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2.KISALTMALAR

AKZ
AO

CK
CK-MB
CX
IABP
KPB
LAD
LDH
LIMA
Mi
RCA
RIMA
SGOT
SVEDB
TPS
VYA

: Aort klemp zamam

: Aorta
: Kreatin kinaz

: Kreatin kinaz Myokardial bant
: Sirkumflex arter

: intra aortik balon pompasi
: Kardiyopulmoner bypass

: Sol 6n inen arter

: Laktik dehidrogenaz

: Sol internal mammarya arteri

: Myokard enfarktiisii

: Sag koroner arter

: Sag internal mammarya arteri

: Serum glutamik oksaloasetik transaminaz
: Sol ventrikiil end diastolik basinct
: Total pompa siiresi
: Viicut yiizey alam



3.GIRIS

Kalp cerrahisinin basladig1 ilk y!lardan beri myokard korunmas: yerini almis ve
zamanla daha riskli hastalarm anreliyat edilmesiyle konunun énemi giderek artmigtir. Yine
ilk yillardan bu yana morbidite ve mortalitenin bilyitk oranda postoperatif pompa
yetersizligi ile ilgili oldugu dikkat gekmigtir. Ozellikle 1970°li yillardan itibaren
yaygmlasan koroner arter cerrahisi doneminde, postoperatif kardiak pompa yetersizliginin
en onemli nedeninin intraoperatif myokard korunmasu ile ilgili oldugu iyice anlasiimistir.

Kalp cerrahisinde en hizli gelisim gosteren ve iizerinde en ¢ok tartisilan konulardan
biri de kardiyoplejidir. Bu nedenle kardiyopleji soliisyonlar: ve uygulama teknikleri zaman
iginde gelisme gostermektedir.

Kardiyopleji uygulamasmm donim noktalarmmdan biri kan kardiyoplejisinin
kullarima girmesidir. Kan kardiyoplejisinin myokard korunmasindaki degeri klinik ve
laboratuar ¢alismalar: ile arastirilmis ve uygulama tekniklerinde de yeni geligmeler
olmugstur. Birgok klinikte kristalloid kardiyopleji kullanimi devam etmektedir. Biz de
Klinigimizde uzun yillardan beri kristalloid kardiyopleji kullanmaktaydik.

Koroner arter hastalarinda yapilan bu prospektif calismada; her ikisi de antegrad
yoldan verilen kristalloid ve kan kardiyoplejisinin myokard korunmasmdaki etkinliginin
klinik ve biyokimyasal yontemlerle arastirilmas: amaglanmustir. Yine bu ¢alismada total
pompa siiresi ve aort klemp zamanmn kardiak enzim salmimlarma olan etkisi de her iki

kardiyopleji grubunda arastirilmistir.



4.GENEL BILGILER

Operarasyon  swrasindaki myokard hasan postoperatif mortalite ve morbiditenin en
yaygin sebebidir. Akkiz ve konjenital kalp hastaliklarimin cerrahi tedavisindeki tiim
ilerlemelere ragmen olen hastalarin postmortem tetkiklerinde myokard nekrozunun gross,
mikroskopik ve histokimyasal diizeyde varlig: tespit edilmistir ( 1 ) . Ozellikle sol ventrikiil
subendokardiumunda bu nekroz ¢ok daha yaygmn olabilmektedir. Intraoperatif myokard
nekrozu gelisen bir hasta inotropik tedavi veya intraaortik balon desteginde bir yogun bakim
donemi gegirse de myokardial fibrozis geligmesi subklinik olarak devam edecektir.

Myokard hasarmin nedeni enerji Giretimi ve tiiketimi arasindaki dengenin bozulmasidir.
Bu denge ekstrakorporeal dolagim baglamadan 6nce veya sonra bozulabilir. Kalbin kansiz ve
hareketsiz bir cerrahi saha elde edilmek iizere arrest edildifi donemde enerji arz talep
dengesindeki bozulma ihtimali ¢ok yiiksektir

4. 1.Koroner Dolagim

Sol ventrikiil % 60  oraminda diastolde beslenirken sag ventrikiil igin bu oran % 50 dir.
Sistol sirasinda epikarda yakin bolgelerin beslenmesi daha kolaydir. Bunun nedeni sol
ventrikiil duvar gerliminin saja oranla daha fazla olmast ve koroner dolagmu
glclestirmesidir. Sol ventrikiil subendokard: iskemiye en duyarh bolgedir. Sadece diastolde
beslenebilen bu bolgeye gelen damarlar sistol sirasinda sikigarak kapanirlar. Normal sol ve
sag ventrikiil epikardinda sistoldeki duvar gerilimine bagh kompresyon daha az oldugundan
bu bolgeler kardiak siklusun her doneminde beslenirler. Subendokarda dogru olan kan
akimu, diastolik koroner perfiizyon basinci ile belirlenir. Bu perfiizyon basinc, aorta diastolik
basmcindan sol ventrikiil diastolik basincim ¢ikararak elde edilir. Diastolde subendokard:
besleyen kan ve oksijenin en iyi gostergesi “diastolik pressure time index”(DPTI) dir. DPTI
grafik 1’de gorildiigi iizere aorta diastolik basinct ile LVEDP egrileri arasindaki alandir.
Tension time index (TTI) ise sistolde, sol ventrikiil basing egrisi altinda kalan alamin
tumiidir. Endokard1 besleyen oksijen alimi (DPTI* O, igerifi)  hesaplanarak kabaca
bulunur. Yalmzca oksijen almim bilmek yeterli degildir, ne olgiide tiiketildigini de tespit
etmek gerekir. TTI oksijenin kullanimm ile paralellik gosterir. Bu nedenle DPTI/TTI oram:
kalbin bir atimdan digerine arz-talep oranint veren giivenilir bir gostergedir. Oran 0.80’den

az olduunda subendokardin beslenmesi bozulacaktir. Eger koronerlerde stenotik lezyonlar



varsa DPTI stenoz 6tesindeki bolgede azalacagindan, subendokarda giden kan miktaninda
azalma olacaktir (grafik 2).

Grafik 1 :Sol ventrikiil ve aorta basinci, TTI ve DPTI
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Grafik 2 :Koroner stenozlu olguda DPTY deki diisme
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Kardiyopulmoner bypass sirasinda subendokardial injuri ,

1. Cok ciddi iskemi olmadik¢a taninmayabilir,
2. Bypass sirasindaki normalde olugan iskemiye eklenir,

3. Postoperatif myokard performansini bozdugundan dolay: 6nemlidir.



Anestezi sirasinda hipotansiyon gelismesi ve sol ventrikiil diastol sonu basmcinn
artmasi sonucu DPTI azalir, TTI rolatif olarak yiikselir. Hipertansiyon gelisirse afterload
artacagindan TTI yiikselir, DPTI diiger. Sonugta her iki durumda da arz-talep oram bozulur.
Tasikardi diastolik periodu kisalttZ igin, basinglarda degisiklik olmasa bile DPTT ni diigiiriir.
Uzamug ekstrakorporeal dolagimm subendokardial nekroza yol agtify, kardiyopulmoner
bypass ( KPB ) zamani ile subendokardial hasann birbirleri ile orantih oldugu bilinmektedir

(2,3).
4. 2. Myokard Korunmasi

Kardiopulmoner bypass (CPB) sirasinda myokard korunmasi hipotermi uygulayarak,

kalbi bog galigtirarak, fibrilasyona sokarak veya arrest ederek saglamr.

4.2.1.Hipotermi

Myokardin sogutulmas: 3 yolla saglanir:

1. Genel viicut hipotermisi

2. Soguk kardiyopleji perflizyonu

3. Topikal hipotermi

Hipotermi agagidaki mekanizmalar ile oksijen ve ATP tiiketimini azaltarak kalbi korur.

1. Metabolik iz azaltir

2. Kalp atim sayisini azaltir

3. Fibrile kalpteki duvar gerilimini, fibrilasyonunun hizim1 ve amplitiidiinii azaltir.

Topikal hipotermi subendokardiyumu sogutamadiindan, kardiyopleji perfiizyon
hipotermisi ise stabil olmadigindan ve homojen dagilim gostermediZinden tek baglarina degil
kombine edilerek kullanidmaktadir. Myokard korunmasinda hipoterminin Onemi biyik
oldugundan, kalp 1sist 10-15 °C arasinda tutulmalidir. Hipotermi son zamanlarda ortaya
atilan normotermide aerobik kardiyopleji uygulamast diginda, tiim myokard korunmast
yontemlerine kombine edilmektedir.

Hipoterminin diger tekniklerle birlikteligi rutin oldugundan Buckberg’e gore cerrah
i¢in 3 secenek kalmaktadir:
1. Bos ¢aligan kalp
2. Fibrilasyondaki kalp



3. Aurrest edilmis kalp

e Iskemide birakilarak

e Farmakolojik yontemlerle (kimyasal maddeler kullanarak)

Iskemik arrest artik tamamen terkedilmis bir metottur. Onceleri bu metodun kullaniimasina
neden olarak (4 ),

1. Hastalar arasinda myokard rezervi agisindan farkliliklar olmast,

2. Myokardin belirli bir iskemik hasara dayanabilme giicti,

3. Cerrahin kalp iskemide iken geligjen hasarin yayginhi konusunda, global
degerlendirme ile operasyon sirasinda dogru bir karara varabilme imkanindan
yoksun olmast gosterilmigtir.

Iskeminin zararh etkileri birgok detayh biyokimyasal analizlerle ortaya konabilmistir.
Iskemik arrest uygulamak en basit yomtemdir. Aortayr arter kanili proksimalinden
klemplemek yeterlidir. Kross-klemp sonrast 8 saniyede oksijen rezervieri kullanilir, 6-7
dakika i¢inde myokardial kreatin fosfat tamamen kaybolur, 15 dakikada ATP rezervi
baglangi¢ diizeyinin % 60 ma diiser, 30-40 dakika sonrast mitokondri sigmesi ve stiiriiktiirel
hasar, 45 dakika sonra ise endokard hasan geligir. Eger ATP depolant % 50 nin altina inerse
stone heart olugur ( 1 ). CPB sonrasi iskemik hasann bir bulgusu da mikroskopik kontraktiir
bantlarinin ortaya ¢ikmasidir. Iskemik hasar sonrasi bir kisim fonksiyonel degisiklikler olur.
30 dakikalik iskemi sonrasi anlamh fakat reversibl kardiak debi diigiikligi ile kargilasinz. 60
dakika sonra kardiak debi normalin % 40 1na iner. 1 saatlik iskemi sonrasi mortalite % 70, 2
saatlik iskemi sonrast % 100 diir. 1 saatlik iskemi sonrasi yagayanlarda 5 ay i¢inde % 71
oramnda subendokardial fibrozis goriiliir ( 1).

