (Sedever -Haver ilag, istanbul) kullanild.

3.5.3. Cerrahi yontem

TUum hastalara koroner bypass islemi icin standart asendan aorta arter kanuld, sag
atrium appendikse ventz kanul yerlestirildi. Asendan aorta antegrad kardiyopleji kandli
yerlestirildi. Retrograd kardiyopleji kullanilan olgularda ilave olarak ikinci bir kardiyopleji
kanili sag atriumdan koroner sintise yerlestirdi.

Grup 1’deki hastalara (n=31) kan kardiyopleji 150-200 mm/Hg basin¢la 10ml/kg
olarak antegrad verildi. Distal anastomoz sirasinda retrograd strekli inflizyon 40-50mm/Hg

basincla kan kardiyoplejisi islem sonunda sicak kan kardiyoplejisi olarak verildi.
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Grup 2’deki hastalara (n=29) standart antegrad 150-200mm/Hg basin¢la kan
kardiyoplejisi verildikten sonra her 20 dakikada aralikli kan kardiyoplejisi ve islem
sonunda sicak kan kardiyoplejisi verildi.

LIMA grefti ile LAD anastomozu en sona birakildi. Proksimal anastomozlar aortun

parsiyel klemplenmesi ile yapildi.

3.5.4. Perflizyon protokoll

Gruplardaki tum hastalar icin KPB’ de roller pompa (Maquet HL20 ve Stockhert S
[11) ve oksijenator olarak membran oksijenatér (Sorininspire) kullanildi. Tiim hastalar igin
ayni yetiskin perftizyon protokoll uygulandi. Prime sollisyonu olarak 1200 cc ringer laktat,
3 ml/kg %20 mannitol, 30 cc NaHCO3 ve 5000 IU heparin, 1 ampul lasix kullanildi.

KPB’ a bagslanilarak kros klemp konduktan sonra aortaya konulan kanul yardimiyla
antegrad kan kardiyopleji verilerek kalp arrest edildi. Perflizyon akim hizi, kardiyak indeks
(C1) 2,4 olacak sekilde ayarlandi. Hastalar 32 °C’ ye gore sogutularak hipotermi saglandi.
Her yarim saatte bir kan gazi ve ACT takibi yapildi. Grup I’ deki hastalara antegrad ve
retrograd kantl takilarak ilk doz antegrad kardiyopleji sonrasi retrograd kanulden kros
klemp siresince devamli olarak kan kardiyoplejisi verildi. Grup 11’ deki hastalara antegrad
kandl takilarak 20 dk aralikli kan kardiyoplejisi, antegrad olarak verildi. Hematokrit degeri
24 ve lzerinde tutuldu. Kros klemp kaldirildiktan sonra fibrile olan kalpler defibrile edildi.
KPB cikisinda ihtiya¢c halinde hastalara oncelikle tek inotropik ajan olarak dopamin
baslandi, yeterli olmayan olgularda dopamine ilave olarak ¢oklu inotropik (adrenalin,
noradreanalin ve dobutamin inflizyonu) ajan baslandi. Hastanin kan gazlari, isisi ve arter

basinci normal seviyeye ulastiktan sonra KPB’dan ayrildi.
3.6. Postoperatif Tedavi ve Klinik Degerlendirme
Islem sonrasi tiim hastalar yogun bakim Unitesine alindi. inotropik destek ve
ventilasyon ile ilgili kararlar birim protokollerine, hemodinamik duruma ve Kklinik duruma

gore yapildi. intraoperatif ve ameliyat sonrasi klinik degiskenler retrospektif olarak

ameliyat formlari, perflizyon formlari ve yogun bakim gézlem formlarindan elde edildi.
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3.7. Kardiyak Enzim ve Laboratuvar Parametrelerin Olgiimi

Peroperatif KPB’a girmeden hemen o6nce, greftleme sonrasi ve sonrasinda
postoperatif 12, 24, 72. saatlerde oOlcilen CTnl, CK-MB, (re, kreatinin, AST, ALT
degerleri kayit edildi.

3.8. Istatiksel Analizler

Calismadan elde edilen verilerin analizinde SPSS 24 (Statistical Package for Social
Sciences) paket programi ile yapildi. Niceliksel verilerin normal dagilim testleri
uygulanarak calisma parametrelerinin  normal dagilim goésterip gosterilmedigine
bakilmistir. Normal dagilima uyan niceliksel verilerin grup ici karsilastirilmasinda bagimh
gruplarda T Testi, normal dagilima uymayan niceliksel verilerin  grup ici
karsilastiriimasinda Mann-Whitney U testi ve tekrarh dlgimlerde ANOVA ve Mixed
Factor ANOVA testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler arasindaki dagilim iliskisi Chi-
Square test ve Fisher exact test ile incelendi. Sonugclar, %95’lik given araliginda, p<0,05

diizeyi anlamli kabul edilerek degerlendirilmistir.

3.9. Etik Kurul Onayi

Koroner Bypass Olacak Sol Ana Koroner Darligi Olgularinda Retrograd ve
Antegrad Kardiyopleji Uygulamasinin Miyokard Korumada Etkinliginin Karsilastiriimasi
konulu arastirmamiz 17.04.2019 tarihinde 122 protokol numarasi 2019/07-11 nolu karar
numarasl ile KSU Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunda kabul edilmistir.

Cok merkezli bir calisma olup Gaziantep Valiligi il Saglik Mudirliigi 76924598-
774.99 sayili 29/03/2019 tarihinde Dr Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesin’den

hasta verileri kullanma izni alinmistir.
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4. BULGULAR

Bu arastirma, Kahramanmarag Siitgii imam Universitesi Tip Fakiltesi Kalp Damar
Cerrahisi  Anabilim Dah ve Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi
Ameliyathanesi’nde Mayis 2015- Nisan 2019 tarihleri arasinda CABG uygulanan 18 yas
ustl toplam 60 hasta calismaya dahil edilmistir. Hastalar randomize olarak iki gruba
ayrilmistir. Grup 1’ deki hastalara (n=31) standart antegrad ve retrograd kan kardiyoplejisi
ve Grup 2’ deki hastalara (n=29) sadece antegrad kan kardiyoplejisi uygulanmistir. Grup 1
ve Grup 2’ye ait demografik bilgiler Tablo (2.1) gosterilmektedir.

Tablo 2.1. Calismadaki Gruplara Ait Yas ve Demografik Veriler

Retrograt +Antegrat Grubu Antegrat Grubu (n:29) Anlamhhk
(n:31)
i Vo i

Max Max

Yas (yil) 58.38+10.85 42-74 59.03+11.35 56-77 0,822
N % n %

Cinsiyet Erkek 24 77,4 13 44,8 0,010*
Kadin 7 22,6 16 55,2

DM Var 28 90,3 23 79,3 0,203
Yok 3 9,7 6 20,7

Perifer Var 5 16,1 4 13,8 0,544
Arter Yok 26 83,9 25 86,2

Var 13 41,9 14 48,3 0,408
KOAH Yok 18 58,1 9 31,0

X?: Ki-kare Testi  p<0,05 anlamhlik

Calismada yer alan gruplarin yas verileri incelendiginde; Grup 1’deki hastalarin yas
ortalamasi 58.38+10.85 yil olurken, Grup 2’deki hastalarin yas ortalamasi 59.03+11.35 yil
olarak tespit edilmistir. iki gruptaki hastalarin yas ortalamalari bakimindan aralarinda
istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismada Grup 1’deki hastalarin %77,4°0 (n=24) erkek, %22,6’sinin (n=7) kadin
oldugu tespit edildi. Grup 2’deki hastalarin %44,8’i(n=13) erkek ve %55,2’sinin(n=16)
kadin oldugu saptand. iki gruptaki hastalarin cinsiyet bakimindan aralarinda istatistiksel
anlamli fark tespit edilmistir (p=0,010).
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Tablo 2.2. Hastalarin Gruplara Gore Preoperatif Kan Degerleri ve intraoperatif

Veriler
Retrograt +Antegrat | Antegrat Grubu (n:29) | Anlamlilik
Grubu (n:31)
Ort +Std Ort +Std p
EF % 49.61+8.73 50.44+8.35 0.598
CK-MB (2U/L-25U/L) 16.58+31.19 8.10+12.97 0.169
TNI(<0,03mg/L) 5.26+7.44 2.93+3.68 0.643
Ure (10-40mg/dL) 32.70+11.14 33.55+11.27 0.847
Kreatinin (0,50-1,40mg/dL) 0.98+0.08 0.97+0.11 0.943
Euro skor 7.93+3.19 7.10+3.45 0.329
AST (15-501U/L) 32.32+28.21 24.75+16.13 0.367
ALT (19-331U/L) 20.51+8.42 19.93+11.50 0.477
Greft sayisi 3.96+0.54 3.75+0.63 0.158
Kros klemp zamani dk 55.67+£13.29 53.89+17.56 0.519
Pompa zamani dk 91.48+20.57 89.27+42.99 0.141

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, CK-MB: Kreatin kinaz-miyoglobulin bandi, CTnl: Kardiyak
troponin I, AST: Aspartat amino transferaz, ALT: Alanin amino transferaz. *Mann-Whitney u test
p<0,05 anlamlilik

Calismada yer alan hastalarin gruplara gére preoperatif labaratuvar degerleri ile
intraoperatif verileri dagilimi Tablo 2.2°de incelenmistir. Buna gére Grup 1’deki hastalarin
EF ortalamasi 49.61+8.73 olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin EF ortalamasi ise
50.44+8.35 olarak tespit edilmistir. iki gruptaki hastalarin EF ortalamalari bakimindan
aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p> 0,05).

