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I.GIRIS VE AMAC

Agcik kalp cerrahisinde, cerrahi tekniklerle beraber miyokardiyal koruma
yontemleri de devamli gelismektedir. Kardiyopulmoner baypas (KPB) sirasinda
meydana gelen miyokardiyal hasar1 en aza indirmek halen giintimiizde arastirilan
en 6nemli konulardan biridir. Miyokardiyal koruma yontemleri {izerine yapilan
calismalar sayesinde, kardiyoplejik soliisyonlarin  igerikleri, uygulama
yontemlerinin gelistirilmesi, sistemik ve topikal hipoterminin katkilaryla

gliniimiizde daha iyi sonuglar elde edilmektedir (1).

KPB sirasinda miyokardiyal koruma igin; miyokardiyal elektriksel
aktiviteyi deprese eden potasyumdan zengin soguk kristalloid veya kan
kardiyoplejisi verilir. Ekstraselliiler potasyum konsantrasyonunun artirtimasi ile
transmembran istirahat potansiyeli azalir ve miyokardiyal hiicrelerde membran
depolarizasyonu olusur, kalp diyastolde durur. Bu durumda enerji tiiketen iyon
transport pompalar aktif olarak galigir ve transmembran iyon akigi iskemik hasar
artinr (1). Kardiyopleji soliisyonunun verilmesinin bu aksayan yoniinii
dengelemek igin sistemik ve topikal hipotermi uygulamr. Hipotermide amag

miyokardiyal hiicrelerin enerji ihtiyaglarinin en aza indirgenmesidir.

Kalp cerrahisinde miyokardiyal koruma amaciyla gesitli kardiyopeji
yontemleri kullamilmaktadir. Bunlar; antegrad, retrograd ve simultane kardiyopleji
yontemleridir. Antegrad kardiyopleji yontemi ile verilen kardiyoplejik soliisyon
ciddi koroner arter lezyonlarmin distaline yeterince verilememektedir (2). Bu
durumda; ven greftlerinin distal anastomozlari tamamlandiktan sonra proksimal
kisimlarindan ek kardiyopleji verilerek kardiyoplejik soliisyonun koroner
arterlerdeki lezyonlarin distaline de dagilimi saglanabilir (2). Literatiirde ven
greftleri aracihigiyla kardiyopleji verilmesinin etkinlifini aragtiran galigma sayisi
oldukg¢a azdir.



Miyokardiyal hasar1 ve koroner baypas sonrasi doénemde kardiyak
performans: gosteren en spesifik enzimler kreatin kinaz MB (CKMB), myoglobin

ve troponin I’ dir (3).

Calismamizda aort kokiinden verilen kardiyoplejik soliisyon ile birlikte
distal anastomozu tamamlanan vendz greftlerin proksimalinden ek kardiyopleji
soliisyonu verildi. Sadece aort kokiinden kardiyopleji verilen grup ile greftlerden
ek kardiyopleji verilen grup kargilastirildi. Postoperatif dénemde bakilan
Troponin I, CKMB, Myoglobin seviyelerini preoperatif, intraoperatif ve
postoperatif belli saatlerde kargilagtirarak greftlerden ek doz kardiyopleji
verilmesinin perioperatif miyokardiyal koruma, perioperatif miyokard infarktiisii

gecirme ve postoperatif kardiyak fonksiyonlar tizerine olan etkisi aragtirilda.



II. TARIHCE

MIYOKARDIYAL KORUMA

Acgik kalp cerrahisi igin gerekli olan; “organlarin iskemik hasardan
korunmas: teorisi” 1950 yillarinda ortaya atilmistir. 1950 yilinda Bigelow
sistemik hipoterminin beyin ve kalp dokusunu korudufunu agiklamgtir.
Hipotermi olmaksizin kaval inflow okliizyon teknigi ile agik kalp cerrahisi igin
sadece 2 dakikalik bir periyodun gitivenli oldugu iddia edilmistir. 1955 yilinda
Lam ve arkadaglar1 intraventikiiler potasyum klorid injeksiyonunun kalbi
durdurdugunu ve hipotermi altinda kardiyak cerrahi girisimlerin yapilmasini
kolaylastirdiim belirtmiglerdir (4). 1950 li yillarin ortalarinda kalp — akciger
makinesinin Gibbon tarafindan gelistirilmesiyle a¢ik kalp cerrahisi teknikleri de
gelismeye baglamistir. Insan iizerindeki ikinci bagarih kalp ameliyati Crafoord
tarafindan 1954 yilinda Stockholm’ da yapilmugtir. 1956 yilinda Lillehei
tarafindan koroner siniis yoluyla retrograd kardiyopleji verilerek aortik kros
klemp altinda ilk defa aortik cerrahi uygulanmistir (4). 1955 yilinda Melrose;
¢alisan kalpte acik kalp cerrahisi esnasinda beyini hava embolisinden korumak
amaciyla Potasyum sitrat kullanarak kimyasal kardiyak arrest ydntemini
tammlamigtir. Melrose, Lancet dergisinde yayinlanan makalesinde “Kardiyak
cerrahinin hedefi, kardiyak patolojileri dogrudan goriig altinda acele etmeden
emniyetli bir sekilde diizeltmek olmalidir. Bunun igin kalp arrest edilebilir ve
koroner kan akimimin kesilmesi sirasinda herhangi bir bozulma olmadan kalp
yeniden c¢aligtirilabilirse, bunun problemi gidermeye biiytik katkisi olur”
demekteydi (5). Gott ve Lillehei 1957 yilinda Melrose’ un soliisyonunu antegrat
ve retrograt olarak 1lik bir i1sida devamli olarak uygulayarak kardiyak arresti
saglamiglardir. Fakat ilerleyen yillarda bu yo6ntem sonucunda goriilen
miyokardiyal nekroz, persistan ventrikiiler fibrilasyon ve ventrikiil fonksiyonunda
azalma gibi klinik sorunlar hayal kirikligina yol agmugtir. Onceleri bu klinik
hasarlardan sitrat sorumlu tutulmasina ragmen sonradan yiiksek dozda kullamlan
Potasyumun zararli etkileri fark edilmigtir. Potasyumun toksik dozda
kullanilmasinin zararli sonuglan yiiziinden kardiyopleji kullammi 20 yil kadar

gecikmistir.



1959 yilinda Shumway tarafindan soguk salin soliisyonu kullamilarak
topikal sogutma kavrami ortaya atilmigtir. Daha sonra yapilan g¢aligmalarla
miyokardiyal sogutma ile oksijen ihtiyaci azalan miyokardin iskemiye

toleransinin artt11 bildirilmigtir (5).

1960 ve 70° li yillarda non-kardiyoplejik strateji denemelerine
baglanmigtir. Boylece agik kalp ameliyatlan fibrilasyonda ve atan kalpte
yapilmaya baslanmistir. Antegrat kan kardiyoplejisinin fibrilasyonda ve atan
kalpte diizensiz ve yetersiz olarak miyokarda dagilmasindan dolay: miyokardiyal

infarktiis gelistigi gosterilmigtir.

Kardiyak cerrahi sonrasi goriilen 6liimlerde miyokardiyal nekrozun rol
oynadig1 tespit edilene kadar miyokardiyal infarktus kalp cerrahisinin bir
komplikasyonu olarak tammlanmamigti. Bunun ardindan miyokardin kalp
cerrahisi sirasinda korunmasi durumu giindeme geldi. EKG ve enzim
tekniklerindeki teknolojik gelismeler ile kalp cerrahisi sirasinda gegirilen
miyokardiyal infarktus tamist da daha kolay konulmaya baglandi.

Koroner baypas cerrahisi igin safen ven kullanilmast 1968 yilinda

Favaloro tarafindan tanimlanmistir (6).

KARDIYOPLEJI
Kardiyoplejinin geligiminin erken safhalarinda cerrahlanin kansiz ve
hareketsiz ortam ile hava embolisinden kaginma istekleri miyokardiyal iskemik

injurinin azaltilmasindan daha 6ncelikliydi.

Kimyasal kardiyopliejik soliisyonlar 1970 li yillara kadar Kuzey Amerika’
da kabul gormedi. Ancak Avrupa’ daki baz1 aragtirmacilar bu soliisyonlar
{izerindeki aragtirmalarina devam etmislerdi (7). Miyokardiyal enerji ihtiyacim

azaltacak ySntemler arasinda Hufnagel’ in 6nerdigi derin topikal hipotermi igin



topikal “ice-slush ilavesi” veya Shumway’ in 6nerdigi sofuk buzlu salin

soltisyonu kullanilmasi da vardir (5,8).

Gay ve Ebert’ in potasyum igerikli kardiyoplejiyi modifiye etmesinden
sonra kimyasal kardiyopleji Kuzey Amerika’ ya girebilmistir (9). Todd ve Tyers
1975 yilinda Melrose soliisyonunun kardiyoplejik formulasyonundaki
potasyumun agir1 miktarda olmasindan dolay: daha 6nceki uygulamalarda istenen

sonucu vermedigini bildirmiglerdir (10).

KAN KARDIYOPLEJISININ GELISIMI
70 1li yillarda Melrose tarafindan daha oOnceden kan kullanilarak
hazirlanmis olan soliisyon tekrar incelendi. 1980 lerin ortalarinda bir ¢ok cerrah

krsitalloid kardiyoplejiden kan kardiyoplejisi uygulamasina gegmistir.

Kardiyopleji gelistirme ¢abalar esnasinda g¢ok ¢esitli ajanlar (kisa etkili B-

bloker, glutamik asit, aspartik asit gibi) soliisyona eklenmistir.



III. GENEL BILGILER

3.1 ) MIYOKARD METABOLIZMASI

Miyokardin yeterli diizeyde oksijenlenmesi durumunda kullanilan
enerjinin biiyiikk kismu yag asitlerinin (yaklasik %70 ) ve ketonlarin (yaklagik %4)
Asetil KoA olusturmak iizere P-oksidasyona ugramalar1 ve olusan Asetil KoA’

nin da krebs siklusuna girmeleri ile diretilir. Kullamlan enerjinin bir kismu da
(vaklagik %20) glikozun kullanilmas: ile ortaya ¢ikmaktadir. Glikoz; piirivat

{izerinden Asetil KoA olugturarak krebs siklusuna katilirken, enerji iiretimine

katkida bulunan aminoasitler de (yaklagtk %6 ) transaminasyon veya

deaminasyon yollari ile krebs siklusuna girmektedirler (Sekil-I). Krebs siklusunda
elektron trasportu esnasinda toplam 12 ATP’ lik yliksek enerjili bilesikler elde

edilmektedir (Sekil-II).
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Sekil-I: Miyokardiyal enerji metabolizmast.




Asetil-Koa

1 , oy ‘k " - -
‘NADH {}Fsainaseiat sizri&;a;s‘i;

izositrik asit

NAD __,
Malat N co, |
4 Krebs slikiusu _— NaD*
) Jf NADH
20 Eimarat alfa-Ketoglutarik asit
FADH2

FAD’ Stksinal e i ¥

ATP spP

Sekil-II: Krebs siklusu.

Miyokardiyal iskemi ile hiicre i¢inde tiim oksidasyonlar inhibe olmaktadir
(yag asitlerinin b-oksidasyonu vs.). Sonug olarak aortik kros klemp ile koroner

kan akimimn durdugu esnada kalp dokusunda baz1 degisiklikler meydana gelir.

1. Aerobik metabolizma durur.
2. Anaerobik metabolizma devreye girer.
3. Kreatin fosfat azalir.

4. Anoksik metabolizma {iriinleri artar.

Bu dénemde kalpte enerji 2 yolla saglanr.
a. Glikoz ve glikojenin anaerobik metabolizmasi
b. Non-koroner kollateral akimla saglanan az miktardaki O, ile

gergeklestirilen aerobik metabolizma.



Oy’ nin varliginda 1 mol glikozun oksidasyonu ile 38 ATP elde edilirken
anaerobik metabolizma ise her mol glikoz i¢in sadece 2-3 ATP iiretir (Embden-
Mayerhof yolu). Ancak anaerobik metabolizma; koroner kan akiminin
yoklugunda hiicrenin hayati islevlerini siirdiirebilmesi igin gerekli enerjinin esas
kaynagidir. Iskemi esnasinda enerji iiretimindeki yetersizlik, glikoliz nedeniyle
krebs siklusuna girmesi beklenen piirivat i¢in gerekli O’ nin olmayisidir. O,
yoklugunda piirivat, laktata doner. Laktat ortamda yikilmadikg¢a birikir ve hiicre
ici pH’ y1 azaltir. Hiicre igi asidoz, vital enzim fonksiyonlar i¢in uygun bir ortam
degildir. Bu yiizden anaerobik metabolizmanin da durmasim saglar. Sonugta
hiicrenin hayati fonksiyonlar1 i¢in gerekli enerji {iretimi de saglanamaz. Bu
durumda enerjiye bagimli olan sistemler de duracaktir. Na*?, K*, Ca*® ve Mg"™
gibi elektrolitlerin hiicre mebranindaki gradientini saglayan enerji bagiml
pompalar durur. Na-K pompasinin durmasi sonucunda hiicre i¢ine bol miktarda
Na*? girer ve hiicre siser. Hiicre digina ¢ikan agin miktarda K* da kardiyak
arreste yol agar. Hiicre iginde asin Ca™ birikmesi ile miyokardiyal kontaktiir
meydana gelebilir. Ayrica iskemide hiicreyi terk eden ve respiratuar enzim

+2 ¢

fonksiyonlar: igin gerekli bir kofaktor olan Mg™ ‘un kayb:i da 6zellikle iskemi

sonrasi enerji iiretimin kisitlanmasina neden olur.