4. 2. 2. Bos caligsan kalp

Sol ventrikiil myokard oksijen alimi t;os ¢aligan kalp igin, 1s1 diistilkkge azalmaktadir
(Grafik 3). Sol ventrikiilin oksijen titketimi de, alimma paralel olarak 1s1 diistitkge
azalmaktadir (Grafik 4). Arada devamli korunan bir denge vardir. Sol ventrikiil oksijen almi1
(atim bagina hesaplandifinda) 1s1 diistiikge artma géstermektedir (Grafik 5). Dakika bagina
oksijen alimi 1s1 diismesi ile progresif diigerken, atm bagina digen oksijende progresif
yitkselme olmaktadir. Bunun nedeni kalbin sogudukga bradikardiye girmesi, azalan O, alimi

ile azalan atim say1s1 oraminda paralellik olmayist, O, alimi yavas yavas diigerken souyan



kalbin hizla bradikardiye girmesidir. Diastolik komplians (-dP/dT), bog ¢aligan kalpte
sicaklik diigtiikge azalmaktadir. Fibrilasyondaki kalpte ise diastolik komplians sicaklik
distiikkce artmaktadir ( 7,8 ).

4. 2. 3. Fibrilasyondaki kalp

37 °C de myokard O, kullamm fazladir (grafik 3’de oldugu gibi). Ist digtikge
myokard O, kullanimnda progresif bir diigme ortaya ¢ikar. Bog ¢aligan kalpten farkh olarak,
fibrilasyondaki kalpte, hipotermi ile beraber kompliansta artma goriliir. Normotermide
fibrilasyondaki kalbin duvar gerilimi (ventrikiil basinci* cap), bos calisan kalpten daha
fazladir ( 7,8 ).

4. 2. 4. Arrest edilmig kalp

Iskemik arrest giiniimiizde artik kullamimadiindan, kalp kardiyoplejik soliisyonlar
kuilanilarak arrest edilmektedir.

Grafik 3: Degisik silarda sol ventrikiil O, titketimi
cc/ 100 gr /dak. ( 5 ve 6 nolu kaynaktan alinnugtir )

bek:bos calisan kalp, fib:fibrilasyondaki kalp, arr:arrest edilmis kalp
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Grafik 4: Dakika bagina sol ventrikiil oksijen tiiketimi
cc/ 100 gr/ dak. ( 5 ve 6 nolu kaynaktan alinmstir )

Grafik 5: Atim bagina sol ventrikiil oksijen alim ( 5 ve 6 nolu kaynaktan alinmgtir)

4. 2. 5. Infantlarda myokard korunmas:

Yenidofan myokardimu yapisal olarak daha fazla su, daha fazla nonkontraktil protein
ve daha az kollagen igerir. Yenidogan myositleri tek nukleuslu,iyi gelimemis interkale
disklere sahip, daha fazla mitotik aktivite gosteren, daha zengin glikojen depolan igeren,
daha az olgun mitokondrileri ve daha az myofibrilleri olan hiicrelerdir Yenidogan.
myokardimu daha az ventrikiiler kompliansa ve daha sinirh preload kapasitesine sahip olup
izometrik kasilma giicii de daha azdir. Inotropik ajanlara verdigi cevap da daha azdir
(7,8,9).

1



Ancak hipoksi ve iskemiden sonra neonatal kalplerin daha iyi komplians gosterdigi,
kalp debisi ve stroke work’te, erigkinlere oranla belirgin bir artiy oldugu gozlenmektedir
(9). Neonatal kalplerin iskemiye daha iyi tolerans gostermesi, bunlanin glikojen depolannin
daha zengin olmasi, anaerobik yoila ATP iiretiminin daha fazla olmast ve en onemlisi
aminoasit metabolizmalarimn yiiksek olmast ile agiklanmaktadir (8,9 ).

Sicak indiiksiyon ve terminal sicak kan kardiyopleji uygulamasi myokardial hasari en
aza indirmektedir Erigkinlerde olan durumun aksme, multidoz kardiyopleji ile birlikte derin
hipotermi bebek kalplerinde daha fazla myokardial hasara yol agmaktadir (8 ).

4. 3. Potasyumun Kardiak Etkileri

Melrose’un 1955 yilinda kardiak arrest saflamada ilk kez kullanmasindan bu yana
potasyum, azalmg konsantrasyonlarda major kardiyoplejik ajan olarak kullaniimaya devam
edilmigtir. Ekstraseliiler hiperkalemi membran potansiyelini azaltir ve normalde aksiyon
potansiyel pikini agarak baslatan sodyum kanalim inaktive eder, boylece diastolik arrestte
myokardiumu uyariimaz kilar. Arrest saglamak igin gerekli konsantrasyon st ile pozitif
iligkilidir ve 20 ° C’de 15 ile 30 mmol arasinda degisen konsantrasyon optimaldir. Daha
yiksek konsantrasyonda potasyum, duvar gerilimini artiran kalsiyum girigine, koroner
vaskiiler diren¢ yiikselmesine, ATP titketiminin artmasina ve myokard kontraktiiriine sebep
olur ( 10 ). Yiiksek potasyum aym zamanda koroner endotelyumun hasarina sebep olabilir.
Yiiksek potasyumlu kardiyoplejilerin ters etkisi non-koroner kollateral kan akimindan dolayr
daha az olabilir(Buckberg 1979 ).

4. 4. Kardiak Enzimler

Irreversibl hasara ugramig myokard hiicreleri dolagima birkag sayida spesifik kimyasal
reaksiyonlarla tayin edilebilen enzim salarlar. Kardiak operasyona ugramis veya akut MI
geciren hastalarin serum veya plazmasinda birgok enzim artmig aktivite gosterir.Deneysel
MI sonrasi kiigiik fakat anlamh venoarteriyel enzim aktivite farklih@ olgiilebilir. Kreatin
kinaz ( CK ) tercihen onun izoenzimi ve laktik dehidrogenaz ( LDH ) siklikla MI’niin
teshisinde kullanilir.
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4. 4. 1. Laktik Dehidrogenaz ( LDH )

Akut MI ya da kardiak hasarin baglangicindan sonraki 24-48 saat iginde normal
degerini agar ve olaydan sonraki 3-6 giin iginde pik yapar ve MI’den 8-14 giin sonra
normale doner. Total LDH sensitif, ancak spesifik degildir. False-pozitif yikselmeler
hemoliz, megaloblastik anemi, 16semi, karaciger hastalif1, hepatik konjesyon, renal hastalik,
neoplazm varyasyonlan, pulmoner embolizm, myokarditis, iskelet kas hastaifi ve gokta
olabilir.

LDH’nin beg izoenzimi vardir. Kalp esas olarak LDH, ihtiva eder. LDH; yiikselmesi
enfarktiisten sonraki 8-24 saat icinde yiikselir. Hemoliz, serum LDH; aktivitesini
artiracagindan kan taginmasinda gereken &zen gosterilmelidir( 11 ).

4. 4. 2. Aspartat aminotransferaz ( AST,SGOT)

Enzim seviyesinde yiikselme akut MI’dan sonraki 8-12 saat iginde olur ve 18-36
saatte pik yapar ve genellikle de 3-4 giin i¢inde normale déner. False pozitif yikseimeler
sikhikla karaciger ve iskelet kas hastalify, intramiiskiiler enjeksiyon sonrasi, pulmoner emboli
ve sokta olabilir ( 11).

4. 4. 3. Kreatin kinaz ( CK)

Serum CK seviyesi akut MI’1 takiben 4-8 saat iginde yiikselir ve 3-4 giin iginde
normale doner . Serum pik zamam tartigmaldir, 8 saatte olabilecegi gibi 58 saatte de olabilir.
Serum CK yiikselmesi rutinde kullamlabilen en duyarh myokard hasar marker’idir. Ancak
kas hastaliklan, alkol entoksikasyonu, diabetes mellitus, iskelet kas travmasi, kuvvetli
egzersiz, konviilsiyonlar, intramiskiiler enjeksiyonlar, torasik outlet sendromu ve pulmoner
emboli gibi durumlarda false pozitif sonuglar ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte serum CK
seviyesi kalp yetmezlifi ve karacifer hastalifi olanlarda normaldir. CK degerleri normalde
kadinlarda erkeklerdeki degerin tigte ikisidir ( 11 ).

4. 4. 4. CK izoenzimleri

Elektroforezde ti¢ izoenzim gosterilmigtir ( MM, BB, MB ). Beyin ve bébrekesas
olarak BB izoenzimi, iskelet kass MM izoenzimi ihtiva ederken; kalp kast hem MM hem de
MB ihtiva eder. CK-MB az miktarda ince barsak, dalak, diafragma, uterus ve prostatta da
bulunabilir. Uzun mesafe koguculaninda oldugu gibi ¢ok kuvvetli egzersizlerde de CK ve
CK-MB yiikselebilir. Her seye ragmen CK-MB izoenzim 6l¢iimi myokard nekrozunun en
faydali ve en yaygin kullanilan testi olmaya devam etmektedir. Akut MI’ne ilaveten
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myokardit, travma, kardiak kateterizasyon, sok ve kardiak cerrahi gibi kalp kasi travmasmin
diger formlarinda da CK-MB yiikselebilir.

Kalp cerrahisinde MI teshisi 12 saatten daha fazla siren CK-MB yiikselmesi,
elektrokardiyogramda yeni Q dalgém, teknesyum pirofosfat sintigrafide bolgesel defekt
faktorlerinden herhangi ikisi olmast durumunda konabilir ( 11).

Enfarktiiste CK-MB pik seviyesi ile enfarktiis hacmi arasinda korelasyon yoktur ( 12 ).

4. 5. Kardiyopleji
Kardiyoplejinin klinik uygulamasinda temel noktalar sunlardir
1. Soliisyon deneysel sartlar altinda denenmis olmali, klinik uygulama igin givenilir
oldugu ispatlanmah
2. Tim myokarda homojen dagihm gdstermesi saglanmah
3. Nonkoroner dolagpim ile yikanma, kardiyoplejinin etkisini azaltacagindan reinflizyon
yapilmali
4. Topikal sogutma uygulanmah
5. Isiiletimini 6nlemek i¢in kalp, mediasten ve diaframdan izole edilmeli
6. Sol ventrikiil dekomprese edilmeli
7. Uysgulamanin teknik yonii ¢ok kangik olmamal
Kimyasal kardiyoplejinin temel amaci, kalbin arrest edilmesi, enerji depolannin periodik
olarak doldurulmas: ve reperflizyon hasarmin minimale indirilmesidir.Kardiyoplejiden neleri
bekledifimiz ve hangi metotlarla elde ettifimiz tablo-1 de gosterilmigtir.