Calismadaki Grup 1’deki hastalarin preoperatif CK-MB ortalamasi 16.58+31.19
U/L olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin preoperatif CK-MB ortalamasi ise 8.10+12.97
U/L olarak saptanmustir. iki gruptaki hastalarin CK-MB ortalamalari bakimindan
aralarinda istatistiksel anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05).

Calismada yer alan Grup 1’deki hastalarin preoperatif CTnl ortalamasi 5.26+7.44
mg/L olurken, ortalamasi ise

2.93+3.68mg/L olarak tespit edilmistir. ki

Grup 2’de yer alan hastalarin preoperatif CTnl
gruptaki hastalarin preoperatif CTnl
ortalamalari bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).
Calismada yer alan Grup 1’deki hastalarin preoperatif Ure ortalamasi 32.70+11.14
mg/dL olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin preoperatif Ure ortalamasi ise
33.55+11.27mg/dL olarak tespit edilmistir. ki gruptaki hastalarin Ure ortalamalari
bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).
1’deki

0.98+0.08mg/dL olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin preoperatif Kreatinin ortalamasi

Cahismadaki  Grup hastalarin  preoperatif ~ Kreatinin  ortalamasi
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ise 0.97+0.11 mg/dL olarak saptanmustir. iki gruptaki hastalarin Kreatinin ortalamalari
bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05).

Calismada yer alan Grup 1’deki hastalarin Euroskor ortalamasi 7.93+3.19 olurken,
Grup 2°de yer alan hastalarin Euro ortalamasi ise 7.10+3.45 olarak tespit edilmistir. iKi
gruptaki hastalarin Euroskor ortalamalari bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark
tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismada yer alan hastalarin preoperatif ALT ve AST degerleri ortalamalari
incelendiginde; Grup 1’deki preoperatif AST ortalamasi 32.32+28.21U/L ve ALT
ortalamasi 3.96+0.54 U/L olurken, Grup 2’de preoperatif AST ortalamasi 24.75+£16.13U/L
ve ALT ortalamasi 19.93+11.50U/L olarak tespit edilmistir. iki gruptaki hastalarin ALT ve
AST degerleri ortalamalari bakimindan aralarinda istatistiksel anlaml fark tespit
edilmemistir (p>0,05).

Calismada yer alan Grup 1’deki hastalarin greft sayisi ortalamasi 3.96+0.54
olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin greft sayisi ortalamasi ise 3.75+0.63 olarak
saptanmistir. iki gruptaki hastalarin greft sayisi ortalamalari bakimindan aralarinda
istatistiksel anlamli fark g6zlenmemistir (p>0,05).

Calismada yer alan hastalarin Kros-Klemp ve KPB sureleri ortalamalar
incelendiginde; Grup 1’deki hastalarin Kros-Klemp sureleri ortalamasi 55.67+13.29 ve
KPB sureleri ortalamasi 91.48+20.57 olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin Kros-Klemp
streleri ortalamasi 53.89+17.56 ve KPB sureleri ortalamasi 89.27+42.99 olarak tespit
edilmistir. iki gruptaki hastalarin Kros-Klemp ve KPB siireleri ortalamalari bakimindan
aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Tablo 2.3. Gruplarin intraoperatif Defibrilator Kullanim ve Postoperatif AF Gelisimi

orani
Retrograt +Antegrat | Antegrat Grubu Anlamlhihk

Grubu (n:31) (n:29)

N % N % P
AF Var 0 0,0 0 0,0

1,000
Yok 31 100,0 29 100,0

intraoperatif Var 8 25,8 23 73.3 0.001
Defibrilator Kullanimi Yok 23 74,2 6 20,7 '

AF: Atriyal fibrilasyon. X?: Ki-kare Testi p<0,05 anlamlilik
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Calismadaki Grup 1 ve Grup 2’de AF gozlenmemistir. Bunun yani sira Grup 1’de
sadece hastalarin %25,8’inde intraoperatif defibrilator kullanimi bulunurken, Grup 2’deki
hastalarin %79,3’iinde kullanildii tespit edildi. iki gruptaki hastalarin intraoperatif
defibrilator kullanimi bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmistir
(p=0,001).

Tablo 2.4. Gruplarin Postoperatif Biyokimya Degerlerinin Degisimi

Retrograt Antegrat Grubu Anlamhhk
+Antegrat Grubu (n:29)
(n:31)
Ort £Std Ort £Std P
YBU(gtn) 2(1-7) 4(1-10) 0.43
g?]sr;[-op 0. 21.58+28.49 14.41421.50 0,118
CK-MB Post-op 1.
QUIL-25U/L) 5 31.90+28.00 27.85+41.87 0.095
Post'gp:3. 15.96+20.20 11.07+10.84 0.802
Gin
Fostop/0. 5.13+5.90 6.43+6.87 0.348
Gin
CTnl Post-op 1. %
(<0,08mg/L) g 6.83+7.62 8.87+7.19 0.022
Postapie. 2.5142.13 5.68+7.41 0.193
Gin
E%S;'Op 0. 34.19+0.52 34.00+12.10 0.672
URE (10-40mg/dL) E?JS;‘)"’ L 39.64+12.29 40.35+17.73 0.682
Post-op 3. 47.96421.45 51.21+19.30 0.425
Gin
E%S;'Op 0. 1.03£0.17 1.0640.37 0.943
KREATININ Post-op 1.
(0,50-1. 40mg/dL) i 1.06+0.24 1.07+0.26 0.917
Post-op 3. 1.06+0.34 1.000.00 0.329
Gin
E%S;'Op 0. 44.03+49.19 26.79+20.81 0.100
AST (15-501U/L) E%S;'Op L 50.90+31.64 143.60+490.09 0.309
E%S;'Op 3. 97.25+328.32 256.50+608.82 0.033*
E%S;'Op 0. 24.87+32.42 15.24+13.80 0.027*
ALT (19-331U/L) E%S;Op L 2567+12.31 79.824291.75 0.331
E%S;'Op 3. 112.77+470.33 203.96+472.66 0.143

CK-MB: Kreatin kinaz-miyoglobulin bandi, CTnl: Kardiyak troponin I, AST: Aspartat

amino transferaz, ALT: Alanin amino transferaz. *Mann-Whitney u test
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Hastalarin gruplara gore postoperatif biyokimya degerlerindeki degisim Tablo
2.4°de gosterilmektedir Grup 1 de, hastalarin yogunbakim kalis stiresi ortalama 2 gun olup,
Grup2 de, hastalarin yogun bakim kalma suresi ortalama 4 gindur.

Cahismadaki Grup 1’deki hastalarin CK-MB ortalamasi sifirinci  ginde
21.58+28.49U/L olurken, 1.ginde yiikselme gostererek 31.90+28.00U/L ve 3.gunde dusls
gostermis 15.96+20.20U/L gerilemistir. Grup 2’de yer alan hastalarin CK-MB ortalamasi
ise sifirinci giin 14.41+21.50U/L 1.ginde 27.85+41.87U/L olup yukselmistir 3. Gilinde
11.07+10.84U/L olup dusiis gostermistir. iki gruptaki hastalarin 0. giin 1. Giin ve 3. Giinde
CK-MB ortalamalari bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark gozlenmemistir
(p>0,05).