Hiicre i¢i enerji iiretiminin durmasi, hiicrenin hayati fonksiyonlarim
stirdiirebilmesi igin mevcut enerji depolarimin hizla tiikketilmesine yol agar. Bu
hizh tiiketim sonucunda agiga ¢ikan metabolitler (hipoksantin vs.) hiicrelerin

osmotik yiikiinii artirarak mevcut olan hiicre 6deminde artis saglamaktadirlar (11).

Sonugta 15 dakikahk bir iskemi peryodunun ardindan reperfiize edilen
miyokardiyal dokudaki yapisal degisiklikler geri doniistimlii olurken daha uzun
siireli iskemi peryotlarindan sonra reperfiizyon saglansa bile yapisal degisiklikler
geri doniigiim go6stermemektedir Nekrotik kalp kasi hiicrelerinden salinan
intraseliiller enzimler ( CKMB, LDH ve AST ) yiikselmeye baglar. Geri
déniigiimlii iskemik degisikliklerde hiicre sismesi ve glikojen azalmas: belirgin

iken, geri doniiglimsiiz iskemilerde ilave olarak mitokondriyal hasar da olaya



eklenmistir (2).

ISKEMIK MiYOKARD HASARI

Fibrilasyonda bulunan bir kalp arrestteki kalpden daha fazla enerjiye
gereksinim gosterir. Miyokard oksijen ihtiyacinin diger belirleyicileri ise
miyokardin duvar gerilimi ve metabolizma hizim direk olarak etkileyen miyokard
isisidir. Miyokard oksijen saglanmasina o kadar duyarhdir ki; akut koroner
okliizyonunu takiben doku ve koroner siniisiin oksijen igerifi hemen diiger.
Miyokardin oksijen rezervi iskeminin baglangicindan itibaren birkag saniye i¢inde
tilketilir ve doku oksijen basincinin 5 mm Hg altina diigmesiyle oksidatif

fosforilasyon, elektron transportu ve mitokondriyal ATP yapimi durur (12).

Iskemik miyokardin histolojik degerlendirilmesinde, infarktiisden 4 saat
sonra koagiilasyon nekrozu, 6dem ve erken nétrofil infiltrasyonu goriilmektedir.
Agir notrofil infiltrasyonu ilk 24 saatte goriliir, 7 glin icerisinde miyosit

pargalanmasini, fibrosit gogalmasini ve fibrin birikimini baglatir.

Operasyonda iskemik miyokard soluk renkte, infarktiisten 24 saat sonra ise
hiperemik goriiliir. 5 giin igerisinde hiperemik bir sir belirir. Bu renk degisikligi
iskemik miyokardin transmural riiptiire yatkinligina bagh olarak belirginlesir. ilk
7 haftada fibréz skar tamamlanir ve aylar, yillar icerisinde anevrizma geligsimine

yol agabilir (2).

MIYOKARDIYAL REPERFUZYON HASARI

Reperfiizyon hasar1 gegici bir iskemi doneminden sonra reperflizyon
sirasinda olusan fonksiyonel, metabolik ve yapisal degisiklikleri kapsar. Iskemi
sirasinda olusan zararh degigikliklerin reperfiizyonla daha siddetli ve belirgin hale
gelmesi ile kendini gésteren bu tablo, hiicre iginde kalsiyum birikmesi, irrevesibl
hasar gérmiis miyositlerin nekrozunun hizlanmasi, miyokardiyal 6demin artis1 ve
vetrikiiler kompliyansinda azalma, intramiyokardiyal kanama, no-reflow
fenomeni, aritmiler, sitotoksik oksijen serbest radikallerinin olusumu ve kan akimi

ve oksijen igerigi normale dondiigti zaman oksijeni kullanamama ile



karakterizedir (13,2). iskemik miyokard, reperfiizyonu takiben reversibl olarak
fonksiyon kaybima ugrayabilir. Kalp kasimin kontraktilite ve diyastolik
kompliyansta azalma ile karakterize bu durum stunned miyokard olarak

tanimlanir (2).

Sol ventikiiliin %20-25" inde kontraksiyon bozuldugunda, sol ventrikiil
yetersizliginin hemodinamik bulgulan ortaya ¢ikar. Fonksiyonel miyokardin %40
veya daha fazlasimin kayb: siddetli pompa yetersizligine yol acar. Eger bu kayip
akut olarak olusmugsa genellikle kardiyojenik sok gelisir ve 6liimciil olabilir (14).

3.2) MiYOKARDIYAL KORUMA YONTEMLERI

Ac¢ik kalp cerrahisinin bagladifn ilk yillardan beri, morbidite ve
mortalitenin biiylik oranda postoperatif kardiyak pompa yetersizligi ile ilgili
oldugu dikkati gekmistir. Ozellikle 1970°1i yillardan itibaren yayginlagan koroner
arter cerrahisi déneminde, postoperatif kardiyak pompa yetersizliginin en nemli
nedeninin iskemik kardiyak arrest ve reperfiizyon sirasinda olusan miyokardiyal

hasar oldugu iyice anlagilmistir (15).

Gegmigte bir¢ok cerrah, kalbi oksijensiz birakmadan hareketsiz bir
ameliyat sahasi elde etmek igin ‘’devamli koroner perfiizyonu ile ventrikiiler
fibrilasyon’’ teknigini kullanmigtir. Ancak bu yéntemle Kardiyopulmoner baypas
(KPB) sirasinda koroner kan akimi daha gok subepikardiyal bolgeye yonelmekte
ve subendokardiyal hasar gelismektedir (13). Normal sol ventrikiile sahip bir kalp
bos c¢alisirken nispeten diigiik bir kan akimina ihtiya¢ duyar. Normal bir kalp
fibrilasyonda iken, normotermik fibrilasyon ile yiikselen oksijen gereksinimini
kargilamak iizere, sol ventrikiiliin daha i¢ tabakalarina giden kan miktarinda
belirgin artis olmaktadir. Kalp cerrahisinde, normal ventrikiillere sahip hastalar ile
daha seyrek kargilagilmaktadir. Hipertrofik sol ventrikiil bos ¢aligirken, normal sol
ventrikiile oranla daha fazla oksijen ve kan akimina ihtiyag duyar (16).

Uzun siireli iskemi periyotlarinda, hiicrede yiksek enerjili fosfat

depolarinin azalmasi ile baglayip, hiicre nekrozuna kadar giden zincirleme olaylan

10



yavaslatmay: amaglayan miyokardiyal koruma ydntemleri, hizli bir sekilde
elektromekanik kardiyak arrest saglayarak, kontraktil aktiviteyi engellemek igin
kardiyoplejik solusyonlar ve hiicre igindeki metabolik faaliyeti azaltarak ATP

tiiketimini minimuma indirmeyi amaglayan hipotermi iizerinde yogunlagilmgtir.

KPB esnasinda iskemiye ve bunun sonucunda yapisal ve fonksiyonel
bozukluklara yol agan faktdrler sunlardir (1).

Ventrikiiler fibrilasyon

Miyokardin yetersiz perfiizyonu

Ventrikiiler distansiyon

Ventrikiiler kollaps

Koroner emboli (hava veya partikiil embolisi)

CPB ‘tan ¢ikista uzun siireli ve yiikksek dozda inotropik destek

uygulanmasi.

ARG

7. Aortanin klempe edilmesi (elektif iskemi)

Giiniimiizde yaygin olarak uygulanmakta olan miyokardiyal koruma igin:
a) Genel hipotermi ve topikal miyokardiyal sogutma
b) Kardiyopleji
¢) Reperfiizyon hasarim1  Onlemeye  yo6nelik  y6ntemler

kullanilmaktadir.
3.2.a) HIPOTERMI
Hipotermi ile miyokardin sogutulmast ii¢ yolla saglanir (17).
-Sistemik hipotermi
-Topikal hipotermi

-Soguk kardiyoplejik soliisyon ile koroner perfiizyon

Hipoterminin miyokard1 koruyucu etkileri, kalp hizinin ve bazal selliiler

metabolizmanin yavaglatilmasina baglidir. Iskemi sirasinda harcanan enerji ve
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ATP miktan azalir. Bununla birlikte CO, ve H' gibi metabolizmamn toksik
tirlinlerinde de azalma olur. Asidoz, anaerobik metabolizmay: direkt oarak inhibe
eder ve yapisal hasarlar meydana getirebilirler. Normotermik sartlarda diyastolik
arrestin kardiyoplejik soliisyonlar ile saglanmasi1 miyokardiyal oksijen ihtiyacim
yaklasik olarak %75 -85 oraninda diigtirtir. Kardiyopleji-hipotermi kombinasyonu
ile miyokardiyal oksijen ihtiyacinin %95 oraninda diigtiriilebildigi gosterilmigtir

(18). Genelde oksijen ihtiyaci, viicut 1sisimin her 10 °C’si igin yar1 yariya azalir

(19).

Hipotermi metabolik faaliyetlerin yavaglamasi yaninda 37 °C’de isleyen

bazi mekanizmalarin durmasina yol agar.

1) Enzim inhibisyonu: Glikoz ve yag asidi oksidasyonunun anahtar
enzimleri inaktif hale gelirken, gliserofosfat yolu soguga direnglidir. Gliseraldehit
dehidrogenaz, laktik asit dehidrogenaz soguk ile irreversibl degisikliklere ugrar.
Piriivat kinaz, glutamik asit dehidrogenaz, arginin siiksinaz tekrar 1sitildiginda
reversibl inhibisyon gosterir.

2) Iyon transport degisiklikleri: Iyonlarin hiicre zarindan pasif transportlari
soguktan onemli 6lgiide etkilenmez. Ancak Na-K ATPaz ve Ca-Mg ATPaz ile
ilgili aktif transport mekanizmalari, 10 °C’nin altinda inhibisyona ugrar. Na'?, CI
, Ca*?, ve H,0 hiicre igine girerken,K* ve Mg™ hiicre digina gikar. Bdylece
hiicresel sigme olur.

3) Serbest oksijen radikallerinin olugumu, azalmasina ragmen devam eder

4) Hiicre i¢inde pH, glikolizin inhibe glikolizin inhibe edildigi diizeye kadar
diiser. Lizozomal membran stabilitesi bozulur ve dokularda serbest Fe*? miktant
yiikselir.

5) Membran lipid ve proteinleri bilegenlerine aynlarak, membran kagaginin

artmasina neden olur.

3.2.b) KARDIYOPLEIJI

Kimyasal kardiyoplejinin amaglari; kalbi emniyetle durdurmak, devam
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eden enerji liretimi igin uygun ortam yaratmak ve iskeminin zararli etkilerine kargi
koymaktir. Kardiyoplejik soliisyonda bulunmasi gereken 6zellikler genel olarak

sOyle 6zetlenebilir.

Hizli arrest saglamali: Iskemik doénemde elektromekanik igi bir an énce
ortadan kaldirarak enerji ihtiyacim diistirmeyi amaglar. Bu &zellikle
oksijenlenmemis kardiyopleji sollisyonlar1 i¢in gegerlidir. Oksijenlenmis
kardiyopleji soliisyonlar1 ile indiiksiyon yapildiginda yiiksek enerjili fosfat
depolar1 daha zenginlesebilir ve asistolde gecikme problemi olusabilir. Arrest,
potasyum, magnezyum, procain ve bazi hipokalsemik soliisyonlarla elde
edilebilir. Kalbin enerji tiiketimi esas olarak elektromekanik is i¢indir. Duvar

gerilimi ve sicaklik diger belirleyici unsurlardir (20).

Soguk olmali: Elektromekanik aktivitenin rekiirrensini onlemek, enerji
ihtiyacim azaltmak igin  kardiyopleji soliisyonunun soguk olarak (0-4 C)
perfiizyonu, soguk kardiyopleji uygulamalarimin en &nemli 6zelligidir.
Hipoterminin enzim inhibisyonu yolu ile hiicresel metabolizmay:
yavaglatmaktadir. Hipoterminin hiicre membranlarinda daha akiskan ortamlar
saglayarak transmembran Ca™? kagisiu ve ATP iiretimini bloke edecek olan
mitokondriyal isgali onledigi ileri siirtilmiistiir (21). Bu bildiriler; kardiyoplejik
soliisyonlarin sogutulmasinin benimsenmesini saglamistir. Ancak son yillarda
hipoterminin miyositler iizerinde hasara yol agtif1 g6sterilmistir. Giintimiizde kalp
cerrahlarinin  biiyiik b6limii soguk kardiyopleji yontemini uygulamaktadirlar.
Arrest ile % 75-85 oraninda azalan enerji ihtiyacinda hipotermi ile de % 10-15°
lik ilave bir azalis temin edilmesi, geri kalan % 5’ lik enerji ihtiyacimin da optimal
sartlarda kalbin anaerobik metabolizmasiyla karsilanarak, iskemik hasarin

gelismesi onlenebilmektedir.
Substrat icermeli: Aort klempi konduktan sonra anaerobik ve aerobik

enerji tiretimini devam ettirmek igin substrat saglanmalidir. Bu maddeler oksijen,

glikoz, glutamat ve aspartat olabilir (13).
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PH: Hipoksi sirasinda metabolizmay: istenilen diizeyde devam
ettirebilmek ve olusan asidozu nétralize etmek amac ile kardiyoplejik soliisyonun
pH’s1 ytiksek tutulmalidir. Bu nedenle biitiin kardiyopleji soliisyonlarinda pH
tamponlayici bir maddenin bulunmasi gereklidirr Bu amagla Tris
(Hydroxymethyl) aminoethane (THAM), bikarbonat veya fosfat kullanilabilir.

Membran stabilizasyonu: Kalsiyum i¢ermeyen kardiyopleji soliisyonlar:
sarkolemmal membrana hasar verebileceginden kalsiyum ilave edilmesi
gereklidir. Kalsiyum antagonistleri kalsiyumun hiicre i¢ine girigini bloke ederek
yararl olabilir (22).

Osmolarite: Miyokard 6demi iskemik hasara daima eslik ettiginden,
soliisyonun osmolaritesinin yiiksek olmasi (350-370 mosm) iyatrojenik olarak
Odemin artigina neden olmamak i¢in dikkat edilmesi gereken bir noktadir (23). Bu

amagla kardiyoplejik soliisyonlara mannitol ilave edilmektedir.