Tablo 1: Farmakolojik kardiyopleji yapmak icin gerekli prensip ve yontemler

FARMAKOLOJIK KARDIYOPLEJI

Istenilenler Nasil yapildign

Cabuk arrest Potasyum,magnezyum prokain eklenmesi
Myokard sismin diistiriilmesi 4° C de kardiyoplejik siv1 verilmesi
Subsrate eklenmesi Oksijen, glukoz, glutamat, aspartat
Uygun PH saglamak THAM, Bikarbonat, fosfat

Membran stabilizasyonu saglamak Prokain, kalsiyum kanal blokerleri

Myokard 6deminden kaginmak Hiperosmolar soliisyonlar kullanarak
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Kalbin ¢abuk arrest edilmesi kardiyoplejide ilk bagta istenendir. Bunun nedeni enerji
ihtiyacim azaltmak ve iskemik elektromekanik i§ srrasinda enerjetik maddelerin titkenmesini
onlemektir. Yiiksek oksijenli soliisyonlarin kardiyopleji olarak verilmesi enerji depolarm bir
miktar arttirmakla beraber, asistoliyi saglamak hala bir problem olarak kalmaktadir. Kisa bir
siire icin bile olsa elektromekanik aktivitenin siirmesi ATP depolanm kristalloid kardiopleji
uygulanan vakalardan daha fazla bosaltmaktadir ( 13 ). Potasyum, magnezyum ve prokain
iceren hipokalsemik solusyonlar ile arrest saglanir. Ikinci sirada metabolizma hizim
yavaglatmak i¢in myokard 1sisinin digiiriilmesi gelmektedir. Hipotermi, soguk kardiyoplejt
solusyonunun perfiize edilmesi ve topikal sofutma ile saglamr. 15-20 ° C arasinda
myokardin O, kullanim1 0.03 ¢c/100/dk iken, 8-10 °C arasinda bu deger 0.015 cc/100/dk ya
diser. Elektromekanik aktivitenin tekrar goriilmesi kardiyopleji solusyonunun nonkoroner
kan akim ile yikanmasina baghdir. Nonkoroner dolagim ile kalp isisi da artacagindan,
kardiyopleji solusyonunun 4-8 ° C ye kadar sogutularak inflizyonu gereklidir. Ugiincii
siradaki substrat eklenmesi; aorta klempi esnasinda aerobik ve anaerobik yoldan eneri
iiretimini artirmak icindir. Glutamat ve aspartat gibi kreps siklusuna giren maddelerin ilavesi,
ozellikle oksijenize kardiopleji sistemlerinde, myokardin enerji destegini saglamak agisindan
cok iyi sonu¢ vermektedir. Dordiincii sirada pH min uygun olmas: gelmektedir. Hipotermi
strasinda uygun pH nin bulunmasi metabolizma igin gok dnemli olup 20 ° C altinda pH’nin
7.7 olmas1 gerekmektedir. Tampon (Buffer) sistemler her kardiyopleji solusyonu iginde
mutlaka bulunmahdir. Tris buffer, bikarbonat, fosfat, histidin gibi tamponlayict maddeler bu
amagla kullantirlar. Beginci olarak, membran stabilizasyonunu saglamak gerekir.
Hipokalsemiden kagimlarak veya prokain gibi maddelerin eksojen ilavesi ile membran
stabilizasyonu saglanir. Kalsiyumsuz solusyonlanin kullanilmas: vital sarkolemmal membran
iizerine toksik etkilidir. Membran stabilizasyonunu saglamak {izere soliisyona katilan
prokain ve steroidlerin etki mekanizmalani tam olarak aydinhfa kavusmamustir. Altinci

olarak, myokardda 6dem gelismesine kars1 hafif hiperosmolar soliisyonlarin kullanilmasi
gerekmektedir.

4. 5. 1. Kardiyopleji Soliisyoniarinin Tipleri

4. 5. 1. 1.intraselliiler Kardiyopleji Soliisyonlar

Bu soliisyonlar kalsiyuamsuzdur.-ve az miktarda sodyum igerirler. Kardiak arrest
kismen myokardin sodyum ve kalsiyum konsantrasyonlarimn digiirilmesi kismen de
potasyum ve magnezyum konsatrasyonlarinin yiikseltilmesi ile saglamr. Bu tip soliisyonlara
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ornek olarak, 3 nolu Bretschneider, ROE ve Bretschneider’in histidin solusyonlan
gosterilebilir. Myokardin sodyum ve kalsiyum konsantrasyonlarindaki diigiis ve yiikselmeler,
iyon dengesinin bozulmasina ve hiicre igi kalsiyum seviyesinde ani degigimlere yol agar.

4. 5. 1. 2. Ekstraselliiler Kardiyopleji Soliisyonlan

Normal ekstraselliler konsantrasyonlarda sodyum ve kalsiyum igeren bu
solusyonlarla arrest, hafifce yiiksek potasyum ile saglanir. Doku konsantrasyonu ve
transmembran kalsiyum dengesi bozulmaz. En ¢ok kullanilan ekstraselliiler kardiyopleji
solusyonlari, 1 ve 2 nolu St. Thomas Hospital, Craver’s Tyer’s ve Birmingham
soliisyonlandir Biz de klinifimizde uzun yillardan beri St.Thomas Hospital (Plegisol)
soliisyonu kullanmaktayiz.

4. 5. 1. 3. Hiperoksijenize kardiyopleji soliisyoniar

Intra veya ekstra selliiler kardiyopleji solusyonlanmnin herhangi birinin i¢inden bol O,
gecirilmesi ile ¢ozinmily O, miktarnmin artift ve dokulara daha fazla O, gegtifi one
stiriilmektedir. Ancak artmig O, diizeyinin serbest O, radikali olugumunu arttirdif 6nemli bir
gercektir.

4. 5. 1. 4. Kan Kardiyoplejisi

Birgok merkezde kullamlan kan kardiyoplejisinin myokarda bol O, saglamasi, ATP
depolarimi titkketmemesi korumasi gibi Ustiinlikkleri vardir. Diger sistemlere gore daha
komplike araglarla caligmak gerektiginden perfiizyonistlere soliisyonu belirli bir basing,
zaman ve sicaklikta vermek gibi ek dikkat gerektiren gorevler diigmektedir. Piyasada
kardiyopleji soliisyonunu 1/4 oraninda kan ile kangtiran degigik markada cihazlar (shiley,
dideco, baxter) mevcuttur. KPB sirasinda hematokrit % 25 dolaylannda tutulmaktadir.
Kardiyopleji cihazi ile 1 birim solusyon 4 birim kan ile kangtnidifindan, kardiyopleji
solusyonunun hematokriti % 20 ye inecektir. Potasyum konsantrasyonunun 12-16 mEq/L
olmas: arresti saglamak i¢in yeterlidir. Rutin kullanimda ilk doz 10 cc /kg dir.Sonra her 20
dk.da bir 3-4 cc/kg kardiyopleji verilerek arrestin devamliifn saglamr. Reinflizyonlar
hipotermiyi devam ettirir, metabolik yikim diriinlerini uzaklagtirir ve metabolizma igin gerekli
substratlan verir.

Kross klemp kaldinlmadan o6nce sicak kan kardiyoplejisinin kullamimasi birgok
yayinlarda tavsiye edilmektedir( 14,15,16 ). Terminal sicak kan kardiyoplejisi (Hot-Shot) ad1
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verilen bu uygulama ile myokardin arrest sirasinda 1sinmasi, iskemi sirasinda ortaya ¢ikan
toksik metabolitlerin yikanmas: saglanarak reperfiizyon modifikasyonu yapilir.

Kan kardiyoplejisinde kalp oksijenize durumda iken arrest edilir. Asistol 6ncesi kisa
stiren elektromekanik aktivitenin oldugu periyodda yiiksek enerjili fosfat kaybi olmaz.
Arteriyalize kanin reinfiize edilmesi, hipotermik arrest sirasinda siiregelen metabolizma ve
ATP itretimi i¢in O, kaynaidir. Plazmadaki erimig O yirmi dk.da bir reinfiizyon yapildig
takdirde metabolizmanm siirmesi i¢in yeterlidir. Tablo 2 de kan kardiyoplejisinin dzellikleri
gosterilmigtir.

Tablo 2:Kardiyopleji solusyonuna eklenmesi gereken maddeler ve kan kardiyoplejisi
cihazindan gectikten sonraki konsantrasyonlar

KAN KARDIYOPLEJiSi KULLANIMINDA;
ISTENENLER KULLANILAN MADDE SON KONSANTRASYON

Oksijen saglamak Kan Htc % 20-30
Arrest saglamak Potasyum 16 mEqg/L
Tampon madde THAM, Bikarbonat PH 7.5-7.6
Odemden kaginmak Manitol > 400 mOsmol
Serbest radikal Mannitol > 400 mOsmol
temizleyici

Substrat eklenmesi Glukoz > 400 mg %
Kalsiyum girigini Diltiazem 300 mg/kg

azaltmak
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Hiperoksijenize kardiyopleji soliisyonlannin reperflizyon oncesi dénemde serbest O,
radikallerini artirdiklari ve kardiyopleji sivist iginde ¢oziinen O, nin 100 mmHg basincim
ge¢memesi gerektifi One striilmektedir. Oksijen kanla, florakarbonla, stroma serbest
hemoglobin ile tasinir. Fizyolojik simirlarda oksijen ve substrat icerdifinden ayrca fazla
miktarda kullamimasi durumunda, hemodiliisyon meydana getirmediZinden, kardiyopleji
i¢in gerekli kan pompa devresinden alinir.

Kan kardiyoplejisine elestiri 4 noktadan yapimaktadir:

1. Oksthemoglobin disosiasyon egrisi sola kayar ve oksijenin dokulara transferi

bozulur.

2. 15 ° C’nin altinda “blood sludging” ( gamurlagma ) ortaya gikar.

3. Kiistalloid kardiyopleji damar iginde stenoz 6tesine daha iyi perfiize olur.

4. Sistem kompleks bir yaptya sahiptir.

Grafik 6 incelendifinde gorildigii tizere oksijen almi 4 ° C sicaklikta kan kardiyoplejisi
verildiginde bazal ihtiyaglanin 10 kat fazlasidir. Sekil 1. de kan kardiyoplejisinin nasil
uygulandif1 gosterilmigtir.

Sekil 1: Kan kardiyoplejisini pompadan verme sistemi

kardiyopleji
pompa
rezervuar
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Soguk indiiksiyon

Kross klemp sonras: asistoliyi saglamak i¢in hemen soduk kardiyopleji infiizyonuna
baglanmasina “ cold induction” denir. Genel bir hipotermi ve ¢abuk arrest saglamak bu
teknikle daha kolay gibi gbzﬁkmektedir. 4-8 ° C sicakliktaki kardiyopleji solusyonunun hizla
inflizyonu genellikle kalbin global arresti ile sonuclamir. Koroner hastalifi olanlarda
kardiyopleji soliisyonunun maldistriibiisyonuna bagh olarak bu siire 2 dk.ya kadar ¢ikabilir.
Aorta yetmezlidi de arrestin ¢abuk olusmasim engelleyen 6nemli bir faktordiir.