Calismada yer alan Grup 2’deki hastalarin CTnl ortalamasi sifirinci giinde
6.43+£6.87mg/L olurken, 1.glnde ylkselme gostererek 8.87+£7.19mg/L ve 3.ginde dusis
gostermis 5.68+7.41mg/L gerilemistir. Grup 1’de yer alan hastalarin CTnl ortalamasi ise
sifirinci ginde 5.13+£5.90mg/L olurken, 1l.gunde 6.83+7.62mg/L kadar yikselmis ve
3.guinde tekrar diisiis gostererek 2.51+2.13mg/L kadar gerilemistir. iki gruptaki hastalarin
CTnl ortalamalari bakimindan aralarinda 1.gunde istatistiksel anlamli fark gozlenirken
(p=0,022), sifirinci gliinde ve 3. Ginde iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05). Calismada yer alan Grup 1’deki hastalarin Ure ortalamasi sifirinci giinde
34.19+9.52mg/dL olurken, 1.giinde ylkselme gostererek 39.64+12.29mg/dL ve 3.glinde
47.96+21.45mg/dL kadar yiikselmistir. Grup 2’de yer alan hastalarin Ure ortalamasi ise
sifirinct ginde  34.00£12.10mg/dL  olurken, 1l.gunde yikselme  g0stererek
40.35+17.73mg/dL ve 3.giinde 51.21+19.30mg/dL kadar yikseldigi gézlemlenmistir. iki
gruptaki hastalarin 0. gin 1. gin ve 3. ginde Ure ortalamalari bakimindan aralarinda
istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Calismadaki Grup 1’deki hastalarin Kreatinin ortalamasi sifirinci giinde 1.03+£0.17
mg/dL olurken,1l.ginde 1.06+0.24mg/dL ve 3.gindel.06+£0.34mg/dL olarak tespit
edilmistir.  Grup 2’de yer alan hastalarin Kreatinin ortalamasi ise sifirinci giinde
1.06+£0.37mg/dL olurken,l.ginde 1.07+£0.26mg/dL ve 3.glinde 1.00+0.00mg/dL olarak
saptanmistir. iki gruptaki hastalarin 0. giin 1. gin ve 3. giinde Kreatinin ortalamalari
bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark gézlenmemistir (p>0,05).

Calismada yer alan hastalarin AST degerleri ortalamalari incelendiginde; Grup
1’deki hastalarin sifirinci giinde AST ortalamasi 44.03+49.191U/L olurken, 1.ginde
50.90+31.641U/L ve 3.gunde yikselme gostererek 97.25+328.321U/L kadar artmistir.Grup
2’de yer kadar alan hastalarin AST ortalamasi sifirinci giinde 26.79+£20.811U/L olurken,

38



1.gtnde 143.60+490.091U/L ve 3.giinde yiikselme gostererek 256.50+608.821U/L kadar
artmustir.iki gruptaki hastalarin AST degerleri ortalamalari bakimindan aralarinda 3.giinde
istatistiksel anlamli fark go6zlenirken (p<0,05), sifirinci ginde ve 1. Gunde iki grup
arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Calismada yer alan hastalarin ALT degerleri ortalamalari incelendiginde; Grup
1’deki hastalarin sifirinci gunde ALT ortalamasi 24.87+32.42I1U/L olurken, 1.ginde
25.67+12.311U/L ve 3.ginde yukselme gostererek 112.77+470.331U/L kadar artmistir.
Grup 2’de yer alan hastalarin ALT ortalamasi sifirinci gunde 15.24+13.801U/L olurken,
1.glinde 79.82+291.751U/L ve 3.gunde yikselme gostererek 203.96+472.661U/L kadar
artmustir. iki gruptaki hastalarin ALT degerleri ortalamalari bakimindan aralarinda sifirinci
glinde istatistiksel anlamli fark gozlenirken (p<0,05), 1. giinde ve 3. Giinde iki grup

arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 2.5. Gruplarin postoperatif inotropik ajan, IABP kullanimi ve mortalite

oranlari
Retrograt +Antegrat | Antegrat Grubu Anlamhhk
Grubu (n:31) (n:29)
N % N % P

IABP 1 3,2 2 6,9 0,518
Tekli inotropik Ajan
Kullanimi 14 44,8 13 44,8 0,610

- . - *
Coklu Inotropik Ajan 6 19,4 13 44,8 0,036
Kullanimi

0,342

Exs 1 3,2 1 3,4

IABP: intra aortik balon pompasi .X?: Ki-kare Testi p<0,05 anlamlilik

Calismada yer alan hastalarin gruplara gére postoperatif IABP, tekli inotropik ajan
ve coklu inotropik ajan kullanimlari Tablo 2.5’de gosterilmektedir. Grup 1’de sadece
hastalarin  %3,2’sinde, Grup 2’deki hastalarin %6,9’unda IABP kullanimi ihtiyaci
olmustur. iki gruptaki hastalarin IABP kullanimi bakimindan aralarinda istatistiksel
anlamli fark tespit edilmemistir.

Calismadaki hastalarin Postoperatif 0. gun ve 1. gun tekli inotropik ajan
kullanimlari incelendiginde; Grup 1’de hastalarin 0. ginde %44,8’inde ve 1. giinde
%,28’inde tekli inotropik ajan kullanimi bulunurken, Grup 2’deki hastalarin sifirinci giinde
%44,8’inde ve 1.glinde %20’sinde tekli inotropik ajan kullanimi bulundugu tespit edildi.
Iki gruptaki hastalarin 0.giinde vel.giinde aralarinda anlamh fark bulunmamustir.
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Calismadaki hastalarin Postoperatif 0. glin ve 1. giin ¢coklu inotropajan kullanimlari
incelendiginde; Grup 1’de hastalarin sifirinci giinde %19,4’inde ve 1. Gunde %22,6’sinda
coklu inotropik ajan kullanimi bulunurken, Grup 2’deki hastalarin sifirinci ginde
%44,8’inde ve 1. Gunde %34,5’inde ¢oklu inotropik ajan kullanimi bulundugu gézlendi.
Iki gruptaki hastalarin 0.giinde coklu inotropik ajan kullanimi bakimindan aralarinda
istatistiksel anlamh fark tespit edilirken (p=0,036), 1l.gunde aralarinda anlamlh fark
bulunmamistir. Calismadaki her iki grupta bir tane exitus gelismistir. istatistiksel olarak bir
anlamlilik bulunmamaktadir.

Grup 1’ deki hastalarin, CK-MB ve Ure 6l¢iim degerleri preoparatif, postoperatif
12., 24., ve 72. saatleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir fark saptanmistir (Tablo 2.6).
CK-MB o6lcum degerlerinde anlamhiligin Postoperatif 24. saatte oldugu belirlenmistir.
Grup 2’ deki hastalarin, CK-MB, CTnl ve Ure 6lciim degerleri preoparatif, postoperatif
12., 24., ve 72. saatleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (Tablo
2.6). CK-MB 06l¢im degerlerinde anlamlihgin preoperatif-postoperatif 12. ve preoperatif,
postoperatif 24. saatte; CTnl 6lcim degerlerinde anlamliligin preoperatif, postoperatif 24.
ve preoperatif, postoperatif 72. saatte; Ure 6lctim degerlerinde anlamlihgin postoperatif 72.
saatte oldugu saptanmistir (Tablo 2.6).

Tablo 2.6. Gruplarin Preoparatif ve Postoperatif Kan Parametrelerinin

Karsilastiriimasi

Retrograt +Antegrat Antegrat Retrograt +
Antegrat-
Antegrat
Mean+SD P JAnlamhlik| MeantSD p Anlamlilik p
Perop. 16.58+31.19 | 0.040 8.10£1297 | 0022 | AlL-A2, 0.202
Al A3 A1-A3
Postop. 12. 21.58+28.49 14.41+21.50
(%IL(J}MB Saat A2
Postop. 24. 31.90+28.00 27.85+41.87
25U/L) Saat A3
Postop. 72. 15.96+20.20 11.07+10.84
Saat A4
Perop. Al 2.93+3.68 0.002| A1-A3 5.26+7.44 0.072 0.898
Postop. 12. 5.13+5.90 Al-A4 6.43+6.87
CTnl Saat A2
(<0,03mg/L) [Postop. 24. 6.83+7.62 8.87+7.19
Saat A3
Postop. 72. 2.51+2.13 5.68+7.41
Saat A4
Perop. 32.70+11.14 0.001| Al-A3 33.55+11.27 | 0.001 Ad 0.652
Al Al-Ad
URE(10- Postop. 12. 34.19+9.52 34.00+12.10
40mg/dL) Saat A2
Postop. 24. 39.64+12.29 40.35+17.73
Saat A3
Postop. 72. 47.96+21.45 51.21+19.30
Saat A4
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Perop. 0.98+0.08 0.418 0.97+0.11 0.133 0.378
Al
KREATINiN [Postop. 12. 1.03+0.17 1.06+0.37
Saat A2
(0.50- Postop. 24. 1.06+0.24 1.07+0.26
1,40mg/dL) Saat A3
Postop. 72. 1.0620.34 1.000.00
Saat A4
Perop. 32.32+28.21 0.333 24.75+16.13 | 0.081 0.227
Al
Postop. 12. 44.03+49.19 26.79+20.81
AST Saat A2
(15-501U/L)  |Postop. 24. 50.90+31.64 143.60+490.09
Saat A3
Postop. 72. 97.25+328.32 256.50+608.82
Saat A4
Perop. 20.51+8.42 0.298 19.93+11.50 | 0.053 0.761
Al
Postop. 12. 24.87+32.42 15.24+13.80
ALT Saat A2
(19-33IU/L)  |Postop. 24. Saat|  25.67+12.31 79.82+291.75
A3
Postop. 72. Saat | 112.77+470.33 203.96472.66
A4

CK-MB: Kreatin kinaz-miyoglobulin bandi, CTnl: Kardiyak troponinl AST: Aspartat amino
transferaz, ALT: Alanin amino transferaz. Tekrarli Olgiimlerde ANOVA testi, ** Tekrarh
Olgiimlerde Mixed Factor ANOVA testi.