KARDIYOPLEJIKLERIN KIMYASAL ICERIKLERI

Potasyum (K*): Kardiyoplejik solﬁsybnlann primer arrest edici ajani olup
esas olarak intraselliiler bir iyondur. Konsantrasyonu Na-K pompasi ile belirlenir.
Ekstraselliiler ortama asir1 potasyum verilmesi hiicre membranini depolarize eder.
Na*? un da hiicre igine girigini bloke ederek kalbin diyastolde arrest olmasim
saglar. K" konsantrasyonlan kardiyoplejik soliisyonlann gesitliligine gore

degismektedir.

Magnezyum (Mg™): Major bir intraselliiler katyon olup oksidadif
fosforilasyon olaylarinda kofaktor olmasi nedeniyle ATP iiretiminde ve Ca™
reseptorleri ile yarigmasi nedeniyle de kontraksiyonlarda rol oynar. Ortamda
bulunan fazla miktarda Mg*?, Ca*? reseptorlerine baglanarak bu reseptorleri bloke

eder ve K™ un kardiyak arrest yapma etkisine destek olur.

Kalsiyum (Ca*®): Aktinomiyozin kompleksinin en 6nemli komponenti

olup kontraksiyonda ve membran biitiinltiftinde rol oynar.
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Sodyum (Na™): Kardiyoplejik soliisyonlara normal ekstraseliiler

konsantrasyonlarda ilave edilir.

Prokain: Lokal anestezikler membran stabilize edici etkileri nedeniyle
birgok kardiyoplejik soliisyonda tercih edilen ajanlardir. Prokainin etkisi;

- Na*? kanal blokaji ile kardiyak arrest saglamas

- Ca* kanallarim bloke ederek miyokardiyal koruma saglamasi

- Reperfiizyona bagh aritmi insidansini azaltmasi

- Yiiksek dozda konulursa K™ dan 6nce ani arrest yapmasidir.

3.2.c) KARDIYOPLEJI UYGULAMALARI

Kardiyoplejik soliisyonlar, aort kékiinden antegrad, koroner siniis ya da
dogrudan dolasimdan izole edilmis sag atriyum yolu ile retrograd veya kombine
olarak verilebilirler. Antegrad kardiyopleji uygulamasi; kolay, emniyetli, cerrahin
sahasini daraltmayan ve iglem sonlandirilirken hava tahliyesinde de kullamlabilen
bir yontemdir. Antegrad yontemin bir modifikasyonu olan direk koroner osteal

kaniilasyon, aort kapagina yapilan miidahelelerde siklikla kullaniimaktadir (24).

Ameliyat sirasinda kardiyopleji uygulama stratejisi; indiiksiyon, idame ve

reperfiizyon fazlarini igermektedir.

1) Indiiksiyon: Soguk veya sicak sekilde yapilabilir. Soguk indiiksiyon ile
kalp hizla durdurulabilir. Ayrica oksijen ihityacim azaltmak i¢in hipotermi
olusturmak, iskemik hasardan korunmak amaciyla kardiyopleji dozlan arasindaki
siire boyunca anaerobik enerji tiretimini devam ettirmeyi saglayacak uygun ortami
yaratmak amacim tagir. Kardiyoplejik soliisyonunun 4-8°C 1sida olmast ve 20-25
mEq/lt potasyum igermesi hizh arrest saglamasi igin yeterlidir. Yaklagik olarak
750-1000 ml kardiyoplejik soliisyon verilir. Kardiyopleji inflizyon basincinin 80
mmHg’dan yiiksek olmas1 miyokard 6demini arttirabilecegi unutulmamalidur.

Oksijenlenmis kardiyoplejik soliisyonlar indiiksiyon sirasinda daha fazla
enerji kaybim1 sonra da reperfiizyon hasarim 6nleyebilmekte ve sicak olarak
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verildikleri taktirde metabolik yénden daha yararli olmaktadir (25). Normotermik
sartlarda hiicresel onarim mekanizmalar1 daha iyi c¢alisirken krebs gemberinin
aminoasit prekiirsorleri (aspartat, glutamat) ile soliisyonun zenginlestirilmesi

oksijen kullanim kapasitesini arttirir (13).

2) Kardiyoplejinin idamesi ve dagilimi: Biitiin kalpler perikardiyal
baglantilar aracilifiyla, degisen miktarlarda nonkoroner kollateral kan akimi alir,
Miyokardin yeniden 1sinmasinda rol oynayan nonkoroner kollateral kan akimim
kontrol etmek igin sistemik perfiizyon basincimi azaltmak, sistemik kan akimim
diigiirmek veya daha derin hipotermi saglamak gerekir. Sistemik 1s1 25-30°C
civarinda tutuldugunda kardiyopleji yikanmig olsa da ventrikiiler aktivite
genellikle baglamamaktadir. Kardiyoplejinin yaklagik 20 dakikada bir verilmesi
nonkoroner kollateral akimin etkisini ortadan kaldirir. Elektromekanik aktivite
baglamamig bile olsa kardiyopleji dozunun peryodik olarak tekrarlanmasi
gereklidir (26). Peryodik olarak kardiyopleji verilmesi, arrestin devamim saglar,
arzulanan hipotermi derecesini temin eder, asidozu giderir, anaerobik
metabolizmanin devamim engelleyen asit metabolitleri uzaklagtirir, oksijenlenmis
kardiyopleji veriliyorsa yiiksek enerjili fosfatlarin olusumunu artirir, iskemi
sirasinda tiiketilen substratlar1 yerine koyar ve hiperosmolaritesi ile 6demi azaltir
(27). Indiiksiyon saglandiktan sonra, kardiyopleji soliisyonunda daha diisiik (8-10
mEg/1t) potasyum bulunmas: yeterli olup sistemik hiperpotasemi riskini de azaltir.
Oksijenlenmis kardiyopleji soliisyonlarimin 200-250 ml/dk seklinde 2 dakika
siireyle uygulanmas: yeterlidir. Kardiyopleji soliisyonunun iyi bir sekilde
dagilimmin saglanmasi 6zellikle koroner hastalarinda ¢ok énem tagir. Bunun igin,
proksimali tamamen tikali biiyiik koroner arterlere 6nce baypas yapilmasi ve her
distal anastomozdan sonra greftlerden kardiyopleji soliisyonu perfiize edilmesi,
proksimal anastomozlarin aort klempi konulmadan énce yapilmasi ve retrograd
koroner siniis igerisinden Kkardiyopleji soliisyonu verilmesi ydntemleri

uygulanabilmektedir.

3) Reperfiizyon: Giiniimiizde agik kalp cerrahisi hipotermik kardiyak arrest

yontemiyle yapilmaktadir. Terminal sicak kan kardiyoplejisinin de proserdiire
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eklenmesiyle reperfiizyon hasar1 engellenmekte ve hipotermik arrest sonrasi
kardiyak fonksiyonlarin normale déniisti hizlanmaktadir (28).

Iskemi sonrasi reperfiizyon hasarindan kaginmak veya etkisini azaltmak
icin, aort klempi agilmadan 6nce 15-20 mEq/lt K' igeren sicak (37°C)
oksijenlenmis kan kardiyoplejisinin yaklagik 3-5 dakika siireyle verilmesi
Onerilmektedir (13). Reperflizyon ddemini azaltmak i¢in hipertonik &zellikte olan
bu soliisyonun infiizyon basinci 50 mmHg altinda olmalidir. Doku asidozunu
gidermek, metabolik ve enzimatik fonksiyonlan diizeltmek igin soltisyonun alkali

Ozellikte olmasi Onerilmektedir (29).

Terminal sicak kan kardiyoplejisi ile yapilan ¢aligmalarda yiiksek enerjili
fosfat i¢eren bilegiklerin kandaki miktarinin arttig1, hiicresel tamirin hizlandig: ve

diyastolik fonksiyonlarin daha iyi korundugunu gosterilmistir (30).

Kardiyoplejiler;
Bilegimlerine gore:

- Kristalloid kardiyopleji

- Kan kardiyoplejisi
Sicakliklarina gore:

- Hipotermik kardiyopleji

- Normotermik kardiyopleji

- Tepid kardiyopleji
Fonksiyonlarina gore:

. - Primer kardiyopleji

- Sekonder kardiyopleji
Uygulama sekline gore:

- Antegrad kardiyopleji

- Retrograd kardiyopleji

- Antegrad + Retrograd (kombine) kardiyopleji
- Simultane antegrad / ven greft kardiyoplejisi

olarak siniflandirilabilir.
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BILESIMLERINE GORE KARDIYOPLEJI TURLERI
Biitiin kardiyoplejikler, kalbi siiratli bir sekilde diyastolde durdurma ve
miyokard dokusunu koruma esasina dayamir. Kristaloid ve kan kardiyoplejisi

olmak tizere iki tip kardiyopleji soliisyonu vardir.

Kristaloid kardiyopleji: Kristaloid kardiyopleji soliisyonlar1 kendi
icerisinde, iyonik bilesimleri ile intraselliiler ve ekstraselliiler olmak {izere ikiye
ayrilmaktadir. Biitiin bu soluyonlarin ortak &zelligi de yiiksek oranda potasyum
icermesidir. Bilinen ekstraselliiler kardiyoplejik sollisyonlar; St.Thomas Hospital
sollisyonu-I, St.Thomas Hospital soliisyonu-II, Craver soliisyonu, Tyer soliisyonu,
Birminghan soliisyonudur. Giiniimiizde yaygin olarak kullamlan St.Thomas
Hospital-II soliisyonu, ekstraselliiler kristaloid kardiyoplejiye en iyi drnektir ve
iyon kompozisyonu miyokardiyal kompozisyona ¢ok yakin oldugundan infiizyon
sirasinda iyon dengesizlikleri olusturmaz. Bu soliisyonlar normal ekstraselliiler
konsantrasyonlarda Na*? ve Ca*? igerirler. Intraselliiler kardiyoplejik soliisyonlar;
Bretschneider ‘in {i¢ nolu soliisyonu, ROE soliisyonu ve Bretschneider ‘in
histidine soliisyonudur. Bretschneider soliisyonu az miktarda Na*? igerirken, Ca*
icermezler. Ekstraselliiler kardiyoplejik soliisyonlar kadar fizyolojik degildirler ve

iyon dengesinin bozulmasina yol agarlar(31,32).

Kan Kardiyoplejisii Kan KP nin avantajlari; oksijenin verilmesini
kolaylagtirmasi, kanin igerdigi histidin-imidazol grubu proteinlerden dolay:
yiiksek tamponlama kapasitesi, onkotik basincin siirdiirtilmesi, hemodiliisyonun
azaltilmas1 olarak siralanabilir (33). Kan KP; kros klemp esnasinda aerobik
miyokardiyal metabolizmay:1 kolaylastirir ve anaerobik laktat liretimini azaltir
(34).

KAN VE KRISTALLOID KARDIYOPLEJININ KARSILASTIRILMASI
Kan kardiyoplejisinin iistiin 6zellikleri agiklanmaya bagladiktan sonra bir
¢ok aragtirmaci miks kardiyoplejilerdeki kan oranlarim artirmaya baglamuglardir.
Ancak Edmunds ve arkadaglar1 4:1 ve 8:1 oranlarn arasinda anlamh bir fark
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olmadigim1 savunmuslardir (2). Kan kardiyoplejisinin bu istiin ozellikleri
bilinmesine ragmen kristaloid kardiyopleji iizerine yapilan ¢aligmalar da
stirdiiriilmektedir. Kan kardiyoplejisinin L-arginin ile zenginlestirildiginde
postoperatif miyokardiyal hiicrelerin fonksiyonlarinin daha iyi oldugu da
bildirilmistir (35). Yapilan deneysel bir ¢alisma ile kristalloid KP’ nin serbest
radikal atiklarim azalttif1 gosterilmistir (36).

Yapilan klinik ¢aligmalarla sofuk kan KP’ nin kristalloid KP’ ye gore
miyokardi daha iyi korudugu tespit edilmistir (37). Benzer bir ¢alismada kristaloid
kardiyopleji grubunda kardiyak Troponin I seviyesinin kan kardiyoplejisi
grubundan daha yiiksek oldugunu gostermislerdir (38).

DIGER KARDIYOPLEJIK SOLUSYONLAR

Instilin KP: Insiilin, piriivat dehidrogenaz enzim aktivitesini artirarak
anaerobik metabolizmadan aerobik metabolizmaya doniisii kolaylastirir. Ayrica
insiilin KP ilepostoperatif erken dénemde sol ventrikiil “strok work™ indeksinin

belirgin olarak arttif1 gosterilmigtir (34).

Substrattan  zenginlestirilmis  KP:  Postoperatif =~ miyokardiyal
metabolizmadaki iyilesmenin gecikmesinden kismen sorumlu olan krebs siklusu
iiriinlerinin azaltilmasina yonelik c¢alismalar yapilmugtir. Glutamat-aspartat

eklenmig KP ile erken metabolik iyilesme saglanmistir (34).

Nitrik oksit / L-arginin eklenmig KP: Nitrik oksit endojen olarak liretilen
bir gazdir ve postiskemik reperflizyon hasarini azalttii deneysel olarak
gOsterilmis ve reperfiizyon esnasinda eklenen L-arginin’in ventrikiiler hiicreleri

Onemli Slgtide korudugu tespit edilmistir (35).
SICAKLIKLARINA GORE KARDIYOPLEJI TURLERI -

Kardiyoplejik soliisyonlar antegrad veya retrograd yolla verilirken

cerrahlar tarafindan belli 1silarda olmasina 6zen gosterilmektedir.
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2000 koroner baypas vakasi ile yapilan bir g¢aliymada normotermik KP
grubunda soguk kardiyopleji grubuna gore belirgin olarak postoperatif diigiik
kardiyak “output” sendromu gelistigi gozlenmistir (34).