Grafik 6:+ 4 derecede kan kardiyoplejisi sonrast oksijen alimi ( 6 nolu kaynaktan
ahnmstr )

2,5

N

1,5
¢c/100 gridk.

0 10 20 40 120
x clamp

Kardiyoplejik solisyonlar hiicre membramin1 depolarize ederek kalbi durdururlar.
Asistoli igin 15-20 mEq /L potasyum verilmesi uygundur. Bu dozun fazlasimn geregi
yoktur, toksik olabilecegi gibi sistemik hiperpotasemi yapar. Asanguinéz soliisyonlarla
soguk indiiksiyon yapilan olgularda arrest kan kardiyoplejisi kullamilanlardan daha gabuk
gorilir. Cinkd depolarizasyona hipotermi ve anoksi de kombine edilmektedir. Hipertrofik
olmayan kalplerde arrest saglamak i¢in kardiyopleji solusyonunun 250-300 ml /dakika hizla
verilmesi yeterlidir. Bu siire iginde arrest saglanamaz ise :

1. Aort klempinin iyi konulamadis, root’a kan kagirdify,

2. Aort distorsiyonu veya vendz kaniliin nonkoroner kusp’a basisi ile aort kapagmmn

verilen kardiyopleji soliisyonunu ventrikiile kagirdigs,
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3. Yetersiz miktarda potasyum verildigi disiinilmelidir. Kardiyoplejinin 80 mm Hg
dan daha yiiksek basingla verilmesi myokardda &deme yol agar. Na/K pompasmin
etkinliinin hipotermi ve membran stabilizasyonu ile azalmast sonucu hiicre igi volim
regiilasyonu bozulur. ‘

Foglia’min hipoonkotik, hipoosmotik kristaloid kardiyoplejiler kullamidiginda
myokardda 6dem olugtugunu bildiren yayim vardir ( 17 ). 50 mmHg dan diigiik basingla
kardiyopleji verilmesi ise myokardda 6dem ihtimalini azaltir.

Sicak indiiksiyon

Sol veya sag ventrikiiler hipertrofide, iskemi sonras: kardiyojenik sok tablosu i¢inde
bulunan hastalarda, kross klemp sirasinda myokardin korunmasi gesith giichikler
gostermektedir. Glikojen depolarinin ve enerji rezervierinin azalmas: sonucu:

1. Bu kalplerin iskemiye toleranslan azalmigtir.
2. Kan akim kesilince hiicre metabolizmas: hemen bozulur.
3. Reperfiizyon sonrasinda oksijeni effektif kullanamaz.

Oksijenize solusyonlarin tercih edilme nedeni, indiikksiyon sirasinda enerji kaybim
onlemeleri, Ozellikle sicak verildiklerinde metabolik diizelmeyi hizlandirmalan ve
reperfiizyon hasarim azaltmalandir. Bir diger deyimle enerji agif olan kalplerde kan
kardiyoplejisi ile indiiksiyon reperfiizyon hasarin1 6nlemenin ilk basamagidir.

Buckberg enerji agig1 olan kalplerde sicak indiiksiyon yapilmasina aktif resisitasyon
adim vermektedir. Krebs sikliisine giren aspartat ve glutamat gibi substratlarla
zenginlestirilmis, oksijenize solusyonlar ile 37 ° C de sicak inditksiyon yapihrsa oksijen
aliminda ¢ok belirgin bir yiikselme tespit edilir. Oksijen alimi bazal gereksinimlerin en az on
kat: fazlasina ulagir. Anaerobik metabolizmanin kreatin fosfat gibi maddelerin replasman: ile
desteklenmesi 6zellikle 20’ger dakikalik iskemik intervaller sirasinda 6nemlidir.

Soguk inditksiyon uygulamasindan farkh olarak; normotermik indiksiyonda
soliisyonun verilme siiresi verilen voliimden daha 6nemlidir. Ciinkii myokardin oksijeni
almasindaki en belirleyici faktér, gelen kan voliimii degil kamn dokulara temas ettigi siiredir.
Normotermide arrest edilen bir kalpte oksijen gereksinimi 1 ¢c/100 kalp dokusu /dakikadir .

Enerji agi@ olan kalpte bu titketim 25-30 cc/100 gr kalp dokusu/dk. degerine ulagir.
Aym miktarda kardiyopleji soliisyonunun bir dakikada verilmesi ile bes dakikada verilmesi
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arasinda zamamn orantilamasina paralel olarak, oksijen aliminda bes kez daha fazla fark
olacaktir. Bir dakikada infize edilen soliisyon oksijen gereksiniminin ancak % 20 sini
kargilayabilecektir.

Sicak indiiksiyon sirasinda hizla arrest saglamak igin 25 mEq/It potasyum kullaniimasi
uygundur. Daha sonra soguk kan kardiyoplejisi ve topikal sogutma uygulanmahdir.  Sicak
kan kardiyoplejisi indiiksiyonu igin harcanan 3-5 dakikalik ekstra aort klemp siiresi nedeni
ile iskemide artma olmaz. Cinkii soliisyonun kan ve oksijen igermesi iskeminin
onlenmesinde ve reinfiizyon arast iskemik intervallerde ATP depolarnin tamamlanmasmda
rol oynar. Sicak indikksiyon uygulamak igin klinikte kullamlan kan kardiyoplejisi
sistemlerinden bagka bir cihaza gerek yoktur. Aletin 1s1 degistirici devreleri iginden sicak su
dolagtirilmas1 bu i§ igin yeterlidir.

Normotermide aerobik arrest

Hasta devamhi normotermide tutulur. Baglangigta 15-20 mEgq/lt potasyum ile
indiiksiyon yapilir. Sonra hasta sogutulmaz ve 5 mEq/It potasyum igeren  kardiyoplejinin
stirekli perfiizyonu ile arrestin korunmasi saglanir. Bu metotla 6.5 saat kross klemp sonrast
kalbin siniis ritminde ¢aliymaya bagladig: bildirilmektedir ( 18 ).

4. 5. 1. 5. Reperfiizyon Hasan

Postiskemik reperflizyon hasarmdan kaginmak veya etkisini azaltmak igin, aort klempi
agtlmadan once, 8-10 mEq K" igeren sicak ( 37 ° C ) oksijenlenmig kan kardiyoplejisinin
yaklagik 3-5 dakika siireyle verilmesi 6nerilmektedir ( 19 ). Reperflizyon ddemini azaltmak
igin hipertonik o6zellikte olan bu soliisyonun infiizyon basinc1 50 mmHg altinda olmahdir.
Doku asidozunu gidermek, metabolik ve enzimatik fonksiyonlann diizeltmek icin alkali
ozelliktedir. Aynica substrat ( glutamat, aspartat ) ilavesiyle aerobik enerji iiretimi optimal
hale getirilebilir. Elektromekanik igin kalktigi bu donemde, aerobik metabolizmanin
baslatilmastyla iiretilen enerji, hiicresel onarim fonksiyonlarinda kullanilabilir (20 ).

KPB’dan ¢ikildiktan sonra kalp fonksiyonlaninin bozulmasi halinde birgok cerrah
gegici olarak yeniden pompaya girmeyi ve belli bir siire sonra tekrar gikmay1 dener. Bu gibi
durumlarda her zaman yeterli hemodinamik diizelme gorillememektedir. Buckberg boyle
durumlarda aortaya klemp koyup 5 dakika siireyle oksijenlenmis sicak kan kardiyoplejisi
(:sekonder kardiyopleji ) vererek arrest saglanmasiyla oksidatif metabolizmanin normale

donebilecegini ve kalp fonksiyonlarinin normale yakin diizelebilecegini bildirmektedir (20).
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Sekonder kardiyoplejinin tedaviye direng gosteren ventrikiller aritmilerde de yaran
gosterilmigtir ( 21 ).

4. 5. 1. 6. Retrograd kardiyopleji uygulamasi
Sag kalbin izolasyonu ve sag atrium igerisine kardiyopleji verilmesi yontemi ilk
olarak Fabiani ve Carpentier tarafindan uygulanmigtir (22 ). Sag atriotomi ve direkt koroner
siniis kaniilasyonu ise ilk olarak Menache 1982 yilinda tatbik etmigtir ( 23 ). 1990 yilinda
Drinkwater ve arkadaglan inflizyon sirasmda diigiik basingla balonu gigen bir koroner sinfis
kateterinin kullanimini bildirmektedir ( 24 ). Retrograd kardiyoplejinin sagladigi avantajlar
sunlardir:
1. Diffiiz koroner arter hastahfinda kardiyopleji soliisyonunun dagiliminn daha iyi
olmasin1 saglar (25).
2. Aort kapa@n hastahifinda, direkt ostial kanillasyon ge¢ ostial stenoz nedeni
olabilir.
3. Kapak replasmam gerektirmeyen aort yetmezlifinde aortotomi ve direkt ostial
kaniilasyon ihtiyacim ortadan kaldirr.
4. Internal mammarya arter greftleri kullandan hastalarda bu bolgeye ( distale)
antegrad yolla yeterli kardiyopleji soliisyonu verilemediginden iyi korunamaz.
Retrograd kardiyoplejinin dezavantajlan ise barotravma ve koroner siniis riptiri
ihtimalidir. Basincin 50 mmHg degerini agmasi halinde myokardial 6dem ve kanama
olabilmektedir ( 26 ).
Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin birlikte uygulanmasimin daha iyi myokard korumasi
sagladigina dair birgok ¢alisma mevcuttur ( 26, 27 ). Buckberg’in de uygulamakta oldugu
kan kardiyopleji protokoliinde sicak indiiksiyon, sonra multidoz soguk kardiyopleji ve sicak
reperflizyon yer almakta, her seferinde kardiyoplejinin yaris: antegrad yarisi retrograd yolla
verilmektedir ( 20 ).

4. 5. 1. 7. Klinigimizde kardiyopleji uygulamasi

Hem kristaloid hem de kan kardiyoplejisi antegrad yolla verilmektedir.Kristaloid
kardiyopleji (Plegisol ) dnce 1000 cc verilmekte, daha sonra her 20 dakikada bir 500 cc ile
devam edilmektedir. Kan kardiyoplejisinde kardiak arrest igin 6nce kristatloid kardiyopleji 20
cc / kg, sonra soguk kan kardiyoplejisi her 20 dakikada verilmekte ve en son terminal sicak
kan kardiyoplejisi ( hot shot ) uygulanmaktadir.
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Tablo 3: Klinigimizde uygulanan kan kardiyopleji protokolii

Soguk kan kardiyoplejisi Sicak kan kardiyoplejisi

Hazirlanisi Pompadan 400 cc kan Pompadan 500 cc kan ahinr,
alinir,icine 100 cc plegisol ve |igine 7.5 mEq K" ve 5 cc
1.5 mEq K" konur. bikarbonat konur.