5. TARTISMA

Kardiyak cerrahi sirasinda miyokardiyal koruma basarili oldugunda, postoperatif
kardiyak fonksiyon, iyilesme ve komplikasyonlar tzerine dogrudan etkisi gorulebilir. Off-
pump cerrahi son zamanlarda daha popiler hale gelmesine ragmen, koroner
revaskilarizasyonun blyltk cogunlugu hala bir KPB ile gerceklestirilmektedir (57,84).
Kardiyopleji ile kardiyak arrest, elektromekanik kardiyak sessizligi indiklemek ve
strdirmek icgin tekrarlanabilir ve guvenli bir yontem saglar. Kardiyoplejik durgunluga
bagh miyokard iskemisinden sonra reperflizyonun geri doénusi olmayan hiicresel
degisikliklere neden oldugu bilinmektedir. Belirgin reperflizyon hasari potansiyeli,
ameliyat yapmak icin koroner dolasimin gecici olarak kesilmesini gerektiren tim kalp
ameliyatlarinda mevcuttur. Bu, postoperatif donemde gelisen bozulmus kardiyak
performansina ve konjenital veya edinilmis kardiyak hastaliklarin cerrahi olarak
duzeltilmesinden sonra ortaya cikabilecek nihai miyokard fibrozisine katkida bulunabilir.
Acik kalp cerrahisinde postoparatif mortalite ve morbidite miyokard korumasi ile dogrudan
alakalidir. Verilen Kkardiyopleji yontemleri kros klemp siresince daha da ©6nem
kazanmaktadir. Kardiyopleji solusyonu hastada en kisa siirede diyastolik arrest saglamali

kros klemp sirasinda etki stresi boyunca koruyucu olmahidir (85).
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Yetersiz miyokardiyal korumadan kaynaklanan kardiyak hasarin neden oldugu
dustik ¢ikish kardiyak sendrom hem perioperatif hem de ge¢ Olum igin gugli bir
belirleyicidir ve ayni zamanda hastanede kalis siiresini ve maliyetlerini de uzatabilir. CK-
MB kitle 6lcimi metodu kalp cerrahisine bagli miyokardenfaktist hadiselerini
gostermede CK-MB icin 32 microg/lt ile 24 saat boyunca %100 hassastir (86). U¢ saatte
CK-MB degeri 2,5 kat artar. Calismamizda kros klemp zamani grup 1’de 55.67+13.29 dk,
grup 2’de 53.89+17.56 dk dir. Aralarinda istatistiksel olarak bir anlamlilik
bulunmamaktadir(p>0.05).

Calismamizda Grup 1’deki hastalarin CK-MB ortalamasi sifirinci  giinde
21.58+28.49U/L olurken, 1.gtinde yiikselme gostererek 31.90+28.00U/L ve 3.gunde dusls
gostermis 15.96+20.20U/L gerilemistir. Grup 2’de yer alan hastalarin CK-MB ortalamasi
sifirinci gunde 14.41+21.50U/L, 1l.ginde 27.85%+41.87U/L ve 3.glinde 11.07+10.84U/L
diistis gostermistir. Iki gruptaki hastalarin 0. giin 1. Giin ve 3. Giinde CK-MB ortalamalari
bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli fark g6zlenmemistir (p>0,05).

Guru ve ark. (86) Toronto Universitesi'nden 34 calismayi toplam 5.044 hastayla
karsilastirmistir ve 2.582 kan kardiyoplejisi ile 2.462 kristalloid kardiyoplejisi uygulanan
hastalari incelemistir. Yazarlar gruplar arasinda perioperatif ve postoperatif miyokard
enfarktiisu ve 6lim acisindan fark bulamadiklarini bildirmislerdir. Bununla birlikte, kan
kardiyoplejisi ile reperfiizyondan hemen sonra dusik cikis sendromu (LOS) insidansini
onemli 6lglde daha dustk gozlemlemislerdir. Ayrica, ameliyattan 24 saat sonra CKMB
salinimi kan kardiyoplejisi ile oldukga distkti (p:0,007). Bilal ve arkadaslarinin (87) 1992
yilindaki calismalarinda Antegrad/retrograd devamli oksijenlenmis sicak kan kardiyoplejisi
(DOSKK) yontemi ile antegrad soguk kristalloid kardiyopleji (AKK) ydnteminin miyokard
korunmasindaki etkinligini karsilastirmislar ve arastirmalari sonucunda Postoperatif 18.
saatte olcllen kreatin fosfokinaz (CPK) ve CPK-miyokardiyal band (MB) enzim diizeyleri
arasinda istatistiksel agidan anlamli fark bulunmamistir (p>0.05). DOSKK grubunda serum
glutamik oksaloasetik transaminaz (SGOT) dizeylerinde anlamli bir diisme oldugunu
tespit etmislerdir. Aksun ve arkadaslarinin (88) 2015 yilinda yaptiklari ¢alismada kardiyak
cerrahide miyokardiyal koruma acisindan intermittant antegrad kardiyopleji ile
antegrad/retrograd strekli kardiyopleji karsilastirmislar ve ¢alisma sonucunda Troponin-I,
CK-MB duzeyleri ile KPB ve kros-klemp zamanlari arasinda anterograd/retrograd strekli
kardiyopleji uygulanan grupta korelasyon saptamamislardir. Antegrad/retrograd sirekli
kardiyopleji ile efektif miyokardiyal koruma saglandiginda, troponin-1 ve CK-MB

degerleri etkilenmedigini ve miyokardiyal koruma daha iyi oldugunu tespit etmislerdir.
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Bizim calismamizda da Grup 1.de ki hastalarin preoperatif CTnl ortalamasi, Grup 2 de ki
hastalarin preoperatif CTnl ortalamasi ylksek olup, postoperatif 24. Saatte ve 72.saatte
anlamhilik gostermis, miyokardiyal koruma antegrad/retrograd kullanilan grupta daha
etkilidir. CK-MB degerleride antegrad grupta 24. Saatte 3 katina ¢ikmistir. Kombine
kardiyopleji grubunda da preoperatif donemde de ylksek olup 24.saatte 2,5 kat artmasi
beklenirken 2 katina dahi ¢ikmamistir.

Acik Kkalp cerrahisinde, ©zellikle koroner arter bypass cerrahisi sirasinda
miyokardial hasarin taninmasi zordur. Son zamanlarda kardiyak troponin | (Ctnl) acgik kalp
cerrahisi sirasinda myokardial hiicre hasarinin bir gostergesi olarak kullaniimaktadir.
Yapilan calismalar, kardiak troponin I nin CK-MB, LDH ve myoglobilin e gore 6zellikle
myokardial iskemide daha glvenilir bir gésterge oldugunu ortaya koydu (89,90). Horvath
CTnl degerlerinin her cesit kardiak cerrahiden sonra arttigini bildirdi (91). Adams ve
arkadaslari CTnl’nin insan kalp kasindaki dagilimini incelediler ve %3 niin sitoplazmada
ve %97 sinin ise miyofibrillere bagli oldugunu saptadilar (92). iskemi sirasinda ilk
asamada miyokardial hiicre zar gecirgenligi bozulmakta ve molekdil agirhgr nispeten hafif
olan sitozolik yapilar hiicre disina ¢cikmaktadir (90,93). Dolayisi ile hiicre zar gecirgenligi
iskemiye bagh bozuldugunda serum CTnl degerleri derhal yukselirken, bu dénemde CK-
MB ve LDH degerlerinde yikselme olmamaktadir. Calismamizda grup 2’de CTnl
preoperatif dénemde de yiksek olup, postoperatif 1. Gunde de yukselmistir. 3.glinde
dusmeye baslamistir. Grup 1’de preoperatif donemde ylksek olup 1.giinde yukselmis olup
3.glinde dismeye baslamistir.

Acik kalp cerrahisinde aortik kros klemp siresinin 90 dk. ve kardiyopulmoner
bypass suresinin 120 dk. tGzerinde olmasi mortaliteyi etkilemektedir (100). Calismamizda
Grup 1’deki hastalarin Kros-Klemp sireleri ortalamasi 55.67+£13.29 ve Pompa sureleri
ortalamasi 91.48+20.57 olurken, Grup 2’de yer alan hastalarin Kros-Klemp sdreleri
ortalamasi 53.89+17.56 ve Pompa sureleri ortalamasi 89.27+42.99 olarak tespit edilmistir.
Iki gruptaki hastalarin Kros-Klemp ve Pompa siireleri ortalamalari bakimindan aralarinda
istatistiksel anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Aort kokiinden antegrad kardiyopleji uygulamasi sirasinda aort yetmezligi olan
hastalarda, verilen kardiyoplejinin ventrikile kagmasi nedeniyle, koroner ostiyumlar
vasitasiyla yeterli miktarda kardiyopleji miyokardiyumu besleyememektedir. Ayrica ciddi
proksimal koroner arter darhigi olan hastalarda, kardiyoplejinin antegrad olarak homojen
dagilmasindaki problemler nedeniyle retrograd kardiyopleji kullaniimasi gundeme

gelmistir. Retrograd kardiyopleji uygulamasinin miyokardiyal korumada efektif olabilecegi
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bildirilmistir ancak tek basina kullaniimasinin, kardiyoplejinin sag ventrikile ve arka
septuma dagiliminda yetersizlik sonucu, yetersiz sag ventrikil korunmasina yol agabilecegi
belirtilmistir (92,93).