Sicak kan kardiyoplejisi ile yapilan ¢aligmalarda ¢zellikle de cerrahin
sahay1 gorebilmesi igin kardiyoplejiye ara verilmesi durumunda iskemik hasar
artmaktadir (39). Ayrica miyokardiyal oksijen tiiketimi ve anaerobik metabolizma
sicak KP ile artmaktadir. Sol ventrikiil ve sag ventrikiil “stroke work” degerleri
1hk ve sicak KP ile daha yiiksek bulunmustur (34). Yine yapilan ¢alismalar sicak
kan kardiyoplejisi ile soguk kan kardiyoplejisine gére kros klemp alindiktan sonra
spontan kalp atimi veya elektriksel defibrilasyonun daha hizhh oldugu,
miyokardiyal oksijen kullanimin daha yiiksek oldugunu gostermektedir (39).

Sicak antegrad kardiyopleji uygulamasi esnasinda literatiirde
kardiyoplejisiz gecen glivenli siire 15 ile 30 dakika arasinda verilmektedir (40).
Ancak hipotermik ortamda iki kardiyopleji verilmesi arasindaki zamamin daha
uzun siirelerde bile daha giivenli oldugu bilinmektedir.

Hipoterminin zararlari; membran stabilizasyonunda azalma, glikozdan
yararlanmanin inhibe edilmesi, ATP ve enerji tiretiminin inhibe edilmesi osmotik
denge ve pH dengesinin bozulmasi, ve kandan dokulara oksijen gegisinin
azalmasi olarak siralanabilir (2,41). Ayrica, hipoterminin kalsiyum sekestrasyonu

ve enzim fonksiyonlari, iizerine istenmeyen etkileri oldugu da bildirilmistir (42).

Giiniimiizde hipotermik miyokardiyal korumada kardiyoplejik soliisyon
genellikle intermitan hipotermik infiizyon seklinde ( 10 °C) verilir. Hipotermi
siklikla topikal sogutma ile desteklenir. Bununla birlikte topikal sogutmanin,
frenik sinir hasari, postoperatif ventilatére bagh kalma siiresini uzatma ve

respiratuar sorunlara yol agtif1 da bilinmektedir (2).

Gerek sicak gerekse soguk kardiyoplejinin dezavantajlarindan dolay:

aragtirmacilar son yillarda “Tepid kardiyopleji” teknikleri iizerinde durmaya
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baslamislardir (43). Soguk kardiyopleji ile (15 °C ) kardiyak fonksiyonlarin
normale dénmesindeki gecikme ve sicak kardiyopleji (37 °C) kullamiminda
goériilen anaerobik metabolizmanin 1lik kardiyopleji (29 °C) ile 6nlenebilecegi
gosterilmigtir. Ancak normotermik kardiyoplejinin yetersiz dagilimi ve aralikli
verilmesi ile anaerobik metabolizma ve sicaga bagli iskemik hasarin tetiklendigi

de unutulmamalidir (44).

FONKSIYONLARINA GORE KARDIYOPLEJI TURLERI
Sekonder kardiyopleji: KPB’dan ¢ikildiktan sonra kalp fonksiyonlarimin

bozulmas: halinde birgok cerrah gegici olarak yeniden pompaya girmeyi belli bir
slire sonra tekrar ¢ikmay:r dener. Bu gibi durumlarda her zaman yeterli
hemodinamik diizelme gorillememektedir. Miyokardi korumak igin tiim
onlemlerin alinmasina ragmen iskemik hasar goriilebilir. Buckberg, boyle
durumlarda aortaya klemp koyup 5 dakika stireyle oksijenlenmis sicak kan
kardiyoplejisi vererek arrest saglanmasiyla oksidatif metabolizmanin normale
donebilecegini ve kalp fonksiyonlarinin normale yakin diizelebilecegini
bildirmektedir (13). Gegici miyokardiyal iskemileri daima koroner reaktif
hiperemi takip eder Reversibl iskemide reaktif hiperemi esnasinda, O, uptake’i
daima bazal ihtiyaci agar. Bu asir1 O, ATP depolarim yerine koymak, hiicre
onarimina yardimci olmak igin kullamilir. Ancak ciddi hasarli miyokardiyal
hiicrelerin kendilerine sunulan O, nin ancak %23’ tinii kullanabildikleri
gOsterilmigtir. Yani ciddi hasara ugramig miyokard hiicrelerinde O,’ i alamama ve
kullanamama s6z konusudur. Sekonder kardiyopleji ile bu durum diizeltilmeye
caligilmaktadir. Sekonder kardiyopleji;

- Devaml ve yeterli O, saglamak

- Miyokardiyal metabolizmay: optimalize etmek

- Miyokardial O, ihtiyacin1 azaltmak

- Intraselliiler asidozu tamponlamak

- Ca"” abagh hasan 6nlemek tizere kullamlabilir.

Yaklagik 10 dakikalik sekonder kardiyoplejik soliisyonun inflizyonu

ile miyokardin, arrestteki bazal O, gereksiniminin % 111° i kadar ¢ok O, agi13a
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¢ikardif1 gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarda iskemi sonrasinda O, uptake’i % 23
iken, sekonder kardiyopleji uygulanmasindan 45 dakika sonra O, uptake’ i % 85’
e c¢ikmaktadir. Sekonder kardiyopleji kullanimindan sonra hemodinamik
Olgtimlerde daha iyi sonuglar alinmaktadir. Ayrica pompa ¢ikiginda sekonder
kardiyoplejinin tedaviye direng goOsteren ventrikiiler aritmilerde de yaran

gosterilmigtir (45).

UYGULAMA SEKLINE GORE KARDIYOPLEJI TURLERI

Miyokardiyal koruma igin kardiyopleji verilmesi 1950°1i yillara
dayanmasina ragmen halen kardiyopleji verilme yontemleri tartisilmaktadir.
Genel olarak kardiyopleji antegrad yolla; aort kdkiinden sicak veya soguk olarak,
retrograd yolla koroner siniis veya direk sag atriyum icerisine kardiyopleji

verilerek veya bu iki yontemin birlikte kullanilmasiyla uygulanmaktadir.

Kardiyoplejik soliisyonlar ya perfiizyonistin kontrolii altinda ayr bir
pompa ile ya da anesteziyologun kontrolii altinda kan transfiizyon torbasi ile

verilebilir.

Antegrad kardiyopleji : Yaygin olarak uygulanan, aort kékiinden verilen
antegrad kardiyopleji; kros klempin konulmasindan sonra asenden aortaya
yerlestirilen kaniil yoluyla koroner arterlere kardiyopleji verilmesi olarak
tamimlanabilir. Elektif kalp cerrahisinde kardiyoplejinin aort kdokiinden
verilmesiyle giivenli ve etkili miyokardiyal koruma saglanmaktadir. Ayrica

antegrad kardiyopleji ile oldukga hizl1 arrest saglanabilir.

Antegrad kardiyoplejinin miyokardiyal etkinlifinin yeterli olduguna dair
bir ¢ok galisma bildirilmigtir. Ancak aort kokiinden gegerek koroner arterlere
ulagan kardiyoplejik soliisyonun; koroner damarlarda ciddi darhik veya tam
tikaniklik olmasi durumunda miyokarda yeterli diizeyde dagilamayacagi da
bilinmektedir. Antegrad kardiyoplejinin kullamlmasim 51mrlayaﬂ bir diger unsur

da koroner arterlerin distalinde olusabilecek ateroembolizasyonlardir.
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Retrograd Kardiyopleji: Retrograd koroner siniis perfiizyon teknigi 1800’
lerin sonunda ortaya atilmistir, fakat 1956 yilina kadar klinik kullanima
gecememistir (46).

Retrograd kardiyopleji yonteminin temeli koroner vendz sistemde
oklizyon olmamasi ve bu vendz sistemin kardiyoplejik soliisyonu miyokarda
dagitabilecek uygun bir vendz kondiit olmasina dayanmaktadir. Retrograd yontem
ile verilen kardiyopleji sirasinda, miyokardiyal 6demden ve direk koroner ‘siniis
yaralanmasindan kaginmak igin koroner siniis basmcimin 50 mmHg’ yi
gecmemesine dikkat edilmelidir. Ancak basincin diistik tutulmas: ile kardiyak
arrest daha ge¢ olmaktadir. Bu yiizden bazi cerrahlar kardiyak arresti daha hizh
saglamak i¢in baglangi¢ kardiyopleji dozunu aort kékiinden vermektedirler (47).

Koroner siniisten yapilan perflizyon sayesinde stenotik veya oklude
damarlarla beslenen miyokarda daha iyi KP perfiizyonu saglanir. Bu ySntemin
etkinligini azaltan bir mekanizma; KP nin thebesian kanallarla ve arterio-

siniisoidal damarlarla direk ventrikiil icine sant yapmasidir (34).

Retrograd kardiyoplejinin dagilim ile miyokardiyal koruma etkinligi
hastalarin koroner ventz anatomisine gére degismektedir (48). Hastalara uygun
kardiyopleji yontemini verebilmek igin ttim hastalarin koroner arter ve ven

anatomisinin bilinmesi gereklidir (49).

Antegrad + retrograd kardiyopleji: Son yillarda yapilan ¢alismalarla
antegrad ve retrograd kardiyoplejinin kombine edilmesinin, soliisyonun tiim kalbe

homojen yayilmasim sagladig gosterilmistir (47).

Son yillarda kullammi yayginlagan “integrated” kardiyopleji; retrograd
kardiyopleji ile birlikte antegrad yoldan distal anastomozu tamamlanmis ven
greftinin proksimalinden kardiyopleji verilmesiyle saglanabilir. Béylece retrograd

kardiyopleji ile biriken metabolitlerin yikanarak uzaklagtiriimas: saglanir (50).
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Simultane antegrad / ven greft KP: Simultane ve alterne kadiyopleji
yontemleri antegrad ve retrograd kardiyopleji y6ntemlerinin modifiye edilerek
birlikte verilmesi esasina dayanmaktadir (Sekil-III). Bu y6ntemler aslinda bir gesit
kombine kardiyopleji yontemidir. Simultane antegrad / ven greft KP yonteminde
antegrad yoldan kardiyopleji verilmesine ilaveten distal anastomozlan
tamamlanan her safenden ek kardiyopleji verilir. Alterne kardiyopleji yonteminde
ise retrograd kardiyoplejiye ilaveten distal anatomozu tamamlanmis olan safen

ven greftlerin proksimalinden ek kardiyopleji verilir.

Antegrad yoldan koroner arterlerde tam okliizyon olmasi halinde lezyonun
distaline yeterli kardiyopleji verilememektedir. Koroner arter hastalarinda
kardiyoplejik miyokardiyal koruma; kardiyoplejik solusyonun lezyonlarin
distaline yeterli miktarda dagilmasiyla ve kalbin tiim kisimlarina verilebilmesiyle
mimkiin olmaktadir (48,51). Bu ylizden safen ven kullamilarak yapilan distal
anastomozlardan hemen sonra aort kokiinden verilen kardiyoplejinin yaninda
safen venin distalinden de ek kardiyopleji verilmesi ile koroner arterlerdeki

lezyonlarin daha distaline de kardiyople;ji verilebilecegi bilinmektedir.
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Ana kardiyopleii

: / hatts

Greft kardiyopleji

hatt ] [Antegrad kardiyoplej
P 3. ) hatti

Sekil-IIl: Simultane antegrad / ven greft kardiyopleji yontemi.
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KARDIYOPLEJI VERILIS HIZLARI

Kardiyoplejik soliisyonlar aort kokiinden, koroner siniisten, direk koroner
arter ostiumundan veya safen ven proksimalinden verilirken yiiksek basinca bagli
barotravma veya diisiik basinca bagli olarak hipoperfiizyondan kaginilmasi
gerekmektedir. Bu anlamda ¢esitli ¢aligmalarla kardiyopleji verilme yollarina
uygun kardiyoplejik soltisyon akimi hiz1 veya basinci bulunmaya galigiimaktadir.

Kardiyopleji i¢in optimal inflizyon basinci kesin olarak bilinmemektedir.
Ancak normal koroner arter kan akim hizi 80 ml/100 gr miyokard/dak. olarak
tahmin edilmektedir. Kritik koroner darlif1 olan hastalarda yiiksek kardiyopleji
inflizyon basincinin faydahh oldugu bildirilmistir. Diger yandan bu yiiksek
basincin vaskiiler endotel ve miyokard dokusuna hasar verdigi de farkh
calismalarda bildirilmistir. Ornegin koroner siniis basinci devamli nitelikte
kardiyopleji verilmesi durumunda 50-60 mmHg’ y1 gegtigi taktirde koroner siniis

hasarlanmasi, perivaskiiler hemoraji, 6dem olabilecegi belirtilmistir (52).

Yine antegrad kardiyopleji verilme iz 80 ml/dak den diisik olmasi
halinde kardiyoplejik soliisyonun yeterli ve homojen dagilim go6stermedigi,
yiiksek riskli hastalarda kardiyopleji akim hizinin 200 ml/dak dan az olmasi
durumunda postroperatif mortalite ve morbidite oranim arttirabildigi bildirilmistir
(50,53).

Distal anastomozu tamamlanmig safen ven proksimalinden kardiyopleji
100 ml/dak hizla verildiginde biriken metabolitlerin yikandigi, 200 ml/dak hizla
verildiginde metabolik artiklarin ortamdan daha da cok uzaklagtinldig: tespit
edilmigtir (34).