Verilis yolu Antegrad Antegrad

Verilis zamam: ve sekli Kristalloidden sonra her 20 | Koilin iginde bulundugu
dakikada buz dolu kovadaki |kovaya sicak su konmustur,
koil ve setten gegirilerek buradan gegirilerek krosklemp
verilir. kaldinlmadan 6nce verilir.

Sekil 2:Klinigimizde kullanilan kan kardiyoplejisi sistemi
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Tablo 4: Buckberg kan kardiyopleji protokolii
Warm induction + soguk reinflizyon + terminal sicak kan kardiyoplejisi ( hot shot )

Warm induction Soguk reinflizyon Hot shot

300 cc izotonik Bilesim aynen warm induction’daki gibi, | 400 cc izotonik

40 mEq K" sadece soguk uygulanacak 20 mEq K"

10 cc sodium bikarbonat 1 ampul NaCOs

1 ampul MgSO, 1 ampul MgSO,

2 adet kan torbast sitrati 10 cc % 20 Dekstroz
10 cc % 20 Dekstroz 40 cc mannitol
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5. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma, Selguk Universitesi Tip  Fakiiltesi, Kalp Damar Cerrahisi Anabilim
Dalinda, Mayis 1995 ile Mart 1996 yillani arasinda koroner bypass operasyonu uygulanan 30
koroner arter hastas: {izerinde prospektif olarak yaptlmstir.

Postoperatif myokard performansim etkileyebilecek birgok faktér arasinda hastahigm
ve operasyonun tipi, krosklemp zamani gibi faktorler bulundugundan, gruplar arasinda
homojenlik saglanmasina galigildi.

5.1. Grup 1

Kristalloid kardiyopleji uygulanan 15 hastay: igermektedir. Bu gruptaki hastalann 11’1
erkek4’ii kadindi. Ortalama yag 56 +5.5 olup hastalarin yaglan 50 ile 68 arasinda idi. Viicud
yiizey alanlan 1.4 ile 1.9 m® arasinda ve ortalama 1.6+ 0.14 m’ idi Agirhklan 50 ile 87
arasinda ve 66 + 9 kg idi.

Hastalanin 7’sinde 3 damar hastalifa, 7’sinde 2 damar hastah@i, 1’inde tek ( sol ana
koroner ) damar hastah@ belirlendi. Hastalarin ejeksiyon fraksiyon oranlann % 45 ile 65
arasinda ve ortalama 55 + 10 olarak kaydedildi. Sol ventrikiil end diastolik basmnglan 7 ile 17
mmHg arasinda ve ortalama 13.2 +3.0 mmHg idi.

5.2. Grup 2

Antegrad kan kardiyoplejisi uygulanan 15 hastay: icermektedir. Bu gruptaki hastalarin
12’si erkek, 3’ kadindi. Ortalama yag 58 + 6 olup hastalann yaslari 45 ile 68 arasinda idi.
Viicud yiizey alanlan 1.3 ile 2.3 m” arasinda ve ortalama 1.8 + 0.2 m? idi. Agirhklan 45 ile
113 arasinda degigmekte ve ortalama 78 + 17 olarak kaydedildi.

' Bu gruptaki hastalardan 8’inde 3 damar, 5’inde 2 damar ve 2’sinde tek ( sol ana koroner )
damar lezyonu tespit edildi.Hastalarin ejeksiyon fraksiyon oranlan % 45 ile 65 arasinda ve
ortalama 55 + 10 idi. Bu grupta sol ventrikiil end diastolik basinglar 7 ile 18 mmHg arasinda
ve ortalama 12.7 + mmHg olarak kaydedildi.

Her iki vaka grubuna sol ventrikiil anevrizmali, akut MI’l hastalar alinmadi Biitiin
hastalarin preoperatif CK, CK-MB, SGOT ve LDH seviyeleri normal sinirlarda olgaldii.
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Her iki grubun preoperatif dzellikleri tablo S ‘de gosterilmistir.

Tablo 5 :Hastalarin preoperatif dzellikleri

Grup 1 Grup 2
Hasta sayisi 15 15
Erkek 11 12
Kadin 4 3

Yas ortalamast 56 +5.5 58+6
VYA ( m®) ortalamast |1.6+0.14 1.8+0.2
3 damar hastah@ 7 8

2 damar hastahig: 7 5

tek damar hastahii 1 2

EF ortalamasi 55+10 55+10
SVEDB ortalamasi 13.243.0 12727
Agirlik ( kg) ortalamas |66 +9 78 £17

5. 3. Metodun uygulanmasi

Hastalarin hepsine standart anestezi ydntemi uygulanmistir. Anestezi indiiksiyonu
midazolam ( 0.3 mg / kg ), idame fentanyl ( 50 pg / kg ) ile saglanmgtir. Kas gevsetici
olarak da vecuronium bromide (0.5 mg / kg ) kullanilmgtir. Hastalar % 100 oksijen ile
solutulmus ve gerektik¢e anestezi fentanyl ile desteklenmistir.

Median sternotomiyi takiben; LAD lezyonu ve uygun yagstaki hastalar igin LIMA,
diger durumlarda safen hazirlanmistir. RIMA hicbir hastada kullanilmamustir. Assendan
aorta ve sag atrium ( tek two stage kaniil ile ) kaniile edilerek roller pompa ve membran

oksijenatér ile KPB’a gegilmistir. KPB’da hematokrit % 20 civarinda tutulmug ve sistemik
arter basinct 50 mmHg’ nin altina disiirilmemistir.

Her iki hasta grubunda aort kokiine antepleji kaniilii konulmus, bu kaniil tubbing set
ile kardiyopleji uygulama sistemine birlestirilmistir. Ikili olan antepleji kaniilinden aym
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zamanda vent uygulanmugtir. Aortaya krosklemp konulduktan sonra, her iki kardiyopleji
antegrad yoldan daha 6énceki bélimlerde anlatildif gibi verilmigtir

Tablo 6:Antegrad kristalloid kardiyopleji verilen gruptaki hastalara uygulanan cerrahi
prosediirler

Operasyon
1. Hasta LIMA-LAD + AO-CX
2 Hasta AO-RCA + AO-LAD + AO-CX
3.Hasta AO-RCA + AO-LAD
4 Hasta AO-RCA + AO-CX +AO-LAD
5.Hasta AO-RCA + AO-CX +AO-LAD
6.Hasta AO-RCA + AO-CX +AQ-LAD
7 Hasta AO-RCA + AO-LAD
8 Hasta AO-RCA + AO-LAD
9 Hasta LIMA-LAD + AO-RCA +AO-CX
10.Hasta LIMA-LAD + AO-CX
11.Hasta LIMA-LAD + AO-RCA +A0-CX
12 Hasta LIMA-LAD + AO-RCA +AO0-CX
13.Hasta LIMA-LAD + AO-RCA
14 Hasta AO-RCA + AO-LAD
15.Hasta LIMA-LAD + AO-RCA +AO-CX

Tablo 7 : Antegrad kan kardiyoplejisi verilen gruptaki hastalara uygulanan cerrahi
prosediirler

Operasyon
1.Hasta AO-RCA + AO-CX +A0 -LAD
2 Hasta LIMA-LAD + AO-RCA
3.Hasta AO-RCA + AO-CX +A0 -LAD
4 Hasta AO-RCA +AO-LAD
5.Hasta AO-RCA + AO-CX +A0 -LAD
6.Hasta LIMA-LAD +AO-CX
7 Hasta LIMA-LAD
8 Hasta LIMA-LAD +AO-RCA
9 Hasta LIMA-LAD +AO-RCA +A0-CX
10.Hasta AO-RCA + AO-CX +A0 -LAD
11.Hasta LiIMA-LAD
12 Hasta AO-RCA + AO-CX +AO -LAD
13.Hasta AO-RCA + AO-CX +A0 -LAD
14 Hasta AO-RCA + AO-CX +A0 -LAD
15.Hasta AO-RCA + AO-CX +AO -LAD
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1.grupta, KPB ile 31 ° C’ye kadar sogutulan hastalara myokard korumasi igin aortaya
klemp konulduktan sonra 15-20 cc / kg dozda ve 70 mmHg aort kokii basincinda, +4 ° C’de
kristalloid kardiyopleji soliisyonu. ( plegisol ) infiize edildi. Her 20 dakikada 500 cc
kardiyopleji tekrarland:.

Her iki grupta da, AKZ iginde distal anastomozlar yapildiktan sonra, aort klempi
kaldirilmig, aortaya yan klemp konularak proksimal anastomozlar yapimustir. 2.grupta distal

anastomozlardan sonra kardiyopleji greft icinden uygulanmugtir. Her iki grupta hastalara ‘
uygulanan cerrahi prosediirler tablo 6 ve tablo 7 ‘de gosterilmistir.

5. 4. Parametreler ve Istatistiki Degerlendirme

Degerlendirmede biyokimyasal ve klinik parametreler kullanildi. Biyokimyasal

parametre olarak ;
1. Kreatin fosfokinaz (CK )
2. CK-MB ( CK -myokardial bant )
3. Laktik dehidrogenaz ( LDH )
4. Serum glutamik - oksaloasetik transaminaz ( SGOT )
alindi. Bu enzimlerin seviyelen ; postoperatif 1. , 6., 18. ve 36. saatlerde olgiildii. Kristalloid
kardiyopleji ile kan kardiyopleji grubundaki hastalarda her 6lgiimde enzim seviyelerinin
farklihg: student’s t testi ( independent -samples t test ) ile degerlendirildi.Yine AKZ ve
TPS’nin her 6l¢iimde enzim diizeylerine etkisi korelasyon analizi ile aragtirilds.
Degerlendirmede klinik olarak agagidaki parametreler kullanilds;
1. Aort klempi kalktiktan sonra spontan siniis ritminde ¢ahgma siklig
2. Elektrokardiyografik bulgular ( yeni Q dalgasi, ST degigiklikleri, ileti bozukluklan ve

aritmiler devamh monitorizasyon ve gekilen EKG’lerle belirlendi. )
3. Postoperatif inotropik ilag ve intraaortik balon konturpulsasyon ( IABP ) destegi

Istatistik galiymalaninda Tulip nb 486 ** notebook kisisel bilgisayar, istatistik program
olarak da SPSS (Istatistical Package for Social Sciences )’in windows igin yazilmg
versiyonu kullanildi. Grafiklerin ¢izilmesinde Microsoft Graph 5.0 programu, sekillerin
cizilmesinde ise paintbrush programi segildi.
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6. BULGULAR

Her iki gruptaki hastalar arasinda yas, cins, VYA, lezyon saysi, preoperatif sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve SVEDB yoniinden anlamh farklilk bulunmamustir. Bu
nedenle her iki grup homojen kabul edilmigtir ( p>0.05 ).