Kardiyoplejinin antegrad ya da retrograd verilmesindeki dezavantajlar, cerrahin
ameliyat sirasindaki kardiyopleji kullanim tercihinde 6nemli rol oynamaktadir. Aort
yetmezligi, ciddi proksimal koroner arter lezyonlari ve redo olgulardaki onceki greftler,
antegrad kardiyopleji kullanimini kisitlayabilir (94). Antegrad aralikli 20 ser dakikalik
kardiyopleji uygulamalari, total perfizyon zamanini ve aortik kros klemp siresini de
uzatmaktadir.

Calhisamizda Preoperatif ile Postoperatif 12., 24., ve 72. Saatlerdeki CK-MB, CTnl.,
Ure, Kreatinin, AST, ALT degerleri ile gruplar arasinda istatistiksel agidan 6nemli fark
saptanmistir. Bizim yaptigimiz calismada, defibrilator kullanimi, ¢oklu inotropik ajan
kullanimi grup 1’ de daha az olup, hastalarin yogun bakim kalma stireleride grup 1 de daha
kisadir. Menasche ve arkadaslari, aort valvreplasmani uyguladiklari 24 hastada yaptiklari
calismada, retrograd yolla kardiyoplcji verdikleri hastalarin, postoperatif |.,6.,24. saatlerde,
bizim calismamizda oldugu gibi, kardiyak indeksini daha yiksek bulmuslar ve preoperatif
ventrikil fonksiyonlarinin kazanilmasinin daha erken ve yuksek oranda gerceklestigini
gostermiglerdir (92). Bizim calismamiza benzer olarak Cicek ve ark. 2018 yilindaki
calismasinda Koroner bypass cerrahisinde antegrad kardiyopleji yonteminin antegrad
retrograd kardiyopleji yontemi ile inflamatuar cevap ve sol ventrikil sistolik fonksiyonlari
acisindan kiyaslanmasini yapmislar ve ¢alisma sonucunda preoperatif ve post operatif
donemde CK-MB, Tpl, BNP, TNF-a, IL1, IMA ve ICAM-1 degerleri ile gruplar arasinda

istatistiksel acidan 6nemli bir fark saptanmamistir (95).

Bizim c¢alismamizda kardiyopumuner bypass (KPB) sonrasi hastalarin defibrilasyon
gereksinimi postoperatif donemde Ure, Kreatinin, AST, ALT, CTnl, CK-MB, postoperatif
inotrop ihtiyaci postoperatif ¢oklu inotrop ihtiyaci intraaortik balon pompasi ihtiyaci ve
yogun bakim kalis streleri ile miyokard korumanin etkinligi degerlendirildi. Olsson ve ark.
yaptigi calismalarda da acgik kalp cerrahisi sonrasinda vakalarin %94’Unde karaciger
fonksiyon testlerinin ¢ok ylksekligi gdzlenmistir. Enzim yikselmeleri ¢cogunlukla ilk (¢
gun icinde olmus ve vakalarin ¢cogunda kisa surede normal degerlere dusmastur. Ayni
calismada transaminazlarin ortaya koyduklari degisiklik incelenmis ve AST
seviyelerindeki ani yikselmenin sadece hepatoseluler kaynakli olmadigi ortaya koymustur.

Preoperatif miyokardiyal hasarlanmanin, eritrosit harabiyetine bagli olarak ortaya cikan
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hemolizin, hepatoseliiler hasarlanmanin AST yikselmesinden sorumlu oldugu ortaya
konmustur (99). Bizim calismamizda da AST deQerleri 2. Grup ta daha yikseklik
gostermigtir. ALT degeride 3. Gulinde daha ¢ok yikselmis olup sonraki glinlerde normal

seviyesine ulagmistir.

Ure, Kreatinin degerlerinin kalp cerrahisi esnasinda da bébrek saghgi derecesini
gavenilir bir sekilde belirten parametreler oldugu bilinmektedir. Pompa kompleman
aktivasyonu sonucu Ure miktari artmaktadir (96). Bizim yaptigimiz ¢alismada grup 1 ve
grup 2 de kreatinin sonuclarinda énemli bir degisiklik olmamakla beraber grupl ve grup2
de Ure degerlerinde istatistiksel olarak anlamli sonuclar bulunmaktadir. Gruplar kendi
aralarinda grupl preoperatif ve postoperatif 24.saat de degerler yukselir.72. saatde de
yukselme gostermis olup istatistiksel olarak anlamhdir(p=0,001). Grup 2’de 72. Saatde
belirgin bir artis olmustur istatistiksel olarak anlamlidir(p=0,001).

Ozbek ve ark. 2018 yilindaki arastirmalarinda izole CABG operasyonlarinda aralikli
antegrad ile tek doz antegrad sonrasi devamli retrograd izotermik kan kardiyopleji
uygulamalarini karsilastiriimislar ve arastirma sonucunda, izole CABG operasyonlarinda
gerek aralikli antegrad, gerekse tek doz antegrad sonrasi devamli retrograd kardiyopleji
uygulamalari ile miyokardiyal koruma givenle saglanabildigini tespit etmislerdir (97).

Ekim ve ark. 2015 wyilindaki arastirmasinda izotermik hiperkalemik kan
kardiyoplejisinin - miyokard korunmasinda ©6nemini anlatmislardir. Calismalarinda
Pompayla uygulanan retrograd kardiyoplejinin cerrahi manipulasyon esnasinda basing
artmasina bagh olarak zarari olabileceginden, retrograd kardiyoplejik sollisyonunun yer
cekimine bagli pasif inflizyonu tercih edilebilecegini, ancak depolarize arrest sagladigindan
asirt sodyum ve Kkalsiyum yiklenmesine bagli zararli etkilerinin bulunabilecegini
belirtmigslerdir (98).

Ameliyat Oncesi ve sonrasi donemde miyokardin yeterli korumasinin saglanmasi
basarinin en 6nemli faktorleridir (66). Calismamizda kombine kan kardiyoplejisi kullanilan
grupta gerek intraoperatif defibrilatér kullanimi, daha az inotropik ajan kullanimi, yogun
bakimdan daha kisa surede servis takibine alinmalari; her ne kadar preoperatif dénemde
kardiyak hasar gostergeleri CTnl,CK-MB degerleri yiiksek olsa da postoperatif donemde
grup 2 ye gore daha az yukselmesi ve postoperatif 3. Ginde degerlerin preoperatif dénem
degerlerine diismesi nedeniyle antegrad/ retrograd kardiyopleji yonteminin sadece antegrad
kan kardiyopleji grubuna goére kalbi daha iyi korudugu ve hastalarin derlenip
toparlanmasinda daha etkili oldugunu gézlemledik.
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6. SONUC ve ONERILER

Antegrad + retrograd kardiyopleji grubunda gerek daha az intraoperatif defibrilator
kullanimi, gerek daha az inotropik ajan gereksinimi olmasi, gerekse yogunbakimda kalis
stiresinin kisa olmasi kalbi daha iyi korudugunu ve hastalarin derlenip toparlanmasinda
daha etkili oldugu kanaatindeyiz.

Bu konuda daha genis serilerde yapilacak ¢alismalar ile daha gecerli sonuclar elde

edilecegini disunmekteyiz.

46



7. KAYNAKLAR

1. Gravlee GP, Davis RF, Stammers AH, Ungerleider RM., Eds. Cardiopulmonary
Bypass: Principles And Practice, 3rd Ed Philadelphia, Pa: Lippincott Williams
&Wilkins; 2008:172-179, 702-4.

2. Elliott MJ. Ultrafiltration And Modified Ultrafiltration in Pediatric Open Heart
Operations. Ann Thorac Surg 1993; 56: 1518-22

3. Guler M, Akinci E, Daglar B, Kirali K, Eren E, Balkanay M, et al. Aort Kapak
Cerrahisinde Antegrad Komponentsiz Devamli Retrograd izotermik Kan
Kardiyoplejisi Uygulamasi. Tirk GoOgus Kalp Damar Cerrahisi  Dergisi.
1998;6(4):292-300.

4. Hessel EA 2nd. A Brief History Of Cardiopulmonary Bypass. Semin Cardiothorac
Vasc Anesth 2014; 18: 87-100

5. Ali JM, Miles LF, Abu-Omar Y, Carlos Galhardo, MD. Florian Falter, PhD et al.
Global Cardioplegia Practices: Results From The Global Cardiopulmonary Bypass
Survey. J Extra Corpor Technol 2018; 50 :83-93.