3.3) MIYOKARDIYAL ISKEMIK MARKIRLAR

Miyokardiyal iskemik markirlar gilintimiizde perioperatif miyokardiyal
korumanin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Kullanilan markirlar;

a) Troponin-I, troponin-T

b) CK ve CKMB
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¢) Miyoglobin
d) LDH
e) SGOT

Biyokimyasal belirleyici olarak 1954 yilinda serum glutamik oksaloasetik
transferaz (SGOT) diizeyi 6l¢iim yontemi gelistirilmis, bunu 1957 yilinda laktat
dehidrogenaz (LDH), 1966 yilinda da kreatin kinaz (CK) takip etmistir. Yaklagik
20 yil Once kreatin kinaz MB (CK-MB) miyokard hasarimin biyokimyasal
tanisinda altin standart olarak ortaya ¢ikmig ve gilinlimiize kadar Onemini
stirdlirmiistir. Yakin zamanda CK-MB ve CK-MM’ nin doku izoformlar,
miyoglobin, miyozin hafif ve agir zincirleri, yag asidi tastyici proteinler ve enolaz
gibi Dbelirleyiciler gelistirilmis ve son olarak gelistirilen regiilatér protein
kompleksi olan kardiyak troponinlerin (T,I ve C) acgik kalp cerrahisi ya da non-
kardiyak cerrahi sirasinda olugan miyokard hasarim belirlemede degerli bir

yontem oldugu bildirilmistir (54).

3.3.a )TROPONINLER

Troponinler (T,I ve C ) ¢izgili kaslarda bulunan regiilatér proteinlerden
salinan enzimlerdir. Troponinler kalp kasinda kas hiicrelerine siki bir bigimde
bagh olduklarindan dolay:r kandaki diizeyleri oldukga diigiiktiir (55). Akut
miyokardiyal hasarda seruma bifazik salimim s6z konusudur. Hiicredeki
troponinin sitoplazma orijinli oldugu tahmin edilmektedir. Membran fonksiyon
kaybindan sonra 3-5 saat igerisinde salinir. Troponin saliniminin 5 giin ve daha
fazla siire sonraki devamindan (geg¢ faz) hiicre 6liimii ve kontraktil yapinin yikim
sorumludur. Troponinlerin CKMB’ ye goére tanisal degeri ¢ok daha yiiksektir.
Yalnizca sternotomi yapilan hastalarda troponin artis1 saptanmamigtir (56).

Tropomyozin molekiilleri aktin molekiiliine sertlik kazandirmak tizere
filamanlar olugturarak polimerize olan, 70.000 mol agirhginda, 40 nm
uzunlugunda molekiillerdir. Tropomyozin molekiilleri spesifik bdlgelere troponin-
T, troponin-I ve troponin-C olarak baglanir. Troponin-I aktine, troponin-T

tropomyozine, troponin-C ise Ca'? iyonlarmna ilgi gosterir. Kalp ve iskelet
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kaslarinda bulunan troponin molekiilleri birbirinden aminoasit ve immiinolojik
yapilar agisindan farkliliklar g6sterir. Bu nedenle kardiyak troponinler miyokard
hasarimin gosterilmesi agisindan spesifiktirler. Kardiyak cerrahi sirasinda
kardiyopleji verilen hastalarin 6zellikle akut myokard infarktuslu olanlarinda,
dolagimlarinda normalde bulunan troponin-I ‘nin yalnizca serbest olarak degil,
troponin-T ve troponin-C komponentleriyle kompleks olarak bulundugu
saptanmigtir. Kandaki formlardan predominant olamin troponin-I —troponin-C

ikilisinin oldugu gosterilmistir.

Kardiyak troponin-I, immiinolojik tekniklerle miiskiiler isoformlarinda
ayirt edilebilir. Miyokardiyum, iskelet kaslarinda bulunmayan troponin-I
isoformlarim1 igerir. Klasik kardiyak markirlar gibi, ticari ve immiinolojik
yontemler kullamilarak, hizli ve giivenli bir sekilde tespit edilebilirler. Troponin-I;
KPB swrasinda kardiyak arrest sonrasi gelisen miyokardiyal hasarin
gosterilmesinde, yiiksek spesifitesi ve sensitivitesi olan 6nemli bir markirdir.
Perioperatif miyokardiyal hasar gibi postoperatif kardiyak performasin da iyi bir
gostergesidir (57). Kardiyak troponin-I seviyesi, inotropik destek ihtiyaci, renal
disfonksiyon ve entiibasyon siiresiyle iligkilidir. Perioperatif kii¢iik miyokardiyal
nekrotik bolgenin tamisinda oldukga biiyiik kolaylik saglamaktadir. Aortik kros
klempin kaldirilmasindan sonraki elektriki defibrilasyon ihtiyaci da kardiyak
troponin-I salinumu ile iligkilidir. Aortik kros klempin kaldiriimasindan sonra,
elektriki defibrilasyon yapilmayan hastalarda, kardiyak troponin-I salimminda
anlamli olarak diisme saptanmistir (58).

Perioperatif miyokard iskemisini tayin etmek veya iskemiyi ekarte etmek
icin troponin-I Slgiilmesi, hizli ve giivenli bir yontemdir Bu nedenle yiiksek
spesifitesi ve sensitivitesi vardir. Kardiyak troponin I diizeyi miyokard hiicre
oliimiinden sonra 4 saat igerisinde yiikselmeye baglar. 48 saat boyunca yiiksek
seviyede kalir. Kanda yaklagik yedi giin boyunca tespit edilebilir (2).

28



3.3.b) CKMB

Yiiksek enerjili fosfatlarin adenozinden kreatin fosfata transferini katalize
eder. CK idrarla atilmaz ve renal veya hepatik kan akimindaki degisikliklerden
etkilenmez. Lenfatiklerde olugan proteolizis ile inaktive edilir. Her biri 43.000
dalton molekiil agirhginda iki monomer igerir, CKMM diiz kas hiicrelerinde,
CKBB yogun olarak beyinde ve CKMB de kalpte bulunmaktadir. Miyokardtaki
CK’ nin % 15’ ini CKMB olusturur ve miyokard hasarim1 gdsteren spesifik ve
sersitif bir markirdir. Iskelet kasinda CKMB az miktarda bulunur.Kalp
cerrahisine giden hastalarin biiyiik bir kisminda CKMB ilk 6-8 saatte salinmaya
baglar ve ilk 3-4 giinde normal seviyelere diiger. Ayn1 zamanda total CK seviyesi
de kardiyak cerrahi sonrasinda artmaya baglar, 21. saatte pik yapar, 5 giin
icerisinde de normal seviyesine geriler. Kardiyak cerrahidle CKMB seviyeleri
miyokard hasan ile orantih olarak ytikselir (59). CKMB’ nin de MB; ve MB,
olmak tizere iki alt grubu vardir. Serumdaki CKMB; ve CKMB,/CKMB oram da
klinikte kullanilir. Ancak bu subgruplarin elektroforetik analizleri teknik olarak
kolay degildir (60).

3.3.c) MIiYOGLOBIN

Kalp ve iskelet kas1 hiicrelerinde bulunan diigiik molekiil agirlikls sitoplazmik
bir proteindir. Kas hiicre membraninin pargalanmasindan sonra hizlica salimr. Eg
zamanh olarak iskelet kasi hasar1 da var ise miyoglobin koroner siniisten alinan
serum Orneklerinden bakilmalidir. Miyoglobin ile birlikte Karbonik Anhidraz III
iin de bakilmas1 miyoglobinin spesifikligini artirmaktadir. iskelet kasi hasarinda
Karbonik Anhidraz III ve miyoglobin salinim birilikte arttig1 igin serum diizeyleri
oranlan da sabittir. Miyokard hasarinda ise miyoglobin saltmmi daha baskindir
(59). Koroner okliizyonu takiben 2 saat sonra miyoglabin salinim: artmaya baslar.
6-7 saatte pik seviyeye ulagir. Kanda 24 saat boyunca tespit edilebilir. Akut
miyokard infarktiisii geciren hastalarin %65’ inde kanda yliksek seviyede tespit
edilir. Bunun sebebi miyoglobinin yarilanma 6mriiniin kisa olmasidir. Miyoglobin
seviyesi intramiiskiiler enjeksiyon, kas travmasi gibi durumlarda da
yiikselmektedir. Miyoglobinin akut koroner okliizyondan hemen sonra salinmasi,

akut miyokard infarktiistiniin erken tan1 konulmasinda oldukga faydalidir (61).
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3.3.d)LDH

Kreatin kinaz enzimi gibi LDH da viicudun birgok orgaminda (bobrek,
iskelet kasi, kirmizi kan hiicreleri, mide)bulunmaktadir. LDH’ 1n bes alt grubu
bulunur. Ancak miyokardiyal hasar tespitinde kullanilan sadece LDH; ve LDH,
altgruplarnidir. LDH, miyokardiyal hasarlanmadan 24-48 saatte artmaya baglar. 3-6
giinde pik seviyeye ulasir ve 8-14 giinde de normal seviyelere doner. LDH ile
miyokardiyal hasar tespit ederken kanda bu kadar siire yiiksek miktarda tespit
edilmesi taniya yardim etmektedir. Normalde kanda bulunan LDH;’ nin seviyesi
LDH;’ den daha fazladir. Ancak miyokardiyal infarktiis durumunda LDH;’ in
seviyesi LDH,’ den daha fazla bulunmustur. Bu oransal degisme 7-10 giin i¢inde
eski halini almaktadir. Giintimiizde rutin olarak miyokardiyal hasar tespitinde
kullanilmakla birlikte sensitivitesi ve spesifitesi ¢ok yliksek degildir (61).
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IV.MATERYAL VE METOD

4.1 ) HASTALAR

Bu ¢aligma, elektif kosullarda koroner baypas operasyonu olan 20 hasta
iizerinde yapildi. Her iki grupdaki hastalar randomize olarak secildi. Hastalar
Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda
elektif sartlarda operasyona alindi. Ek kardiyak patolojisi veya cerrahi girisim
gerektirecek kapak hastaliklar1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalar
10’ ar kisilik 2 gruba ayrildi. Kontrol grubundaki 10 hastaya rutin olarak
kullandigimiz soguk kan kardiyoplejisi antegrat olarak aort kokiinden verildi.
Calisma grubundaki hastalara soguk kan kardiyoplejisi antegrat olarak aort
kokiinden verilirken ek olarak idame kardiyoplejik soliisyonlar da distal

anastomozu tamamlanmig safen ven greftlerin proksimalinden verildi.

4.2 ) OPERASYON PROSEDURU VE KARDIYOPLEJININ VERILIS
YONTEMI

Her iki gruptaki hastalarin tamamina da, standart anestezi,
kardiyopulmoner baypas ve cerrahi islem uygulandi. Operasyondan &nce
premedikasyonda 0.05 mg/kg dozunda intramiiskiiler midozolam (Dormicum,
Roche) uygulandi. Anestezi indiiksiyonundan 6nce radiyal arter kateterizasyonu
yapildi. Anestezi indiiksiyonunda 0.005 mg/kg intraventz midozolam, 10 pg/kg
dozunda fentanyl citrate (Abbojet, Abbot) ve 0.1 mg/kg pancuronium (Pavulon,
Santa Farma) intraven6z (iv) olarak verildi. Anestezi indiiksiyonu sonrasinda
internal juguler ven kateterizasyonu uygulandi. Biitiin hastalarin viicut 1silarimn
Olgiilmesi amaciyla Ozefageal ve rektal 1s1 problari anestezi indiiksiyonu
Oncesinde yerlestirildi. Ayrica dilirezin takip edilmesi amaciyla idrar sondasi
konuldu.

Kardiyoplumoner baypas sirasinda Sarns Roller Pump (Sarns Inc., Ann
Arbor, Michigan, USA), bir kardiyotomi rezervuarlh Monolyth membran
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oksijenatorii (Sorin Biomedical, Italy), Polivinil klorid tubing ekstrakorporeal
dolagim i¢in kullanilda.

Kardiyopulmoner baypasta prime soliisyonu olarak; hedef hematokrit 25
olacak sekilde minimum 1400 cc Ringer laktat, 3cc/kg dozunda mannitol
kullamildi. Ayrica bu soliisyona 10 ml kalsiyum glukonat, 10 ml potasyum kloriir,
30 ml sodyum bikarbonat, 1 flakon 1. kusak sefalosporin olan antibiyotik
(Cefamezin 1000 mg flakon) ve 5000 tinite heparin eklendi.

Kaniilasyondan 6nce 500 IU/kg dozunda heparin iv olarak verildi. Her iki
grupta ACT seviyesi 400 saniyenin iizerine ¢ikildiginda hasta kaniile edildi ve
kardiyopulmoner baypasa gegildi. Her iki grupta da hastaya 27-28 %C’ ye kadar
sistemik hipotermi uygulandi. Aortaya kros klemp konulmasimin ardindan, aort
kokiinden miyokard: korumak igin + 4 °C’ de potasyumdan zengin soguk kan
kardiyoplejisi infiizyonu uygulandi. Yiikleme dozu olan bu kardiyopleji 250 cc
plegisol (plegisol, Abbot’s Cardioplegic Solution), 14 ml potasyum klorid, 10 cc
sodyum bikarbonat toplam 800 cc olacak sekilde kan ile hazirlandi. idame dozu
her 15-20 dakikada bir verildi. idame igin verilen kardiyopleji; 100 cc plegisol
(plegisol, Abbot’s Cardioplegic Solution), 6 ml potasyum klorid, 10 cc sodyum
bikarbonat ve toplam 600 cc olacak sekilde kan ile hazirlandi. Idame dozlan
kontrol grubunda sadece aort kokiinden verilirken g¢alisma grubunda hem aort
kokiinden hem de distal anastomozlari tamamlanmis safen ven greftlerinin
proksimalinden 250 ml’ lik bir ek doz verildi. Safen ven greftler aracihiiyla
verilen kariyoplejik soliisyonun basincinin 80 mmHg’ de tutulmasmna ¢alisildi.
Her iki grupta da miyokard %0.9 ‘luk isotonik sodyum kloriir kullamlarak topikal
olarak da sogutuldu. Her iki grupta distal anastomozlarin tiimii kros klemp altinda
yapilirken proksimal anastomozlar kros klemp kaldirildiktan sonra aortaya konan
parsiyel klemp altinda yapildi. Son distal anastomozun yarilanmasi ile 1sinma
prosediirii baglatildi ve viicut 1sis1 37 °C olana kadar 1sitildi. Kardiyopulmoner
baypasin bitiminde pompanin durmasim takiben 1 mg/kg dozunda protamin siilfat

verilerek, heparin nétralize edildi.
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4.3) KAN ORNEKLERI

Biitiin =~ hastalardan  biyokimyasal parametreler i¢in, anestezi
indiiksiyonundan 6nce, kros klemp konmadan hemen 6nce, kros klemp alindiktan
5 dakika sonra, bu siireci takiben 3’ iincii saat, 6’ nc1 saat, 12’ nci saat, 24’{incii
saat ve 48’ inci saatlerde arteryel kan 6rnekleri alindi. Alinan kanlardan CKMB,

troponin I ve myoglobin ¢aligildi.