Hastalarnn tiimiinde kardiyopleji antegrad yoldan uygulanmig ve kardiyopleji vermede
problemle karsilagiimamigtir.

Kiristalloid kardiyopleji grubunda hasta bagina diigen ortalama koroner anastomoz
sayist 2.4+ 0.6, arter greftiyle ortalama anastomoz sayisi 1 £+ 0.001, ven greftiyle ortalama
anastomoz sayist 2.1 + 0.7, AKZ ortalamas: 80 + 20.40 dk. ,TPS siiresi ortalamasi
146122 .49 dakikadir.

Kan kardiyoplejisi grubunda hasta bagina diigen ortalama koroner anastomoz sayist
2.4 + 0.7, arter greftiyle ortalama anastomoz sayist 1 = 0.001, ven greftiyle ortalama greft
sayist 2.3 = 0.8 dir. AKZ ortalama 69 + 21.15 dk., TPS ise bu grupta 140 £ 38.66 dakikadir.

Kan kardiyoplejisi grubunda 13 hastada aort klempi kalktiktan sonra spontan siniis
ritmi gozlenirken, 2 hastada defibrilatér gerekmigtir.

Ancak kristalloid kardiyopleji grubunda higbir hastada aort klempi kalktiktan sonra
spontan ¢aliyma olmamus, hepsi fibrilasyona girmis ve defibrilasyon gerekmigtir.

Her iki grupta da elektrokardiyografi monitorizasyonunda ciddi ritm problemi
gozlenmemistir. Kan kardiyoplejisi grubunda 2 hastada preoperatif olmayan yeni Q dalgalan
ve ST degisikligi g6zlenmis, enzim yiiksekligi de sebat edince hastalarin MI gegirdidine
karar verilmigtir. Kristalloid kardiyopleji grubunda tek bir hastada postoperatif destek
gerekmezken, difer hastalarin hepsinde pozitif inotropik ajan gereksinimi duyulmustur. Bu
grupta 3 hastada pozitif inotroplara cevap alinamamig ve IABP destegi gerekmistir.

Kan kardiyoplejisi grubunda ise 13 hastada postoperatif destek gerekmezken, 2
hastada IABP zorunlu olarak girilmistir.
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Her 1ki grup toplam ve arteriyel anastomoz sayilari, AKZ, KPB siiresi yoniinden
farklilik arzetmezken ( p > 0.05 ), postoperatif destek agisindan anlamh fark bulunmustur
(p <0.05). Her iki grubun peroperatif 6zellikleri tablo 8’de goriilmektedir.

Tablo 8 : Her iki gruptaki hastalarin peroperatif ozellikleri

1.Grup 2.Grup
Anastomoz sayisi (ort.) 2.4 + 0.6 24 + 0.7
Arter greftiyle 1 + 0.001 1 1 0.001
Ven greftiyle 2.1 + 0.7 23+ 08
AKZ (dk.) 80 + 20.40 69 + 21.15
TPS ( dk.) 146 + 22.49 140 + 38.66
Spontan siniis ritmi ( hasta sayist ) - 13
Inotropik ihtiyaci (hasta sayisi ) 14 -
IABP 3 2
Persistan aritmi - -
ST degisikligi ve yeni Q dalgalan - 2

Kristalloid kardiyopleji grubunda postoperatif 1.saatte olgilen CK-MB dizeyleri
ortalamasi 82 + 43 ile kan kardiyoplejisi grubunda olgiilen CK-MB diizeyleri ortalamas1 53
+ 23 arasinda anlamli farkldik bulunmugtur  ( p=0.03 < 0.05).

Postoperatif 6. saatte kristalloid kardiyopleji grubunda 6lgiilen CK-MB ortalamas: ( 85
+ 34) ile kan kardiyoplejisi grubunda 6lgiilen CK-MB ortalamasi ( 51 + 27 ) arasindaki fark

anlamhidir ( p=0.01 <0.05).

Postoperatif 18.saatte olgillen CK-MB diizeyleri 1.grup ortalamast ( 80 + 15 ) ile
2.grup ortalamasi ( 47 £ 20 ) arasindaki fark anlamlidir ( p=0.01< 0.05).

Postoperatif 36.saatteki CK-MB ortalamalar arasinda (65 + 18 ile 31 £ 17 ) anlamh
farklihk gozlenmigtir.

CK 1. saat (2879 £3074 ile 672 +£302 ), CK 6. saat ( 2896 + 2938 ile 908 + 541), CK
18.saat ( 3043 + 2676 ile 1361 + 884 ) olgiimleri ortalamalan farkli bulunurken, CK

kit



36.saatte olgiilen diizey ortalamalan farkh bulunmamugtir. ( Elde edilen p deZerleni sirasiyla
0.01, 0.02, 0.02, 0.23 diir ).

Postoperatif 1. saat ( 1043 +462 ile 852 + 178 ), 6.saat ( 1100 + 685 ile 712 +287 ),
18.saat 1163 + 625 ile 854 + 250 ) ve 36. saat (1019 + 529 ile 919 +474 ) LDH él¢im
ortalamalan arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmarmgstir, ( P degerleri sirasiyla
0.14, 0.067, 0.09 ve 0.5 dir).

Postoperatif 1. saatte ( 184 + 127 ile 65 + 28 ), 6.saatte ( 168 = 115 ile 69 + 42 )
olgilen SGOT enzim diizeyleri ortalamalar farkh bulunurken; 18.saat ( 139 £+ 80 ile 130 £
220 ) ve 36.saat ( 110 £ 51 ile 95 £ 115 ) enzim ortalamalan farkhi bulunmamugtir. (Sirasiyla
p degerleri 0.02, 0.04, 0.8 ve 0.6 olarak hesaplanmgtir ).

Hastalara ait postoperatif enzim ortalamalann ve p dederleri tablo 9 da
gosterilmigtir. Grafik 7> de her iki hasta grubunda postoperatif 1., 6., 18. ve 36. saatte
enzim yiikseklikleri igaretlenmigtir. Grafik 8°de ise kristalloid ve kan kardiyopleji grubunda
CK-MB enzim seviyeleri gosterilmigtir.

Tablo 9 : Hastalara ait postoperatif enzim diizeyleri

Enzim Kristalloid kardiyopleji | Kan kardiyoplejisi |P degeri
CK-MB 1. saat 82 + 43 53+ 23 0.03< 0.05
CK-MB 6.saat |85 + 34 51 + 27 0.01< 0.05
CK-MB 18.saat {80 + 15 47 + 20 0.01 < 0.05
CK-MB 36.saat |65 + 18 31 +17 0.01 < 0.05
CK 1. saat 2879 + 3074 672 + 302 0.01< 0.05
CK 6. saat 2896 + 2938 908 + 541 0.02< 0.05
CK 18. saat 3043 + 2676 1361 4 884 0.02 < 0.05
CK 36. saat 2849 + 2561. 1793 + 2138 0.23> 0.05
LDH 1. saat 1043 + 462 852 + 178 0.14> 0.05
LDH 6. saat 1100 + 685 712 + 287 0.067 > 0.05
LDH 18 saat 1163 + 625 854 + 250 0.09> 0.05
LDH 36. saat 1019 + 529 919 4+ 474 0.5> 0.05
SGOT 1.saat 184 + 127 65 + 28 0.02 <0.05
SGOT 6. saat 168 + 115 69 + 42 0.04 <0.05
SGOT 18. saat 139 4 80 130 + 220 0.8 > 0.05
SGOT 36. saat 110 £ 51 95 + 115 0.6>0.05
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Grafik 7: Postoperatif enzim diizeyleri
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Grafik 8: Postoperatif CK-MB diizeyleri

Her iki grupta AKZ ve TPS ile enzim seviyeleri arasinda kendi iginde ayn ayn test
edildiginde kristalloid kardiyopleji grubunda AKZ ile élgiilen tiim enzim seviyeleri arasinda
pozitif yonde dogrusal bir iligki vardir.Kristalloid kardiyopleji grubundaki korelasyon
katsayilant ( r ) ayn ayn gosterilmigtir ( Tablo 10) .

1?



[Korelasyon Katsayisi Hesaplanmasi ]
Iki degisken arasinda cizilen grafikler iliskinin derecesi hakkmda genel bir fikir
verirler. Bunun rakamia ifadesi olan korelasyon katsayisi (r ) :
L dxLdy

Jormiilii ile hesaplamr. Paydadaki ifadeler swasi ile x ve y degiskenlerine ait kareler
toplanmm, pay ise c¢arpmimlar toplami olarak bilinir ve her degigkenin kendi grup
ortalamasmdan sapmas: ile y degerinin kendi ortalamasmdan sapmasim ¢arpmak, bu
carpmmlar: biitiin degerler icin yapip toplamak sureti ile yapilr:
n
I (Xi-X ) (Yi-Y)

XYY
Tdedy =EXY-

n

Ancak hichir r degeri bu uzun yoldan hesaplanmamugtir. v degerleri bilgisayar yoluyla
hesaplanmigtr.

Tablo 10 : Kristalloid (1.grup ) ve kan ( 2.grup ) kardiyopleji grubunda AKZ ile enzim
iligkisi

AKZ (1l.grup) AKZ (2 grup )

CK-MB 1, saat {0.29 0.28
CK-MB 6. saat | 0.45 0.30
CK-MB 18. saat {0.71 0.36
CK-MB 36. saat |0.41 0.36
CK 1. saat 0.28 0.27
CK 6.saat 0.29 0.5

CK 18. saat 0.36 0.24
CK 36. saat 0.36 0.05
LDH 1. saat 0.34 0.46
LDH 6. saat 0.24 0.45
LDH 18. saat 0.35 0.56
LDH 36. saat 0.35 0.32
SGOT 1. saat 0.27 0.51
SGOT 6. saat 0.35 0.30
SGOT 18.saat |{0.34 0.15
SGOT 36.saat [0.33 0.18

Enzimle AKZ nin kegisme noktasi r katsayisim géstermektedir.
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Yine her iki grupta TPS’nin enzim iizerine olan etkisi korelasyon testi ile test
edilmigtir Burada da TPS ile enzim seviyeleri arasinda pozitif lineer bir iligki
bulunmustur. TPS arttik¢a enzim seviyeleri de artacaktir Her iki grupta r katsayilan tablo
11°de gosterilmistir. .