6. Ghosh S., Standen NB, Galinanes M. Preconditioning The Human Myocardium By
Simulated ischemia: Studies On The Early And, Cardiovasc Res, 2000, Vol. 45: 339
-350

7. Akhter, S.A. The heart and pericardium, Thoracic Surgery Clinics 21. 2011, 205-
217

8. Weinhaus A.J., Roberts K.P. Anatomy Of The Human Heart. In: laizzo P.A. (Eds)
Handbook Of Cardiac Anatomy, Physiology, And Devices 2005; 51-79

47



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Gordon B, TylerT, Desaix P, Chapel H, North C. Eddie Johnson, Bend, Oregon,
Anatomy And Physiology Is A Dynamic Textbook For The Yearlong, 1st Edition,
2013

Hoit, B.D. Anatomy and Phsiology of the Pericardium, Cardiology Clinics
2017,35;481-490.

Van Vleet JF, Ferrans VJ, Herman E, Cardiovascular And Skeletal Muscle System.
In: Haschek Wm, Rousseaux Cg, Wallig Ma (Eds) Handbook Of Toxicologic
Pathology, 2nd Edition, Vol 2. Academic Press, San Diego New York Boston,
2002;363-455

Shahabipour F, Barati N, Johnston TP, Derosa G, Maffioli P, Sahebkar A,
Exosomes: Nanoparticulate Tools For Rna interference And Drug Delivery. J Cell
Physiol. 2017;232(7):1660-1668

Valiente-Alandi, Schafer A.E. Blaxall B. Extracellular Matrix-Mediated Cellular
Communication in The Heart, J Mol Cell Cardiol 201691, 228-37

Frangogiannis Ng. The inflammatory Response in Myocardial injury, Repair, And
Remodelling. Nat Rev Cardiol. 2014; 11:255-265.

Heling A, Zimmermann R, Kostin S, Maeno Y, Hein S, Devaux B, et al. Increased
Expression Of Cytoskeletal, Linkage, And Extracellular Proteins in Failing Human
Myocardium. Circ Res. 2000; 86:846—-853

D’alessandra Y, Devanna P, Limana F, Straino S, Di Carlo A, Brambilla PG, et al.
Circulating Micrornas Are New And Sensitive Biomarkers Of Myocardial
Infarction. European Heart Journal 2010;31: 2765-2773.

Stephenson, L.W. History Of Cardiac Surgery, Surgery 2008; 1471-1479

48



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Hammon JW. Extracorporeal Circulation: A. Perfusion Systems, B. The Response
Of Humoral And Cellular. In: Cohn Lw, Cardiac Surgery in The Adult, 3rd Ed, The
Mcgraw-Hill Companies, Inc. New York, 2008: 349-414

Gibbon JH JR. The Development Of The Heart-Lung Apparatus. Am J Surg 1978;
135:608-19

Jones T. Elliott Mj. Perfusion Techniques. In: Stark Jf, De Leval Mr, TsangVt.
Surgery For Congenital Heart Defects, 3rd Ed, John Wiley And Sons, Ltd, England,
2006:167-186

Karkouti K, Beattie Ws, Wijeysundera Dn, Rao V, Chan C, Dattilo KM, et al.
Hemodilution During Cardiopulmonary Bypass Is An independent Risk Factor For
Acute Renal Failure in Adult Cardiac Surgery. J Thorac Cardiovasc Surg, 2005;
129: 391-400.

Pia Weiler, Marwan Hamiko, Fritz Mellert, Wilhelm Roell, Martina Roell, Cecilia
Welz, Georg Daniel Duerr, Impact Of Crystalloid Or Albumin Priming Of The
Heart-Lung Machine On In hospital Outcome After Coronary Artery Bypass
Surgery, Thorac Cardiovasc Surg, Sep 2019 67 (6), 475-483

S. Tschopp, F Eckstein, P Matt. Low-Volume Cardioplegia And Myocardial
Protection in Coronary Artery Bypass Graft Surgery, Thorac Cardiovasc Surg. Sep.
2019. 67 (6), 484-487.

Raco L, Mills E, Millner Rj. Isolated Myocardial Revascularization With
Intermittent Aortic Cross-Clamping: Experience With 800 Cases. Ann Thorac Surg,
2002. 73:1436;1439.

Chocron S, Kaili D, Yan Y, Toubin G, Latini L , Clement F, et al. Intermediate
Lukewarm (20c) Antegrade intermittent Blood Cardioplegia Compared With Cold
And Warm Blood Cardioplegia. J Thorac Cardiovasc Surg, 2000. 119: 610- 6.

49



26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Jennings Rb, Murry Ce, Steenbergen, ReimerKa. Development Of Cell injury in
Sustained Acute ischemia. Cirulation, 1990. 82: 2 — 12.

Zimmerman Bj, Granger Dn. Reperfusion injury. Surg Clin North Am, 1992.
72: 65-83.

Yellon D, Hausenloy D.J. Myocardial Reperfusion Injury, N Engl J Med 2007: 357
(11), 1121-35

Wilhelm J. Metabolic Aspects Of Membrane Lipid Peroxidation. Acta Univ Carol
Med Monogr, 1990. 137:1-53.

Jennings Rb, ReimerKa. The Cell Biology Of Acute Myocardial ischemia. Annu
Rev Med, 1991. 42: 225-246.

Orrenius S, Burkitt Mj, Kass Ge, Dypbukt Jm, Nicotera P. Calcium ions And
Oxidative Cell injury. Ann Neurol, 1992. 32: S33-42.

Kilgore Ks, Lucchesi Br. Reperfusion injury After Myocardial infarction: The Role
Of Free Radicals And The inflammatory Response. Clin Biochem, 1993. 26: 359-
370.

Verma S, Fedak Pw, Weisel Rd, Butany J, Rao V, Maitland A, et al. Fundamentals
Of Reperfusion injury For The Clinical Cardiologist. Circulation. 2002.
21(105):2332-6.

Lawrence Hc, Robert Mm, Salik J, Robert DI Cardiac Surgery in The Adult-3rd
Edition, 2014. 444-463.

Vinten-Johansen J. Involvement Of Neutrophils in The Pathogenesis Of Lethal
Myocardial Reperfusion injury. Cardiovasc Res, 2004. 61:481-497.

50



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Granger Dn. Ischemia-Reperfusion: Mechanisms Of Microvascular Dysfunction
And The influence Of Risk Factors For Cardiovascular Disease. Microcirculation.
1999. 6:167-78.

Rao V, Ivanov J, Weisel Rd, Cohen G, Borger Ma, Mickle Da. Lactate Release
During Reperfusion Predicts Low Cardiac Output Syndrome After Coronary Bypass
Surgery. AnnThorac Surg. 2001. 71:1925-30.

Morales Ar, Fine G, Taber Re. Cardiac Surgery And Myocardial Necrosis. Arch
Pathol. 1967. 83:71-9.

Zangrillo A. Garozzo FA, Biondi-Zoccai G, Pappalardo F, Monaco F, Crivellari M,
et all. Miniaturized Cardiopulmonary Bypass Improves Short-Term Outcome in
Cardiac Surgery: A Meta-Analysis Of Randomized Controlled Studies, J Thorac
Cardiovasc Surg, 2010; 139 (5), 1162-9

Murphy G, Eugene A H, Groom R. Optimal Perfusion During Cardiopulmonary
Bypass: An Evidence-Based Approach, Anesth Analg 2009;108 (5), 1394-417

Bozer Y. Kalp Hastaliklari ve Cerrahisi L. Ayyildiz Matbaasi A.S. Ankara, 1985.
127- 61.

Bonchek Li, Burlingame Mw, Vazales Be. Applicability Of Noncardioplegic
Coronary Bypass To High-Risk Patients: Selection Of Patients, Technique, And
Clinical Experience in 3000 Patients. J Thorac Cardiovasc Surg, 1992. 103:230.

Discigil B, Badak I, Bakalm T, Boga M, islamoglu F, Giirciin U, Et Al. Aspartat ve
Glutamath Kan Kardiyoplejisinin Sol Ventrikiil Fonksiyonlari Uzerine Olan
Etkisinin Myokardiyal Nitrik Oksit Duzeyleri ile Degerlendirilmesi. Kalp Damar
Cerrahisi Dergisi. 1999;7(4):291-295.

51



44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Kazanci D, Turan S, Balaban F, Boran E, Aydinh B, Unver S, et al. Laktath Ringer
lle Hazirlanmis Kardiyopleji Soliisyonunda in Vitro Aglitinasyon. Gkda Derg.
2011;17(3)71-73

Buket S, Engin C, Uc¢ H, Ayik Mf. Kardiyopulmoner Bypass. In: Pa¢ M, Eds. Kalp
ve Damar Cerrahisi. Ankara: Mn Medikal&Nobel, Ozyurt Matbaacilik. Cilt 1,
2013;2:139-172

Cho S, Kim Dh, Kwak Yt. Normothermic Cardiac Surgery With Warm Blood
Cardioplegia in Patients With Cold Agglutinins. Korean J Thorac Cardiovasc Surg.
2014; 47:133

Catalyiirek H, Oto O, Hazan E, Metin K, Silistreli E, Giiner G, et al. Sojuk Kan
Kardiyoplejisi Tekniginde Hot Shot Sicak Uygulamasi: Her Zaman Gerekli Mi?
Turk Gogus Kalp Damar Cerrahisi Dergisi. 1998;6(6):457-464.