Biyokimyasal parametrelerden troponin-I ve miyoglobin diizeyleri, AIO
Innotrac otoanalizatoriinde time resolved fluorescence y6ntemiyle, orijinal kitler
kullamlarak (Innotrac diagnostics) galisildi. CKMB ise  Aeroset biyokimya
analizoriinde spektrofotometrik yontemle orijinal kitler kullamlarak (Aeroset)
calisildi.

4.4) ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler ortalama + standart sapma seklinde sunuldu. Olgiilebilen degerler,
Student T, Man Whitney U testi; kategorik degerler ise Ki-kare, Fischer’s exact
testleri ile karsilagtirildi. Olgiilen enzim diizeylerinin zamana kars1 degisimleri
genel lineer model, tekrarlayan olglimler varyans analizi ile incelendi. Tim
istatistik analizler SPSS 10.0 siirtiimii kullanilarak yapildi. P degerinin < 0.05

olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

33



V. BULGULAR

Calismaya 10’ u kontrol, 10’ u safen ven yoluyla ek kardiyopleji verilen
grup olmak tizere toplam 20 hasta alindi. Kontrol grubundaki (grup I) hastalarin
yas ortalamas1 59,4 + 6,60 olup yedisi erkek, ti¢ii kadindi. Safen ven yoluyla ek
kardiyopleji verilen gruptaki (grup II) hastalarin yas ortalamas1 62,3 + 9,77 olup
sekizi erkek, ikisi kadindi. Iki grup arasinda yas ortalamalar ve cinsiyet dagilimi
acisindan anlamli fark yoktu (p>0,05).

Grup I’ deki olgulanin doért tanesinde cerrahi girigim gerektirmeyecek
diizeyde ek kapak hastalif1 bulunurken, grup II” deki olgulann dort tanesinde ek
kapak hastahign vardi. ki grup arasinda ek kapak hastalig: birlikteligi agisindan
anlamli fark yoktu (p>0,05).

Olgular diyabet, hipertansiyon, sigara kullanimi, ailede kalp hastalif1
Oykiisi, hiperlipidemi, lezyonlu damar sayisi, LMCA lezyonu agisindan
kargilastinldiginda; grup I’ de iki, grup II’ de dort hastada diabetes mellitus
mevcuttu. Grup I’ de dort, grup II’ de alt1 hastada hipertansiyon mevcutu. Grup I’
de yedi, grup II’ de bes hastada sigara kullanma 6ykiisii mevcuttu. Grup I’ de alti,
grup I’ de ii¢ hastada ailede kalp hastali1 6ykiisti mevcuttu. Grup I’ de bes, grup
I’ de dort hastada hiperlipidemi mevcuttu. Lezyonlu damar sayis1 grup I’ de 2,6 0
+ 0,51 iken grup II’ de 2,9 + 0,31 bulundu. Her iki gruptan 3 er hastada LMCA
lezyonu %51’ in iizerindeydi. Her iki grup arasinda risk faktérleri agisindan
anlamli fark bulunmadi (p >0,05).

Preoperatif ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF) karsilastinldiginda; grup I’ in
ortalama EF’ si % 56,5 & 7,83 iken, grup II’ nin ortalama EF’si % 50,8 £ 11,2 idi.
Her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmad (p>0,05). Her iki
grubun preoperatif bilgileri ve risk faktérleri Tablo-I’ de gosterilmistir.

Distal anastomoz sayilan grup I’ de 2,9 + 0,56 iken, grup II’ de 3,2 £+ 1,03
idi. Grup I’ deki bir hastaya sequential anastomoz yapilirken, grup II’ deki 1
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hastaya da LIMA ve safen greftlere ek olarak radial arter gefti kullanilmigtir.
Ortalama distal anastomoz sayilar1 agisindan her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Operasyon esnasinda total baypas slireleri ve kros klemp siirelerine
bakildiginda; grup I’ deki hastalarin total baypas stireleri 93,9 + 6,4 iken grup II’
deki hastalarin total baypas stireleri 101,6 + 13,8 idi. Grup I’ in kros klemp stiresi
72,7 + 6,91 iken grup I’ nin 77,8 £ 9,5 idi. Her iki grup arasinda total baypas

siireleri ve kros klemp siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05).

Grup I’ deki hastalara operasyon esnasinda verilen toplam kardiyopleji
miktar1 2385 + 344 iken grup II’ ye verilen toplam kardiyopleji miktan 2785 +
382 olarak hesapland:. Iki grup arasinda verilen kardiyopleji miktarlar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamh bir fark vardi (p = 0,04).

Operasyon esnasinda kros klemp kaldirildiktan sonra spontan kardiyak
aktivite gdzlenen hasta sayis1 grup I’ de dokuz iken grup II’ de sekiz idi. Her iki
grup arasinda spontan kardiyak aktivite agisindan istatistiksel olarak anlaml bir
fark yoktu (p>0,05).

Grup I’ de dort hastaya ve grup II’de dort hastaya KPB c¢ikisinda
hemodinamik stabiliteyi saglamak agisindan inotropik destek gerekmistir.
Peroperatif inotropik destek agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu
(p>0,05). Her iki grubun peroperatif bilgileri Tablo-II" de g&sterilmistir.

Grup II’ deki bir hastada postoperatif dsnemde kardiyak tamponad geligti.
Aym hasta tekrar operasyona alindi. Operasyon sonrasi hemodinamik
parametreleri ve klinigi stabil seyretti. Ek bir komplikasyon gozlenmedi.
Postoperatif tamponat gelismesi veya revizyona alinan hastalar agisindan her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05).
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Grup I’ deki hastalar postoperatif ekstiibasyon saatleri 13,1 + 4,1 iken,
grup II” deki hastalarin ekstiibasyon saatleri 10,8 + 3,48 idi. Postoperatif dénemde
ekstiibasyon siireleri agisindan iki grup arasinda fark yoktu (p>0,05).

Grup I deki hastalarin yogun bakim {iinitesi ve hastanede kalig siireleri
sirastyla grup I’ deki hastalar igin; 2,60 +£0,96 ve 8,00 + 2,62 iken, Grup II’ deki
hastalar i¢in 3,30 £ 1,15 ve 9.90 + 4,53 idi. Yogun bakimda kalig sliresi ve
hastanede kalis siireleri agisindan iki grup arasinda fark yoktu (p>0,05).

Grup I’deki hastalara postoperatif donemde yogun bakim {initesinde veya
serviste uygulanan kan transflizyonu miktan 3,7 + 2,0 tinite iken, grup II’ de 2,4 +
1,5 inite olarak kayit edilmistir. Iki grup arasinda postoperatif kan transfiizyonu
miktar1 agisindan fark bulunmadi (p>0,05).

Postoperatif dénemde mediasten veya toraks tiiplerinden gelen drenaj
miktarlan kargilastirildidinda grup I’deki hastalardaki drenaj miktar: 572,5 + 213
ml. iken grup II’ deki hastalar i¢in 764 + 681 ml. idi (p>005). Iki grup arasinda
postoperatif drenaj miktarlar agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05). Her iki grubun postoperatif bilgileri Tablo-III" de gdsterilmistir.
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Tablo- I: Gruplara gére preoperatif bilgiler ve risk faktérleri

Grup-1 Grup-2 P degeri
Cinsiyet:
Kadin (n) 3 (% 60) 2 (% 40) 1,00
Erkek (n) 7 (% 47) 8 (% 53)
Yas (yil) 59,4 £ 6,60 62,3977 0,28
Vucut yiizey alam 1,71 £0,12 1,76 £ 0,21 0,64
EF (%) 56,5+ 7,83 50,8+ 11,2 0,26
DM 2(% 10) 4 (% 20) 0,62
HT 4 (% 20) 6 (% 30) 0,65
Aile Oykilsii 6 (% 30) 3 (% 15) 0,37
Sigara 7 (% 35) 5 (% 25) 0,65
Hiperlipidemi 5 (% 25) 4 (% 20) 1,00
Periferik arter hast. 0 2 (% 10) 0,47
Koah 2 (% 10) 0 0,47
SVH 1(%5) 0 1.00
Lezyonlu damar sayisi - 2,6 00,51 2,9+0,31 0,13
Efor kapasitesi (NYHA)
1 0 1(%5)
2 4 (% 20) 4 (% 20) 0,49
3 6 (% 30) 4 (% 20)
4 0 1(%5)
Angina
Yok 0 1(%5)
Stable 7 (% 35) 2(% 10) 0,068
Unstable 3(% 15) 7 (% 35)
Gegirilmis MI
Yok 2% 10) 2(% 10)
6 ay < 7 (% 35) 5(%25) 0,513
6 ay > 1(%5) 3(%15)
LMCA (+) 3(%15) 3(% 15) 1,00
EKk kapak hastah@ 4 (% 20) 4 (% 20) 1,00
LMCA % 51> 4 (% 20) 3 (%15) 1,00
LMCA %51 +RCA 3(% 15) 2 (% 10) 1,00
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Tablo-II: Gruplara gore peroperatif bilgiler.

Grup-1 Grup-2 P degeri

Distal anastomoz sayis1 | 2,9 + 0,56 3,2+1,03 0,51
Kardiyopulmoner 93,9 + 6,4 101,6 £ 13,8 0,19
baypas siiresi
Toplam kardiyopleji 2385+ 344 2785 + 382 0,04
Kros klemp 72,7+ 6,91 77,8+9,5 0,172
Spontan kalp atim 9 (% 45) 8 (% 40) 1,00
Intraop. inotropik 4 (%20) 4 (% 20) 1,00
Tablo-III: Gruplara gore postoperatif bilgiler.

Grup-1 Grup-2 P degeri
Tamponad 0 1(%5) 1,00
Revizyon 0 1(%5) 1,00
Kolloid destek 5 (% 25) 5( % 25) 1,00
Ekstiibasyon (saat) 13,1+£4,1 10,8 + 3,48 0,20
Yogun Bakim 2,60 +£0,96 3,30+ 1,15 0,13
Unitesi’ nde kals
(giin)
Hastanede kahs (giin) | 8,00 &+ 2,62 9.90 + 4,53 0,33
Postoperatif kan 3,7+2,0 2,4+1,5 0,16
transfiizyonu
Drenaj 572,5+213 764 + 681 0,82




Postoperatif 12 ve 24 tincii saatlerde kayit edilen standart 12 derivasyonlu
EKG?’ ler preoperatif dsnemdeki EKG’ lerle kargilagtirildi ve yeni gelisen iskemik
degisiklikler agisindan degerlendirildi. Grup I ve grup II’ deki higbir hastada yeni
gelisen iskemik degisiklik saptanmada. iki grup arasinda fark yoktu (p>0,05).

Grup I ve grup II’ deki hastalarin alinan kan orneklerindeki ¢ahisilan
troponin-I diizeyleri Sekil-IV’ de g6sterilmistir. Her iki grup arasinda es zamanls
¢aligilan troponin-I diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmad:
(p>0,05).

Grup I ve grup II’ deki hastalarin alinan kan 6rneklerindeki ¢aligilan
myoglobin diizeyleri Sekil-V’ de g6sterilmistir. Her iki grup arasinda es zamanh
caligilan troponin-I diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi
(p>0,05).

Grup I ve grup I’ deki hastalarin alinan kan orneklerindeki caligilan
CKMB diizeyleri Sekil-VI’ da gosterilmistir. Her iki grup arasinda es zamanh
¢aligilan troponin-I diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).
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Troponin | Duzeyleri

Ortalama deger (ng/ml)

Sekil-1V: Her iki grubun troponin-I diizeylerinin karsilastirtlmas.
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Sekil-V: Her iki grubun myoglobin diizeylerinin karsilastirilmasi.
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CK MB Duzeyleri

Ortalama Deger (ng/ml)

Sekil-VI: Her iki grubun CKMB diizeylerinin karsilagtiriimas

Troponin-I, myoglobin ve CKMB diizeylerinin zamana kars degisimleri
genel lineer model, tekrarlayan Slgiimler varyans analizi ile incelendi. Bu analiz
sonrasinda troponin-I, myoglobin ve CKMB igin grup 1 ve grup II arasinda

istatistiksel fark bulunmad (sirasiyla; p=0,52, p=0,63, p=0.55).

Her iki grupta Troponin-l, myoglobin ve CKMB diizeylerinin kendi
i¢indeki zamana gore degisimleri analiz edildi. Troponin-I, myoglobin ve CKMB
seviyelerinin zamana gore degisimi anlamliydi (sirasiyla; p<0,001, p<0,001,

p<0,001).