Tablo 11: TPS ile enzim seviyesi iligkisi

TPS (1.grup) TPS (2.grup )
CK-MB 1.saat |0.32 0.32
CK-MB 6.saat  [0.41 0.46
CK-MB 18. saat |0.56 0.37
CK-MB 36. saat |0.28 0.35
CK 1. saat 0.32 0.35
CK 6.saat 0.32 0.59
CK 18. saat 0.38 0.55
CK 36. saat 0.39 0.20
LDH 1. saat 0.18 0.15
LDH 6. saat 0.05 0.42
LDH 18.saat  |0.18 0.60
LDH 36.saat  |0.17 0.61
SGOT 1.saat  |0.28 0.55
SGOT 6.saat  [0.31 0.36
SGOT 18.saat |0.23 0.47
SGOT 36.saat |0.13 0.50

Korelasyon katsayisinin izah ise tablo 12°de belirtilmigtir.

Tablo 12: Baginti katsayrsimin anlami *

Bagmnti katsayisi (r) | Anlam

0-0.25 Hig iliski yok ya da cok zayif iliski
0.25-0.50 Zayif - orta derecede iliski
0.50-0.75 iyi derecede iliski

0.75-1.00 Cok iyi derecede iliski

* Bilgisayar Istatistik ve Tip, Hekimler Yayin Birligi, 1995
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7. TARTISMA

Cerrahi esnasinda, Iyi korunmus myokarddan kontraktilite ve komplians agisindan
zarar gdrmemis bir myokard anlagilir. Daha iyi kalp debisi, daha az inotropik destek, aritmi
ve nihayet daha iyi bir klinik seyirdir. Cerrahi prosediir ne kadar basarili olursa olsun, eger
myokard iyi korunamazsa hasta problemsiz bir yogun bakim dénemi gegiremeyecektir. Bu
nedenle son yillarda cerrahi teknik kadar myokard korunmas: iizerinde durulmus ve kan
kardiyoplejisi tekrar giindeme getirilmistir ( 20 ).

Postoperatif erken donemlerde inotropik ajanlarin kullamimast tercih edilmemektedir.
Cinkii bu ajanlar, onarm igin kullamlabilecek enerji depolarm gereksiz bir bigimde
elektromekanik ise yonlendirmekte ve bdylece iskemik veya reperfiizyon hasan daha da
artmaktadir ( 28 ).

Lajos ve arkadaglan; kristalloid, sicak kan ve soguk kan kardiyopleji sonuglarim
kargtlagtirdiklan gahgmada iic grupta da postoperatif destek arasinda istatistiksel olarak
farkhiik gozlememislerdir. Kristalloid kardiyopleji grubunda IABP destegi higbir hastada
gerekmezken, diger iki kan kardiyoplejisi grubundaki 2 hastada IABP destegi gerekmigtir
(29). Bizim ¢ahgmamzda ise kristalloid kardiyopleji grubunda 3, kan kardiyopleji grubunda
2 hastada IABP destegi gerekti.

Bir diger ¢aligmada; kristalloid kardiyopleji ile devamh oksijenlenmis kan
kardiyoplejisi kargilagtirilmis ve kan kardiyoplejisi grubunda hicbir hastada postoperatif
donemde pozitif inotrop ihtiyaci olmazken, kristalloid kardiyopleji grubunda hastalarm
2’sinde orta dozda pozitif inotrop destedi gerekmistir.Bu galigmada higbir hastada IABP
destegi gerekmemigtir ( 30 ). Bizim ¢ahgmamizda kan kardiyoplejisi grubunda sadece 2
hastada postoperatif destek gerekirken kristalloid kardiyopleji grubunda 1 hasta diginda
digerlerinde destek gerekmistir. Istatistiksel olarak anlamh olan ( p < 0.05 ) bu durum,
kristalloid kardiyopleji grubundaki hastalann ciddi iskemik hasara maruz kaldiklarim
gostermektedir.

Demirtag ve arkadaglaninin yaptifi ¢aliymada ise; kristalloid ve kan kardiyoplejisi
karsilagtinlomg, kristalloid kardiyopleji grubunda erken postoperatif destek orant % 13 iken,

kan kardiyoplejisi grubunda bu oran % 10 olarak bulunmugtur ( 31 ). Bizim galigmamizda
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kristalloid kardiyopleji grubunda erken postoperatif destek oram % 93.3 iken, kan
kardiyopleji grubunda bu oran % 6.6 dir.

Eger postoperatif erken dénemde yiiksek doz inotropik destek gerekirse, Buckberg ve

arkadaglant sekonder kan kardiyopleji uygulamasi ile bunun ortadan kaldinlabilecegini
bildirmektedir ( 20 ).

Kutsal ve arkadaglari, postoperatif enzim yiiksekliklerinin, KPB siiresi ve AKZ ile
orantth oldugunu gdstermislerdir ( 32 ). Caliymamizda her iki grupta KPB siiresi ve AKZ
arttikga enzim seviyesi de artmaktadir.

Myokard hasarinin dolayh gostergesi sayiabilecek biyokimyasal parametrelerden
kardiak enzim diizeyleri ele alinirsa; galiymamizda kan kardiyoplejisi, kristalloid kardiyopleji
gubuna gore enzim seviyesi istatistiksel olarak hepsinde anlaml olmasa da diigiiktiir.

Lajos ve arkadaslannin yaptif1 ¢alismada ( 29 ) postoperatif enzim seviyeleri kan ve
kristalloid kardiyopleji gruplan arasinda istatistiksel olarak farklilik g6stermemistir. Ancak
postoperatif enzim seviyeleri kristalloid kardiyopleji grubunda daha yiiksektir.

Bu konu ile ilgili yapilan diZer bir ¢aliymada ( 30 ), yalnizca postoperatif 18. saatte kan
kardiyoplejisi ve kristalloid kardiyopleji grubunda SGOT diizeyleri ortalamalar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.Diger enzimlerin seviyeleri kan kardiyoplejisi
grubunda diisiikk olmasina ragmen, istatistiksel olarak farkli bulunmamistr. Bizim
caliymamizda 18. saat SGOT seviyesi ortalamalan arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
bulunmamgtir.

Demirtag ve arkadaglan ise ( 31 ); kristalloid ve kan kardiyopleji grubunda enzim
seviyeleri ortalamalan arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulmamuslardir.

Son zamanlarda iizerinde ¢ok sik durulan ve myokard hasannin en duyarh ve en
spesifik gostergesi sayilan Cardiac troponin T ( Tnt ) galigmasidir ( 32, 33 ). Troponin total
myofibril proteininin yaklagtk % 10’unu olusturan diizenleyici bir proteindir. Troponin;
troponin C ( Kalsiyum baglayan ), troponin I ( magnezyum inhibitérii ) ve troponin T diye
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ii¢ grupta incelenmektedir. Troponin T ince flamanlar iizerinde lokalize olmugtur ve
molekiil agirh@ 86.000 daltondur. Troponin T, troponin kompleksinin aktin ve
tropomyosine baZlanmast ve bu kompleksin fonksiyonu igin gereklidir.Kardiak hasarda
troponinin biyokimyasal olarak tayin edilen degerinde artiy olmaktadir.

Lockerman ve arkadaglan, koroner bypass operasyonlarnndan sonra, MI bulgusu
olmayan hastalarda yaptiklan ¢aliymalarda CK ve CK-MB diizeylerini yiiksek bulmuslar ve
bu yiiksekligin, aort klempi kaldinldiktan sonra olugan ventrikiiler fibrilasyonun siiresi ile
orantth oldufunu tespit etmiglerdir ( 34 ). Caliymamuzda kan kardiyoplejisi uygulanan
hastalarda ikisi diginda aort klempi kalktiktan sonra birkag dakika iginde fibrilasyon olmadan
spontan siniis ritmi gozlenmigtir. Kristalloid kardiyopleji grubunda ise spontan sinis ritmi
higbir hastada gozlenmemigtir.Fibrilasyon kardiak hasan artiracaktir ( 34 ).

Cabgmamizda kan kardiyoplejisi grubunda MI gegiren hasta sayist 2, kristalloid
kardiyopleji grubunda ise yoktur. Bu hastalar kan kardiyoplejisi grubundaki hastalarn

kardiak performansi en diigiik olantarndir.

Her iki hasta grubunda ciddi bir aritmi gézlenmemistir.
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8. SONUC

Klinik ¢aligmamizdan ¢tkan sonuglan su sekilde siralayabiliriz:

1.Kan kardiyoplejisi postoperatif destek ihtiyacimi azaltmaktadir,

2.Postoperatif enzim seviyeleri ile, KPB siiresi ve AKZ arasinda pozitif dogrusal bir
iligki vardir,

3.Postoperatif enzim seviyeleri; kan kardiyoplejisi grubunda kristalloid kardiyopleji
grubuna goére daha diisiiktiir ( hepst istatistiksel olarak farklilik gostermese de ). Bu da kan
kardiyoplejisi grubunda hem daha iyi myokard korunmas: saglanmasiyla, hem de
hipoterminin  zararh etkilerinden korunan bu hastalarda daha fizyolojik bir KPB ve organ
perflizyonu elde edilmesiyle agiklanabilir,

4Kan kardiyoplejisi grubunda aort klempi kalktiktan sonra fibrilasyon olmadan
spontan siniis ritm oram % 90 iken, bu oran kristalloid kardiyopleji grubunda % 0’ dir.
Her iki hasta grubunda ciddi ritm problemi olmammgtir.

Bu ¢aligma klinik ve biyokimyasal parametreler dikkate alindigimda; kan kardiyoplejisi

uygulamasinin daha iyi bir myokard korumasi saglamada etkin bir yontem oldugunu
gostermektedir.
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9. OZET

Koroner bypass operasyonu uygulanan 30 hasta iki gruba aynlarak kristalloid ve kan
kardiyoplejisi grubu olugturuldu Kan kardiyoplejisi ve kristalloid kardiyoplejinin  myokard
korunmasindaki yeri enzim seviyesinde aragtinldi. Ayrnica KPB siirest ve AKZ ile  enzim
seviyesi iligkisi ortaya konulmaya g¢ahgildiKristalloid ( grup 1) ve kan ( grup 2 )
kardiyoplejisinde hasta bagina distal anastomoz sayist sirastyla, 2.4 + 0.6 ve 2.4 £ 0.7 idi.
Her iki grup da homojen hale getirildi Kristalloid ve kan kardiyoplejisi aort kokiinden
verildi. Hastalar 30 ° C’ye kadar sogutuldu. Degerlendirmede agagidaki parametreler dikkate
ahindr:

1. Postoperatif pozitif inotrop ve IABP destegi

2. Postoperatif CK-MB, LDH, CK ve SGOT enzim seviyeleri

3. EKG degisiklikleri

4. Krosklemp kalktiktan sonra spontan siniis ritmine doniis

Kan kardiyopleji grubunda hasarla ilgili daha diigiik enzim degerleri elde edildi.