Atay Y, Okur Fv, Ayik Mf. Kalp Cerrahisinde Myokard Korunmasl. In: Pa¢ M, Eds.
Kalp ve Damar Cerrahisi. Ankara: Mn Medikal&Nobel, Ozyurt Matbaacilik.
2013;2(1):181- 20

Hayashida N, lkonomidis Js, Weisel Rd, Shirai T, Ivanov J, Carson Sm. The
Optimal Cardioplegic Temperature. Ann Thorac Surg, 1994. 58:961-71

Catinella Fp, Cunnigham Jn, Spencer Fc. Myocardial Protection During Prolonged
Aortic Cross- Clamping. J Thorac Cardiovasc Surg, 1984. 77: 803.

Ascioner, Caputo M, Gomes W J, Lotto Aa, Bryan Aj, Angelini Gd, Suleiman Ms,
Myocardial Injury In Hypertrophic Hearts Of Patients Undergoing Aortic Valve
Surgery Using Cold Or Warm Blood Cardioplegia, Eur J Cardiothorac Surg,
2002;21 (3), 440-6

52



52.

53.

54,

55.

56.

S7.

58.

59.

Podesser B., Viktoria Hausleithner, G. Wollenek, R. Seitelberger E. Wolner,
Langendorff And ischemia in immature And Neonatal Myocardia. Two Essential
Key-Words in Today’s Cardiothoracic Research, Acta Chirurgica Austriaca Volume
25, 1993;434-437.

Yamamoto, A S Manning, M V Braimbridge, D J Hearse, Cardioplegia And Slow
Calcium-Channel Blockers. Studies With Verapamil, J Thorac Cardiovasc Surg,
1983;86 (2), 252-61

Foglia Rp, Steed DI, Follette Dm. Latrogenic Myocardial Edema With Potassium
Cardioplegia. J Thorac Cardiovasc Surg, 1979. 78: 217.

Bukberg Gd. Myocardial Protection During Adult Cardiac Operations.
Glenn’sThoracic And Cardiovascular Surgery. Fifth Editon, Volume 1,
Appleton&Lange, 1995. Pp:1417-41.

Velez Da, Morris Cd, Budde Jm, Satoshi Muraki, R N Otto, RA Guyton et al. All-
Blood (Miniplegia) Versus Dilute Cardioplegia in Experimental Surgical

Revascularization Of Evolving infarction. Circulation, 2001. 104: 1-296

Ikonomidis Js, Yau Tm, Weisel Rd, MickleDa, Ivanov J, Mohabeer Mk, et al.
Ventricular Function After Normothermic Versus Hypotermic Cardioplegia. J
Thorac Cardiovasc Surg. 1994;105(5);833-844.

O’blenes Sh, Friesen Ch, Ali A, Howlett S. Protecting The Aged Heart During
Cardiac Surgery: The Potential Benefits Of Del Nido Cardioplegia. J Thorac
Cardiovasc Surg. 2011. 141:762-769.

Werns Sw, Shea Mj, Lucchesi Br. Free Radicals And Myocardial injury:

Pharmacologic implications. Circulation. 1986. 74:1-5.

53



60.

61.

62

63.

64.

65.

66.

67.

Braunwald E, Kloner Ra. Myocardial Reperfusion: A Double-Edged Sword? J Clin
Invest.1985. 76:1713-1719.

Larach Dr, Solina Ar. Cardiovascular Drugs. In: Hensley Fa, Martin De., Eds. A
Practical Approach To Cardiac Anesthesia. 2nd Ed. Boston: Little, Brown And
Company; 1995. 32-95.

. Iseri Lt, French Jh. Magnesium: Nature’sPhysiologic Calcium Blocker. Am Heart
J. 1984. 108:188-193.

Hkado A, Cao-Danh H, Sommers Ke, Del NidoPj. Evaluation Of Highly Buffered
Low-Calcium Solution For Long-Term Preservation Of The Heart: Comparison
With The University Of Wisconsin Solution. J Thorac Cardiovasc Surg 1994.
108:762-771.

Del Nido Pj, Wilson Gj, Mickle Dag, Bush BG, Rebeyka IM, Klement P, et al.
The Role Of Cardioplegic Solution Buffering in Myocardial Protection. J Thorac
Cardiovasc Surg. 1985. 89:689-699.

Jai S. Raman, Mbbs, Rinaldo Bellomo, Md, Matthew Hayhoe, Mbbs, Mary
Tsamitros, et al. Departments Of Cardiothoracic Surgery, Intensive Care,
Anesthesia, And Laboratory Medicine, Austin &Repatriation Medical Centre,
Melbourne, Australia. Metabolic Changes And Myocardial Injury During
Cardioplegia: A Pilot Study. Ann Thorac Surg 2001; 72:1566—-71

Sacar M, Guler A. Kalp Cerrahisinde Myokardiyal Koruma Yontemleri. Anatol J
Clin Investig. 2008;2(1):47-57

Fernando R, Johnson S.D. Inability To Utilize Retrograde Cardioplegia Due To A

Persistent Left Superior Vena Cava Case Reports in Anesthesiology Volume 2017.

54



68.

69.

70.

71.

72,

73.

74.

75.

Gundry Sr, Sequeira A., Coughlin T, Mclaughlin Js. Postoperative Conduction
Disturbances: A Comparison Of Blood And Crystalloid Cardioplegia, Ann Thorac
Surg 1989, Vol. 47. Pg. 384 -390

Gundry Sr, Kirsh Mm., A Comparison Of Retrograde Cardioplegia Versus
Antegrade Cardioplegia in The Presence Of Coronary Artery Obstruction. Ann.
Thorac. Surg. 1984 Aug; 38 (2):124-7.

Gundry Sr. Modification Of Myocardial ischemia in Normal And Hypertrophied
Hearts Utilizing Diastolic Retroperfusion Of The Coronary Veins. J. Thorac.
Cardiovasc. Surg. 1982 May; 83 (5):659-609.

Maruyama Y, Chambers Dj. Myocardial Protection: Efficacy Of A Nove
Magnesium-Based Cardioplegia (Rs-C) Compared To St Thomas’ Hospital
Cardioplegic Solution. Interact Cardiovasc Thorac Surg. 2008;7(5):745-9

Yillk L, Ozsoyler I, Yakut N, Emrecan B, Yasa H, Calli Ao, et al. Passive
infusion: A Simple Delivery Method For Retrograde Cardioplegia. Tex Heart Inst
J. 2004;31(4):392-397

Kaan Kirali, Mini kardiyopleji yontemi ile kardiyopleji uygulamasi; Anadolu
Kardiyol Derg. 2006; 6: 289-91

See Yp, Weisel Rd, Mickle Dag, et al: Prolonged Hypotermic Cardiac Storage For
Transplantation: The Effects On Miyocardial Metabolism And Mitochondrial
Function. J Thorac Cardiyovasc Surg 1992; 104: 817-24

Aoki M, Kawata H, Mayer Je: Coronary Endothelial injury By Cold Crystalloid
Cardiyoplegic Solution in Neonatal Lambs. Circulation1992; 86:346-51.

55



76.

77,

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

Yau Tm, Ikonomidis Js, Weisel Rd, Mickle DA, Ivanov J, Mohabeer MK, et al:
Ventricular Function After Normothermic Versus Hypothermic Cardiyoplegia. J
Thorac Cardiovasc Surg 1993; 105:833-44

Arom Kv, Emery Rw, Northrup Wf. Warm Heart Surgery: A Prospective
Comparison Between Normothermic And Tepid Temperature. J Card Surg 1995;
10:221-6.

Rao V, Christakis Gt, Weisel Rd, Ivanov J, Peniston CM, lkonomidis JS, et al:
Risk Factors For Stroke Following Coronary Bypass Surgery. J Card Surg1995;
10:468-74.

Craver JM, Bufkin B, Weintraub WS, Guyton RA, Neurologic Events After
Coronary Bypass Grafting: Further Observations With Warm Cardioplegia. Ann
Thorac Surg 1995;59: 1429-34.

Kaukoranta P, Lepojarvi M, Nissinen J, Raatikainen P, Peuhkurinen KJ,
Normothermic Versus Mild Hypothermic Retrograde Blood Cardiyoplegia: A
Prospective; Randomized Study. Ann Thorac Surg 1995;60: 1087-93.

Hayashida N, Ikonomidis JS, Weisel RD, Shirai T, lvanov J, Carson SM et al: The
Optimal Cardiyoplegic Temperature. Ann Thorac Surg 1994;58: 961-71.