Troponin-I, myoglobin ve CKMB diizeylerinin zamana gore degisimleri
esnasinda gruplar arasi etkilegimleri analiz edildi. Troponin-I, myoglobin ve
CKMB igin gruplar arasi etkilesim tespit edilmedi (sirastyla; p=0,80, p=0,79,
p=0,99).
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VI. TARTISMA

Agik kalp cerrahisinde kalp hareketlerini durdurmak, kansiz bir ameliyat
sahas1 elde etmek ve bu islem sirasinda miyokardin zarar gormesini engellemek
en Onemli sorunlardan biridir. Kalbin durdurulmas: ile kalpte iskemik
degisikliklerin meydana gelmesi kagimlmazdir. Iyi bir miyokardiyal koruma igin

iskemik degisikliklerin en aza indirgenmesi amaglanar.

Giintimiizde agik kalp cerrahisinde cerrahi teknigin yam sira miyokard:
koruma tekniklerinde de ilerlemeler devam etmektedir. Kardiyopulmoner baypas
sirasinda miyokardi korumak igin; sistemik hipotermi, sofuk kardiyoplejik
soliisyon verilmesi ve topikal hipotermi uygulanmasi giiniimiizde biitiin cerrahlar

tarafindan tartigmasiz olarak uygulanmaktadir.

1980’ li yillarda bircok merkezde cerrahlar kristaloid kardiyoplejiyi
birakip kan kardiyoplejisi kullanmaya baglamislardi. Yapilan deneysel ve klinik
¢alismalarla kan kardiyoplejisi ile aortik kros klemp esnasinda aerobik
miyokardiyal metabolizmanin arttif1, anaerobik laktat iiretiminin azaltildif ve
yiiksek enerjili fosfat depolarimin korundugu, postoperatif sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin daha iyi oldugu, perioperatif miyokard infarktiisiiniin daha az
gozlendigi bildirilmistir (2). Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar
Cerrahisi Anabilim Dalt’ nda da kalp cerrahisinde kan kardiyoplejisi; kristaloid
kardiyoplejisine iistiin 6zellikleri oldugu dusiintildiigiinden dolay:1 rutin olarak
kullanilmakta olup hizl1 arrest saglamasi konusundaki gézlemlerimiz literatlir ile
uyumludur. Caligmamizda dahil ettigimiz tlim hastalarda mortalite, perioperatif
MI ve postoperatif diisiik kardiyak output gézlenmemistir.

Miyokardiyal koruma yo6ntemleri kargilastinlirken belki de en 6nemli
kriter kardiyoplejik soliisyonun verilis yoludur. Bu konuda literatiirde birgok
yaymn mevcuttur (17,24,29,46). Caligmalarin bir kisminda antegrad
kardiyoplejinin miyokardiyal koruma etkinliginin daha iyi oldugu savunulurken

bir kisim aragtirmacilar da retrograd yontemle verilen kardiyoplejik soliisyonun
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miyokardi daha iyi koruyabilecegini savunmaktadirlar. Klinik g¢alismalarla
antegrad kardiyopleji yontemi ile retrograd kardiyopleji yéntemlerini etkinlikleri
yoniinden karsilagtiran aragtirmacilar; antegrad kardiyopleji yonteminin
verilmesinin basit oldugunu, retrograd kardiyoplejiden daha hizl1 diyastolik arrest
sagladigini, reperflizyon sonrasi ventrikiil fonksiyonlarim oldukea iyi korudugunu
ve antegrad yoldan multidoz seklinde verilen kardiyoplejik koruma yontemi ile
postoperatif dénemde ritim bozukluklarinin diger kardiyopleji yontemlerine gére
daha nadir goriildiigiinti bildirilmislerdir (52). Caligmamizda kullandigimiz
antegrad soguk kan kardiyopleji yontemi ile hizl arrestin ve yeterli miyokardiyal
korumanin saglandiim tespit ettik. Calijmamizda postoperatif ritim
bozukluklugu insidans1 her iki grupta da diisik olmasina ragmen kontrol
gubumuzdaki bir hastamizda postoperatif dénemde AF gelisti. Cordarone tedavisi
uygulanan hastamin kardiyak ritminin daha sonradan normal sinilis ritmine
dondiigiinii tespit ettik. Gruplanimizdaki postoperatif donemdeki, ritim bozuklugu
goriilme insidansi (%5) literatiirle de uyumluydu.

Koroner arterlerde ciddi darlik ve kollaterallerin yetersiz oldugu
durumlarda kardiyoplejik soliisyonun koroner arterlerin distaline yeterli diizeyde
verilememesi ve aort yetmezliginin eslik ettigi koroner lezyonlu hastalarda aort
kokiinden verilen kardiyoplejinin koroner arterlere yeterince ulagmamas: antegrad

kardiyopleji yonteminin kullanimim kisitlamaktadir (52).

Klinik, prospektif bir ¢aliyma ile postoperatif dénemde antegrad
kardiyopleji yontemi ile erken dénemde inotrop ihtiyacinin daha yiiksek oldugu
da bildirilmistir (62). Bizim ¢aligma gruplarimizda sadece {i¢ hastaya (%15)
postoperatif inotropik destek saglandi.

Internal mammaryan arter greftleri kullanilan hastalarda LAD’ nin
besledigi miyokardiyal bolgelere antegrad yolla verilen kardiyoplejinin yeterince
ulagsmadifi ve bu bélgelerin iyi korunamadifi; oysa retrograd kardiyopleji
yontemi ile LIMA min da kullanildipy siddetli koroner arter lezyonu olan
vakalarda LAD deki lezyonun arkasina kardiyoplejik soliisyonun yeterince
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verilebildigi, 6zellikle sol ventrikiiliin miikemmel korundugu birgok aragtirmaci
tarafindan kabul gormektedir (63,64). Calismamizda her iki gruptaki tiim
hastalarda LIMA kullandifimiz igin LAD’ deki lezyonun distal kismina greft
yoluyla ek kardiyopleji verilemedi. Bu durum ¢alismamizi negatif etkilemis

olabilir.

Bilindigi gibi ateroemboli riski reoperasyon durumlarinda olduk¢a 6nem
tagimaktadir (65). Antegrad kardiyopleji yontemi ile olusabilecek ateroemboli
veya hava embolisi riskinin de retrograd kardiyopleji yontemi ile azaltildigina dair
caligmalar mevcuttur (64). Caligma sirasinda ateroemboli riskini azaltmak igin

kros klemp, asenden aortun palpasyonu sonrasi en uygun yere konuldu.

Klinik ¢aligmalarla retrograd kardiyopleji yontemi ile sag koroner
ostiumdaki drenajin sol koroner ostiuma goére oldukg¢a diisiik (%6) oldugunu, ve
kardiyoplejik soliisyonun sol ventrikiile dagilimimmn sol ventrikiile gore dort kat
fazla oldugunu gosterilmigtir (48). Bu bilgilere gére sag ventrikiiler fonksiyonu
zayif olan hastalarda antegrad kardiyopleji yonteminin kullanilmasi uygun
olacaktir (49).

Antegrad ve retrograd kardiyopleji yontemlerini birbirlerini tamamlayict
yontem olarak goren bazi aragtirmacilar bu iki yontemin kombine olarak
kullanilabilecegini diisiinerek kombine kardiyopleji yontemi tizerinde ¢aligmalar
yapmuglardir. Kritik koroner arter darlifi veya tikaniklifi oldugunda antegrad
yolla kardiyopleji miyokarda yeterli miktarda ulagtirilamayacaktir. Koroner venéz
sistemde ise ateroskleroz olmadifindan dolay: farkli vendz yollarla retrograd
kardiyopleji teknigi kullamlmaktadir. Fakat retrograd kardiyopleji yontemi de
yavag akim hizi, heterojen dagilim, sag ventrikiil duvarimin zayif korunmasi gibi
nedenlerden dolay: kisitlanmigtir. Bu yiizden antegrad ve retrograd kardiyopleji
yontemlerinin birlikte kullanilmas etkinligi artiracaktir (52,50).

Kombine kardiopleji yontemi ile postiskemik  miyokardiyal

disfonksiyonlarin biiyiik oranda engellenebilmekte oldugu miyokardiyal laktat
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tiretiminin daha diigiik oldugu, ATP nin daha iyi korundugu ve miyokardin daha
iyi perfiize oldugu, postoperatif dénemde aritmi ve hastanede kalis siirelerinin
daha diisiik oldugu bildirilmistir (63,66). Hastalarimizin hastanede kalig siirelerini
(Grup-1: 8.00+2.62, Grup-2: 9.90+4.53)literatlirle uyumlu olarak tespit
ettik(34,67).

Caligma grubumuzdaki iki hastanin ve kontrol grubumuzdaki bir hastanin
kros klemp alindiktan sonra defibrilayona ihtiyaci olmustur. Caligmamizda kros
klemp alindiktan sonra spontan kardiyak aktivite ve siniis ritmine dénme insidansi

literatiir verileriyle uyumluydu.

Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin kombine olarak kullamilmasindaki
amag; her iki kardiyopleji yonteminin tek tek kullanildiklari zaman eksik kalan

veya istenmeyen yoOnlerini tamamlamaktir.

Ancak antegrad kardiyopleji yénteminde kardiyoplejik soltisyonun okliide
damarlann distaline yeterli diizeyde verilememesinden dolay: distal anastomozu
tamamlanmig safen greftin proksimalinden verilen kardiyopleji ile bu sorun
ortadan kaldirilabilmektedir (47,68,69,70). Calismamizda antegrad kardiyopleji
yontemine ek olarak distal anastomozlan tamamlanmig safen ven greftler
icerisinden kardiyoplejik soliisyon verdik. Bu yontem ile kardiyoplejik soliisyon
sadece distal Kkoroner arterlere ulagmakla kalmamakta, aym zamanda
revaskiilarizasyon yapilan koroner arterlerin reperfiizyonu da saglanmaktadir (71).
Yapilan klinik bir ¢aliymada safen ven yoluyla RCA’ ya antegrad olarak verilen
kardiyopleji ile sag ventrikiil perfiizyonunun oldukga iyi oldugu bildirmistir (72).
Simultane antegrad/ven greft kardiyoplejisini degerlendiren bir ¢aligmada sol ve
sag ventrikiil anterior kisimlarinin antegrad veya retrograd yontemlerin tek bagina
kullamlmasina gére daha iyi korundugu, yontemin kullanilmasinin teknik agidan
kolay, uygulanabilir oldugu ve aort koékiinden verilen kardiyoplejinin hemen
dncesinde uygulanan hava ¢ikarmay: gerektirmedigi tizerinde durulmustur (34).
Bunun yaninda simiiltane antegrad / ven greft kardiyopleji yontemi ile perioperatif

MI ve postoperatif diigiik kardiyak output sendromunu insidansin oldukga
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azaldigim ve distal anastomoz bolgesindeki hemostazin daha iyi
degerlendirilebildigini bildiren ¢aligmalar vardir (71,73).

Miyokardiyal korumanin degerlendirilmesi gesitli yéntemlerle yapilabilir.
Bu yontemler elektrokardiyografik, ekokardiyografik degerlendirmeler ve kan
testleridir. Giintimtizde perioperatif miyokardiyal korumanin degerlendirilmesinde
miyokardiyal iskemik markirlar kullamimaktadir. Bu markirlar troponin-I,
troponin-T, CK, CKMB, LDH ve miyoglobindir. Caligmamizda miyokardiyal
koruma yontemlerinin etkinliklerini; kardiyak Troponin I, miyoglobin ve CKMB
degerlerinin arti siirelerine, pik seviyelerine ve kanda tespit edilme siirelerine
bakarak degerlendirdik. Ayrica her ii¢ enzimin zamana gére degisimlerini, ¢caliyma
ve kontrol gruplarinin enzimleri arasindaki etkilesimleri ve enzim seyirlerinin
zamana gore degisimleri arasindaki iligkiyi tekrarlayan Olglimler varyans analizi
ile degerlendirdik.

CK-MB giiniimiizde kullanilan en yaygin markir olmasina ragmen son
yillarda g¢aligmalar troponin I ‘nin miyokardiyal iskemi nin belirlenmesinde daha
spesifik ve sensitif oldugunu gostermektedir (74,75). Ayrica kardiyak troponin I’
nin; kardiyak hasar eslik etmedigi siirece siddetli akut veya kronik kas hasarinda
bile yiikselmedigi de bilinmektedir (76). Ayrica kardiyak troponin I ile EKG veya

diger enzimlerle tespit edilemeyen AMI tanisi konulabilir (77).

Miyokardiyal iskemiden sonra kardiyak markirlarin yiikselmeye
baglamasi, pik zamanlar1 ve kanda yliksek seviyelerde bulunma 6zelliklerine gére
iskeminin siiresi ve ciddiyeti hakkinda fikir sahibi olabiliriz. Miyoglobin 4. saatte,
CK 16.saatte, CK-MB 24, saatte, troponin I 6. saatte , troponin VT 12-24, saatte,
LDH 72. saatte pik yapar (78,79). Kardiyak Troponin I miyokardiyal iskemiden
sonra bes giin boyunca kanda tespit edilebilir (77). Bu yiizden kardiyak hasan
tespit etmede diger markirlara ustiinlikk saglar (80). Her iki gruptaki enzimlerin
kanda yiikselmesi, pik zamanlan literatiirle uygun olarak bulundu. Ancak troponin
I degerinin kanda 5-7 giin tespit edilebildigini ¢alismamizda gosteremedik.

Calismamizda Troponin ve diger iki enzimi postoperatif 48. saate kadar takip
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ettik.

Kalp cerrahisi sonrasinda herhangi bir komplikasyon gelismese bile
kardiyak markirlar normal seviyelerinden daha yiiksek olarak tespit edilebilir (81).
Intramiyokardiyal ~arterlerin gorillebilmesi igin miyokardin diseksiyonu,
miyokardin maniiplasyonu, kaniilasyon i¢in purse string siitiirlerin yerlestirilmesi
miyokardiyal lezyona sebep olabilir. Bu hasara bagli olarak kros klemp
alinmasindan 6nce Kardiyak troponin I kanda tespit edilebilir ve erken dénemde
artig gosterebilir (82). Hastalarnimizin higbirisinde perioperatif bir komplikasyon
g6zlenmedi. Ancak tiim hastalarda kardiyak markir degerleri zamana bagh olarak
yiikseldi (3). Caligmamizda kros klemp alindiktan hemen sonra kan 6rnekleri
alinarak kardiyak enzimler degerlendirildi. Literatiire uygun olarak troponin I
seviyesinin bu asamada artig gosterdigini istatistiksel olarak gosterdik.