Birinci grupta 3 ( % 20 ), ikinci grupta 2 ( % 13.3 ) hastada postoperatif erken dénemde
IABP destegi gerekti. Yine 1.grupta 14 hastada ( % 93.3 ), 2.grupta 1 ( % 6.6 ) hastada
postoperatif pozitif inotrop ihtiyaci oldu.lkinci grupta 2 hasta ( % 13.3 ) MI gegirdi Her iki
grupta ciddi ritm problemi go6zlenmedi Kristalloid kardiyopleji grubunda krosklemp
kalktiktan sonra fibrilasyon gozlenirken, kan kardiyoplejisi grubunda sadece 2 hastada
fibrilasyon gozlendi ve defibrile edildi.Bu grupta 13 hastada spontan siniis ritmi déndi. Her
iki grupta enzim seviyeleri ile KPB siiresi ve AKZ zamam arasinda pozitif dogrusal bir iligki
farkedildi

Sonuglar, kan kardiyoplejisi ile daha iyi bir myokardial koruma saglanabilecegini
dustindiirmektedir. Kan kardiyoplejisinin iyi klinik sonuglar ve disiik enzim seviyeleri ile
myokard korunmasinin giivenilir alternatif bir yolu oldugunu séyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Kardiyopleji, Myokard korunmas:
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10. SUMMARY

Background:Comparison of cardioprotection with crystalloid and cardioplegia in
CABG patients and corelation of between CPB time & enzyme values

Methots and Results: 30 patients scheduled for elective coronary artery bypass
grafting (CABG) were randomly allocated to two groups for myocardial preservation.
Crystalloid cardioplegia ( group 1 ), blood cardioplegia ( group 2 ). In group 1, 2.4 £ 0.6
distal anastomoses per patient were performed. In the next group ( group 2 ), the number of
distal anastomoses was 2.4 + 0.7. The demographic profiles were identical.

Crystalloid and blood cardioplegia were delivered through the aortic root
intermittently. The patient temperature was kept at 30 ° C. The study ptotocol comprised
recording of the following parameters: I.Postoperatively positive inotropic and IABP
support 2. Postoperatively CK-MB, LDH, SGOT and CK enzyme studies 3. ECG changes
( thythm disturbances ) 4. Spontaneous sinus rhythm ( after removing cross-clamp ).
Postoperatively, the blood cardioplegia group had lower CK-MB values. P values of 1st
hour, 6th hour, 18th hour and 36th hour were 0.03, 0.01, 0.01, 0.01 respectively ( using t
test ). This group had lower LDH,CK and SGOT enzyme values. Three patients ( 20 % )
in the group 1 and two patients ( 13.3 % ) group 2 needed IABP support in the early
postoperative period. 14 patients ( 93.3 % ) in the group 1 and one patient ( 6.6 % ) in the
group 2 needed positive inotropic support. 2 patients ( 13.3 % ) in the group 2 suffered
postoperative myocardial infarction. There were no rhythm disturbances in both groups.13
patients in the grup 2 did not receive any electric counter shock, in the other group all
patients received electric counter shock (after removing cross-clamp ).

The cross-clamping and cardiopulmonary bypass time were found correlated with
enzyme levels. This might indicate that there was an interaction on between the cross-
clamping -cardiopulmonary bypass time and enzyme levels.CPB and cross-clamping time
demonsrated a positive correlation with enzyme levels (1> r>0).

Conclusions: The results in this study suggest that better myocardial protection may
be thought to occur by blood cardiopegia. We can say that blood cardiopegia is a safe
alternative way of myocardial protection with good clinical results and lower enzyme

levels.

Key words: e Cardioplegia ® myocardial protection

a0



11. KAYNAKLAR

1. Cooley DA, Reul GJ, Wukasch OC: Ischemic contracture of the heart ‘ stone heart ‘ : 1972:
Amer J. Cardiol 29:571-573 )
2. Utley J, Carlison EL, Hofmann JIE, et al: Total and regional blood flow measurement with 25,
9u and filtered 1-10u diameter microspheres and antipyrine.1974: Circ res 34:391
3. Follette DM, Steed DL, Foglia RP, et al: Advantages of intermittent blood cardioplegia over
intermittent ischemia during prolonged hypothermic aortic clamping. 1978: Cardiovasc surg
58:1-200

. Bozer A.Yiiksel Kalp hastaliklar: ve cerrahi tedavisi.l.baski. Ankara: 1985:132

. Buckberg G. D, Brazier J.R, Nelson R.L: Studies of the effects of hypothermiaon regional
myocardial blood flow and metabolism during cardiopulmonary bypass. 1. The adequately
perfused beating, fibrillating, and arrested heart. J Thorac Cardiovasc Surg 73: 87, 1977.

6. Alayunt EA: Myokard korunmasinda’ Warm Induction ‘uygulamasinin postoperatif donemde
ventrikiil performanst iizerine etkisi. Uzmanlik tezi. Ege Universitesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Anabilim Dali. Bornova, 1991.

7. Corno FA, Bethencourt DM, Laks H, et al:Myocardial protection in the neonatal heart :
1987:J.Thorac Cardiovasc Surg 93: 163

8. Kempsford LD Hearse DJ:Protection of the immature heart:1990:J Thorac Cardiovasc surg
99: 269

9. Julia P,Young HH, Buckberg GD,et al:Studies of myocardial protection in immature
heart:1990:J Thorac Cardiovasc Surg 100: 88

10.Philip H Kay:Techniques in Extracorporeal Circulation.Third ed UK:Butterwart-
Heineann, 1992: 96

11. Eugene Braunwald. Heart Disease. 4th ed. USA:WB Saunders,1992:1218-1219

12.William A. Baumgartner.The Johns Hopkins manual of Cardiac Surgical Care. 1.st ed USA:
Copright, 1994:146

13.Peyton RB, Van Tright, Pellam GLet al:Improved tolerance to ischemia in hypertrophied
myocardium by pre ischemic enhancement adenosine triphosphate: 1982:J Thorac Cardiovasc
Surg 84:11-15

14.Kevin H.Teoh ,George T. Christakis,Wt al: Accelerated myocardial metabolic recovery with
terminal warm blood cardioplegia : 1986:J Thorac Cardiovasc .Surg 91:888-895

15.Allen BS, Okamato F, Buckberg GD, et al:Studies of controlled reperfusion after ischemia
12 Reperfusate conditions:Consideration of reperfusate duration vs dose on regional
functional, biochemical and histochemical recovery:1986: J Thorac Cardiovasc Surg 92 ( 3
):594-604

16.0Okamato F, Allen BS, Buckberg GD, Bugyi H, Leaf J: Studies of controlled reperfusion after
ischemia:1986: J Thorac Cardiovasc Surg 92:613-620

17.Foglia RP, Steed DL, Follet DM et al:latrogenic myocardial edema with potassium
cardioplegia :1979: J Thorac Cardiovasc Surg 78 (2 ): 217-222

18.Samuel V.Lichtenstein, Kassam A. Ashe, Haysam EL dalati, Anthony Panos : Warm heart
surgery:1991: J Thorac Cardiovasc Surg 100: 269-274

19.Martin DR, Scott DF, Downer GL, Belzer FO : Primary cause of unsuccessful liver and heart
preservation :Cold sensitivity of ATP-ase system :1972:Ann Surg 175: 111

20.Buckberg GD: Myocardial protection during adult cardiac operations. Glenn’s thoracic and
cardiovascular surgery .5th ed.editor, Arthur E.Baue.Prentise Hall. 1991,p 1417-1441

21.Robicsek F: Biochemical termination of sustained fibrillation occurring after artificially
induced ischemic arrest : 1984: J Thorac Cardiovasc Surg 87 (1 ): 143

22.Fabiani JM , Carpentier AF: Comparative evaluation of retrograd cardioplegia through the
coronary siniis and the right atrium: 1983:Circulation 68 (3 ): 251

23.Menashe P, Kural S, Fauchet M,et al:Retrograd coronary siniis perfusion. A safe alternative
Jor ensuring cardioplegic delivery in aortic valve surgery:1982: Ann Thorac Surg 34: 647

24.Drinkwater DC, Laks H, Buckberg GD: A new simplified method of optimizing cardioplegia
delivery without right heart isolation : 1990: J Thorac Cardiovasc Surg 100: 56

W

41



25.8aylam A, Aytag¢ A.Andag¢ O, Tuncer I ve ark:Koroner arter cerrahisinde myokard
korunmaswin retrograd olarak koroner siniisten soguk perfiizyon ile saglanmas: ( Deneysel
galisma ):1981: Hacettepe Tip/ Cerahi Biilteni 14: 379

26.Buckberg GD: Antegrad cardioplegia, retrograd cardioplegia, or both?: 1988: Ann Thorac
Surg 45:589Ko W, Krieger KH: A historical perspective to current review of myocardial
protection in cardiac protection:1993:Surgery, Gynecology & Obstetrics 5:529-43

27.Bhyana JN, Kalmbach T, Booth FVM, Mentzer RM,Schimert G:Combined antegrad / retrograd
cardioplegia for myocardial protection:1989: J Thorac Cardiovasc Surg 98:956

28.Lazar HL, Buckberg GD, Foglia RP,et al:Detrimental effects of premature use of inotropic
drugs to discontinue cardiopulmonary bypass. J Thorac Cardiovasc Surg 82: 18,1981.

29.Lajos TZ, Espercon CC: Comparison of cold versus warm cardioplgia crystalloid antegrade or
retrograde blood:1993:Circ 5:11344-9

30.Bilal MS.Antegrad / retrograd devamli oksijenlenmis sicak kan kardiyoplejisinin myokard
korunmasindaki yeri ( Uzmanlik tezi ).Istanbul:1. U Kardiyoloji Enstitisii, 1992

31.Demirtag M, Dagsali S, Tarcan S, Sungu U:Is continuous normotermic blood cardioplegia
really a practical way of myocardial preservation ? comparison with intermittent cold
crystalloid cardioplegia:1993:J Thorac and cardiovasc surg 5:284-9

32 Kutsal A, Saydam GS, Yiicel D, et al:Changes in the serum levels of CK-MB, LDH,
LDH,,SGOT and myoglobin due to cardiac surgery:1991:J cardiovasc surg 32:516

33.Hake U, Schmid Fx:Troponin T-a reliable marker of perioperative myocardial infarction
?2:1993:European J.Cardiothorac Surg 12:628-33

34.Lockerman ZS, Rose DM, Cunningham JN, et al:Reperfusion ventricular fibrillation during
coronary artery bypass operations and its association with postoperative enzyme
release:1987:J Thorac Cardiovasc Surg 93:247

47