Maxwell SRJ, Lip GYH. Reperfusion injury: A Review Of The Pathophysiology,
Clinical Manifestations And Therapeutic Options. IntJ Cardiol. 1997; 58 :95-117

Piper, H. M., Meuter, K., Schafer, C. Cellular Mechanisms Of ischemia-
Reperfusioninjury. Ann. Thorac. Surg. 2003;75, S644-5648

Raco L, Mills E, Millner Rj. Isolated Myocardial Revascularization
Withintermittent Aortic Cross-Clamping: Experience With 800 Cases. Ann Thorac
Surg, 2002;73:1436;1439

56



85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Cauliez B1, Redonnet M, Darras S, Blanchet D, Menard Jf , Bessou Jp,et al. Ann
Biol Clin (Paris),2004;62(1):41-6.

Guru, V Omura, J. Alghamdi, Aa. Weisel, R. And Fremes, Se. “Is Blood Superior
To Crystalloid Cardioplegia? A Meta-Analysis Of Randomized Clinical Trials,”
Circulation 2006;114(1); 1331-1338,

Bilal M.S, Akcgevin A, Turkoglu H, Bayindir O,Bakay C,Sarioglu T, et. all.
Antegrad/Retrograd Devamli  Oksijenlenmis sicak Kan Kardiyoplejisinin
Miyokard Korunmasindaki Yeri, Gkd Cer. Derg. 1992;1: 166-172

Aksun M. Girgin S, Aksun S, Kestelli M, Bozok S, Yiirekli |, et al. Comparison Of
intermittent Antegrade Cardioplegia And Antegrade/Retrograde Continuous
Cardioplegia In Terms Of Myocardial Protection in Cardiac Surgery, Turk Gogiis
Kalp Damar 2015;23(1): 26-31

Todd Gj, Tyers Gf. Potassium — induced Arrest Of The Heart: Effect Of Low
Potassium Concentration. Surg Forum, 1975. 26:255-256.

Mentzer RM, Jahania MS, Lasley RD. Myocardial Protection. Cardiac Surgery In
The Adult (Cohn Lh). Third Edition. New York, Mcgraw-Hill Medical. 2008;1,
443-464

Buckberg GD. A Proposed "Solution” To The Cardioplegic Controversy. J Thorac
Cardiovasc Surg. 1979;77(6):803-15.

Chambers DJ, Fallouh HB. Cardioplegia And Cardiac Surgery: Pharmacological
Arrest And Cardioprotection During Global ischemia And Reperfusion. Pharmacol
Ther. 2010;127(1):41-52

Allen BS. Pediatric Myocardial Protection. Where Do We Stand? J Thorac
Cardiovasc Surg. 2004;128: 11-13.

57



94. Quintilio C, Voci P, Bilotta F, Luzi G, Chiarotti F, Acconcia Mc, et al. Risk
Factors Of Incomplete Distribution Of Cardioplegic Solution During Coronary
Artery Grafting, J Thorac Cardiovasc Surg, 1995; 109 (3), 439-47

95. Cicek M.C , Gormiis N, Durgut K,Kayrak M,Toker A,Gérmis Solak 1, et all
Comparison Of Effect Of Antegrade With Combined Antegrade-Retrograde
Cardioplegia On inflammatory Response And Left Ventricular Systolic Function
in Coronary Bypass Surgery: A Prospective Randomized Study Turkish Journal Of
Clinics And Laboratory, Volume 9 Number 2018;3: 179-184

96. Juan Jose Olivero, M.D. Juan Jorge Olivero, M.D. Peter Tuan Nguyen, M.D. And
Anna Kagan, M.D.Ph.D. Methodist Debakey Cardiovasc J.2012 jul-Sep;8(3):31

97. Ozbek B, Toker M.E. izole Cabg Operasyonlarinda Aralikh Antegrad ile Tek Doz
Antegrad Sonrasi Devamli Retrograd izotermik Kan Kardiyopleji Uygulamalarinin
Karsilastiriimasi, Kosuyolu Heart J 2018;21(1):39-42

98. Ekim H, Yilmaz Y.K. Ekim M. izotermik Hiperkalemik Kan Kardiyoplejisinin
Myokard Korunmasinda Onemi, Bozok Tip Derg 2015;5(2):56-64

99. Aral A, Ozberrak H, Uysalel A, Batislam Y, T. Eren N, Tasoz R, et al. Hepatic
Dysfunction and Hyperbilirubinemia After Open; Heart Surgery1996. 041-049

100. Hamulu A. Ozbaran M, Alay Y, Posacioglu, H. Aras I, Bliket S,et al.
Koroner Bypass Ameliyatinda Mortalite ve Morbiditeye Etki Eden Risk
Faktorlerinin Belirlenmesi ve Degerlendirilmesi. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Kalp Damar Cerrahisi ABD, izmir. GKD Cer.Derg.1995;3: U-16

58



8. SEKILLER DiziNi

Sekil 2.1. Kalbin anatomik gorinUimii...........c.ooeeiiiiiiiiie e 3

Sekil 2.2. Frontal gogus radyografisi (a) gogis kafesine gore kalp siluetinin ana hatlarini

gosterir. () Kalp OaCIKIAIT.............coiiiieie e 4
Sekil 2.3. Perikart ve Kalp Duvarlarinin anatomik gorinimu...........cccoeviieiveic e s, 6
Sekil 2.4. Korener Arterlerin GOrantmU...........cccveiveiieieeiiesieese e 9
SEKII 2.5, CPB DBVIESI ...ttt 10

Sekil 2.6. Kardioplejik sistemi, aort koki suction, vent ve cerrahi alan suctioni igeren tipik
Kardiopulmoner DYPASS GIZIMI........cc.viiiiieii et sneas 11

Sekil 2.7. iskemi-reperfiizyon hasarinin ana etkeni olarak sayilan Ca®* hemostazi ve SOR

olusumunun intraselliler mekanizmalarca dUzenlenmesi ...........cocveeiiiiiiiiii 13
Sekil 2.8. Kalp dokusu (izerine iskemi reperfiizyon hasart etkisi............ccoccevvviiinieiiniiiinnnn, 14
Sekil 2. 9. Miyokard korumanin tarihsel geliSimi ..........c.cooviiiiiiiiiii e 15
Sekil 2.10. Kalbin ¢alisma durumu ve isisina bagl miyokardiyal oksijen tuketimi ................ 16

59



9. TABLOLAR DIiZINi

Sayfa No
Tablo 1.1..Bretschneider iyon konsantrasyonu..............ccvcevevieiieiiniin i ienieniennnn.. 20
Tablo 1.2. St. Thomas iyon Konsantrasyonu.............cccvevveeieiieeevnieineiennnnnnnnnnn 20
Tablo 2.1. Calismadaki Gruplara Ait Yas ve Demografik Veriler............................ 33

Tablo 2.2. Hastalarin Gruplara Gore Preoperatif Kan Degerleri ve intraoperatif Veriler...34
Tablo 2.3. Gruplarin intraoperatif Defibrilator Kullanim ve Postoperatif AF Gelisimi..35
Tablo 2.4.Gruplarin Postoperatif 0. Biyokimya Degerlerinin Degisimi................... 36
Tablo 2.5. Gruplarin Postoperatif inotropik Ajan, IABP, Kullanimi ve Mortalite
(@] o =T PP 1o
Tablo 2.6. Gruplarin Preoperatif ve Postoperatif Kan Parametrelerinin Karsilastirilmasi..40

60



10. EKLER DiZiNi

Ek 1: KSU Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu

Ek 2: KSU Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Karar Formu

Ek 3: T.C Gaziantep Valiligi il Saglik Midiirlugi Bilimsel Arastirma izni Dilekgesi

Ek 4: T.C Gaziantep Valiligi il Saghk Midiirlugi Bilimsel Arastirma Basvuru inceleme

Komisyonu Toplanti Karari

61



EKLER

Ek 1

62



Ek 2

63



Ek 3

64



Ek 4

65



12. OZGECMIS

Kisisel Bilgiler

Adi Soyadi

Uyrugu

Dogum tarihi ve yeri
Medeni hali

Telefon

E-posta

Egitim
Derece
Yiksek Lisans
Lisans

On Lisans

Is Deneyimi
Yil

2006 - devam
2002 - 2006
1997 - 1999

Yabanci Diller
Ingilizce

Hobiler

: Pervin YESILEL

:T.C

: 09.02.1975- Malatya

- Evli

: 05058538795

- pervinyesilel@hotmail.com

Egitim Birimi Mezuniyet Tarihi
KSU/Saglik Bilimleri-Perfiizyon 2020
Atatiirk Universitesi Hemisrelik Fakultesi 2012
Gazi Universitesi-Hemsirelik 1996

Yer

Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi — K\VC
Sanko Tip Merkezi - KVC
Turgut Ozal Universite Hastanesi — KVC

Doga gezileri, ylizme, kitap okumak

66