Kardiyak cerrahi esnasinda sadece biyokimyasal markirlara bakarak MI
tanist konulabilmesi gilintimiizde oldukga giigtiir. Kardiyak markirlar igin “cutoff”
degerleri bir ¢ok ¢aligmada degiskenlik gostermektedir. Literatiirde troponin I’ nin
perioperatif MI i¢in “cutoff” degerleri 3.1 ng/ml ile 15 ng/ml arasinda
bildirilmektedir (83,84,85,86). Miyoglobin’ in perioperatif MI igin “cutoff”
degeri 400 ng/ml olarak bildirilmektedir (54). CKMB’ nin perioperatif MI i¢in
“cutoff” degeri ise 25 U/L olarak bildirilirken, troponin T i¢in bu deger 3.4 pg/l
olarak bildiriimektedir (54,84).

Calismamizdaki iki grup hastalarimin bazilarinda troponin I, CKMB ve
miyoglobin seviyeleri belli dénemlerde literatiirde belirlenen cutoff degerlerini
agsmigtir. Ancak bu durumun ¢ok kisa siirmesi, ve siireklilik arzetmemesi bizi
perioperatif MI tamisindan uzaklagtirmigtir. Caligmamizda Troponin T ve CPK
degerlerine bakilmadi.

Bize gore tiim kardiyak markirlarin “cutoff” degerini belirleyecek

calismalarin sayis: halen yeterli degildir. Ozellikle belli degerlerdeki sensitivite ve

spesifite oranlarimin optimal degerlerini gésteren ¢aligmalar litratiirde oldukga az
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sayidadir. Caligmamizda her iki grup igin tlim oOlgtimlerdeki ortalama degerler
icin; troponin I seviyesi 3 ng/ml, myoglobin seviyesi 400 ng/ml ve CKMB
seviyesi de 50 ng/ml lizerine ¢ikmamistir. Buna goére; miyokardiyal markirler
agisindan tiim Olglimlerimiz literatiirde belirtilen birgok “cutoff” degerlerinin

altinda seyretmistir.

Postoperatif dénemde hemodinamik degisiklikler olmaksizin perioperatif
kardiyak hasan1 degerlendirmek oldukga giictiir. Miyokardiyal hiicre hasan tanisi
yakin zamana kadar ¢ok zor konulmaktaydi. Koroner baypas sirasinda MI gegiren
hasta insidansi gesitli yaymnlarda %2-%26 arasinda degigsmektedir (87). CKMB
aktivitesi 20 U/L nin altinda seyreden ve EKG degisiklikleri gbzlenmeyen hastalar
icin perioperatif MI tanis1 uzak bir ihtimaldir (54).

Biyokimyasal markirlardan bagimsiz olarak; EKG ile postoperatif
donemde; 0.04 ms’ den bilyik yeni Q dalgas: ve R dalgasinda en az iki ardigik
derivasyonda %25’ den fazla azalma g6zlenmesi perioperatif miyokardiyal
enfarktiis kriteri olarak kabul edilmektedir (77). Perikardiyal efflizyon veya
ventrikiiler hipertrofi gibi EKG degisikliklerinden yeterince yararlanamadigimiz
durumlarda Kardiyak markirlar tamisal anlamda ¢ok yardimeci olurlar. Kardiyak
operasyona bagh miyokard infarktiisiinde postoperatif donemde gelisen sol dal
blogu, yeni gelisen ST ve T degisiklikleri ve buna eslik eden CK/CKMB oraninin
%S5 den biiyiik olmast, CKMB nin 50 U/L den yiiksek olmasim da kriter olarak

kabul eden aragtirmacilar vardir (88).

Calismaya dahil ettifimiz hastalarimizin hi¢ birisinde yeni olugmus Q
dalgasi, R dalgasinin progresyonunda yukaridaki kriterlere uyacak kadar azalma
gozlenmemistir. Her iki grup i¢in; EKG, enzim ylikselmesi ve hemodinamik
kriterler g6z Oniinde tutuldufunda hastalarimizin higbirisinde perioperatif

miyokard infarktiisii gbzlenmemigtir.

Kalp cerrahlan giiniimiizde miyokardiyal koruma i¢in gesitli soliisyonlar

kullanarak bu soliisyonlar1 farkli yollardan vermektedirler. Biz rutin olarak
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kullandigimiz antegrad yolla kullanilan soguk kan kardiyoplejisinin miyokards iyi
korudugunu disiinmekteyiz. Distal anastomozu tamamlanmg safen greftler
yoluyla verilen kardiyoplejinin miyokard:i daha iyi korudugunu diisiinmemize
ragmen ¢aligmamizda her iki grup arasinda istatistiksel bir fark gézlemlemedik.
Ancak safen yoluyla verilen kardiyopleji yontemi kullamlan hastalarda
miyoglobin ve CKMB seviyelerinin kontrol grubuna gére daha diisiik seyretme
egiliminde oldugunu goézledik. Her iki gruptaki hastalarimizda diigiik kardiyak
output sendromu, perioperatif miyokard infarktiisii gozlememis olmamiz;
operasyon esnasinda miyokard: yeterince korudugumuzu goéstermektedir. Safen
ven greftler yoluyla verilen ek kardiyoplejinin distal anastomoz sahasindaki
hemostazin saglanmasi, aort kdkiinden hava ¢ikarmay: ve buna bagli olusabilecek

komplikasyonlar1 minimalize etmek agisindan oldukga giivenli bir yontemdir.

Literatiire bakildiginda bir gok ¢aligmada aragtirmacilar safen ven yoluyla
ek kardiyopleji verilme yo6nteminin avantajlarnm g6z Oniinde bulundurarak
uygulamislardir. Ancak hicbir ¢alismada sadece safen ven greftler yoluyla verilen
ek kardiyopleji yo6nteminin; miyokardiyal koruma {izerine tek basina sonuglari
nasil degistirdigi lizerine istatistiksel bir yorum yapilmamistir (46,47). Bu konuda
yapilacak yeni ¢alismalarin miyokardiyal korumanin en uygun sekle sokulmasina

katki saglayacaktir.
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VIL. SONUC

Agik kalp cerrahisi sirasinda kalbin durdurulmasi ile kalpte meydana gelen
iskemik degisiklikleri geciktirilmesi, azaltilmasi ve irreversibl hasatin olugmamasi
icin etkin bir miyokardiyal koruma sarttir. Giiniimiizde kullanilan miyokardiyal
koruma yontemlerinden; kardiyoplejik soliisyon ile kalbin durdurulmas: ve
hipotermi ile hiicresel diizeyde enerji tliketiminin en aza indirilmesi biitlin kalp
cerrahlan tarafindan kabul edilmektedir. Geleneksel olarak kullanilan antegrad
kardiyoplejinin klinikte uygulanmasi ile miyokardin iskemiden korunmasinda g¢ok
iyi sonuglar bildirilmistir. Biz de kendi merkezimizde antegrad kardiyople;ji
yontemini bagar1 ile uygulamaktayiz. Ancak antegrad kardiyopleji yoteminde
ciddi koroner arter lezyonlar1 kardiyoplejinin lezyonun distaline yeterli derecede
gecisine izin vermemektedir. Bu amagla kardiyopulmoner baypas sirasinda
kullandigimiz antegrad kardiyopleji yonteminin etkinlifini ve miyokardiyal
korumay:1 arttirabilmek i¢in bir galigma planladik. Bu ¢aligma ile kros klemp
konduktan sonra antegrad olarak verdigimiz kardiyoplejiden sonra idame
kardiyopleji dozlarinda aort kékiinden verilen kardiyoplejiye ek olarak distal
anastomozu tamamlanmis safen ven greftlerinin proksimalinden de kardiyoplejik
soliisyon verdik. Bu yontem ile kardiyoplejik soliisyonun koroner arterlerdeki
lezyonlarin distaline de yeterince verilebilecegini, dolayisiyla miyokardiyal

korumanin daha iyi olacagim diigiindiik.

Calismamiza sadece izole koroner arter hastalif1 olan hastalari dahil ettik.
Gruplar arasinda pompa siireleri ve preoperatif EF degerleri benzerdi. Kanda
preoperatif donemde, kros klemp konmasindan hemen o&nce, kros klemp
alindiktan hemen sonra, bu andan itibaren 1 saat sonra, 6 saat sonra, 12 saat sonra,
24 saat sonra ve 48 saat sonra CKMB, troponin I ve myoglobin seviyelerine
bakarak aort kokiinden verilen kardiyopleji ile buna ek olarak safen yoluyla
verilen kardiyopleji y6ntemlerinin miyokardiyal koruma agisindan etkilerini
kargilastirdik. Calisjma ve kontrol grubu arasinda CKMB, troponin I ve
miyoglobin seviyeleri kargilastirlldiginda, istatistiksel olarak anlaml bir farklihk
saptamadik. Olgiilen CKMB ve myoglobin seviyeleri istatistiksel olarak anlamli
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fark gostermeseler de galigma grubumuzdaki hastalarda kontrol grubuna gore daha
diigiik seviyelerde seyretmistir. Calismamizin sonucunda; miyokardiyal koruma
agisindan antegrad kardiyopleji yontemine ek olarak distal anastomozu
tamamlanmig ven greftlerinden kardiyopleji verilmesinin anlamli bir fark
olusturmadigimi belirledik. Her iki yontem ile de perioperatif doénemde MI
gozlenmemesi; kullandifimz antegrad kardiyopleji ydnteminin miyokardiyal

koruma ag¢isindan yeterli oldugunu gosterdi.

51



VIIL OZET

Miyokardiyal Koruma Ag¢isindan Eszamanh Antegrad / Ven Greft
Kardiyoplejisinin Antegrad Kardiyopleji Yontemi ile Kargilagtirnimasy

Amag: Aort yoluyla antegrad kardiyoplejinin verilmesi agik koroner arterlerde
kardiyoplejik soliisyonun dagilimim saglar, fakat bu soltisyon tikanmig damarlarin
Otesine gegemez. Bu olasi problemin iistesinden gelmek igin kardiyoplejik
soliisyon direk ven greftler iginden verilebilir. Bu ¢alismada; koroner arter baypas
cerrahisi sirasinda eszamanli antegrad/ven greft kardiyoplejiyi, antegrad
kardiyopleji ile kiyaslamay1 amagladik.

Materyal metod: Yirmi hasta iki gruba boliindii. Grup I’deki hastalara aralikli
antegrad kardiyopleji uygulandi (n:10). Grup II’deki hastalara ise arahikh antegrad
kardiyople;ji ile birlikte distal anastomozu tamamlanmig safen venler araciligiyla
da ilave kardiyopleji verildi. Enzim diizeyleri ve hemodinamik veriler
kardiyopulmoner baypastan 6nce, kros klemp konmasindan 6nce, kros klemp
kaldirlmasindan 5 dakika, 3 saat, 6 saat, 12 saat, 24 saat ve 48 saat sonra
kaydedildi. Gruplar arasinda yas, distal anastomoz sayisi, total perflizyon zamani,
kros klemp zamani, diyabetes mellitus insidansi, 6nceden gegirilmis miyokardiyal

infarktusu, koroner arter hastaliginin ciddiyeti agisindan bir fark yoktu.

Sonug¢: Her iki gruptaki enzim diizeyleri ( CKMB, troponin I, miyoglobin)
benzerdi. Postoperatif diigiik kardiyak debi sendromu, perioperatif miyokardiyal
infarktiis ve ventrikiiler aritmi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktu (p>0.05).

Tartiyma: Uygulanan iki teknik de miyokardiyal fonksiyonlarin postoperatif
dénemde hizlica diizelmesine izin vermistir. Ven greft kardiyopleji yontemi
antegrad kardiyopleji yonemine benzer sonuglar verse de, antegrad infiizyonlar
arasinda aort koékiinden hava g¢ikarma islemine gerek gostermez. Ek olarak bu

yontemle distal anastomoz hattindaki hemostazin kontrolii de saglanmaktadar.
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IX. SUMMARY

Comparison Of Simultaneous Antegrade/Vein Graft Cardioplegia With
Antegrade Cardioplegia For Myocardial Protection

Objectives: Antegrade cardioplegic delivery via the aorta ensures distribution of
the cardioplegic solution through open arteries, but not beyond obstructed vessels.
This potential problem can be overcome by delivering cardioplegia by direct vein
graft. The purpose of this study was to compare simultaneous antegrade/vein graft
cardioplegia with antegrade cardioplegia during coronary artery bypass surgery.
Methods: Twenty patients were divided into two groups. In group I, intermittant
antegrade cardioplegia was conducted (n:10). In group II, intermittant antegrade
cardioplegia was performed together with each completed vein graft (n:10).
Enzyme release and hemodynamic data were obtained before the onset of CPB
and after 5 minutes release of cross clamp, 3, 6, 12, 24 and 48 hours after
operation. Both groups were similar in age, number of distal anastomosis, total
perfusion time, CPB time, and incidence of diabetes, previous myocardial
infarction, severity of coronary artery disease.

Results: Enzyme release (CPK-MB, Troponin I, Myoglobin) was similar in both
groups. Furthermore, no significant difference was noted in the incidence of
postoperative low cardiac output syndrome, perioperative myocardial infarction
and ventricular arrhytmia (p>0.05).

Conclusions: Both techniques permitted rapid postoperative recovery of
myocardial function. However through the graft cardiolegic method was simpler
and did not require deaering the aortic root between antegrade infusions. In

addition, hemostasis of distal anastomos lines was controlled by this technique.
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