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OZET

Yiicel M, Koroner Bypass Cerrahisinde Antegrad Kardiyopleji ve Retrograd +
Antegrad Kardiyopleji Verilen Hastalarda Sol Ventrikiill Fonksiyonlarindaki
Degisikliklerin Doku Doppler Ekokardiyografi ile Degerlendirilmesi. Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Tezi. Zonguldak
2013.

Kalp cerrahisinin tarihsel gelisiminde tizerinde en ¢ok durulan ve halen de arastirilmaya
devam edilen konu myokardial korumadir. Giliniimiizde acik kalp cerrahisinin gelisiminde
cerrahi deneyimin yani sira kardiyopulmoner bypass (CPB) ve myokard koruma
tekniklerindeki ilerlemelerin biiyiik rolii vardir. Yiiksek risk tasiyan operasyonlarin siklig1 da
giderek artmaktadir. Acil, reoperasyon ve sol ventrikiil disfonksiyonu gibi yiiksek risk
tastyan olgu grubunda myokard korumasindaki yetersizlikler 6nemli mortalite ve morbidite
sebebi olabilmektedir. Bu nedenle giiniimiizde halen myokard koruma tekniklerini ve
yontemlerini gelistirmek amaciyla ¢alismalar yapilmaktadir.

Bu c¢alismamizda orta ve iyi ventrikiil fonksiyonlarina sahip Koroner Bypass cerrahisi
geciren olgularda myokard korumasina yoénelik antegrad ve antegrad + retrograd devamli
oksijenlenmis soguk kan kardiyoplejisi uygulamalarimin doku doppler ekokardiyografisi ile
degerlendirilmesi ve karsilastirilmasini amacladik.

Caligmaya dahil edilen olgulara kardiyopulmoner bypass dncesi donemde ve sonrasi 1. hafta
ve 1. ayda yapilan doku doppler ekokardiyografik degerlendirmede sol ventrikiil diyastol ve
sistol voliimleri ve bu degerler kullanilarak ejeksiyon fraksiyonu 6l¢iimii, isovoliimetrik
kontraksiyon zamam (IVCT), isovoliimetrik relaksasyon zamani (IVRT), ejeksiyon zamam
(ET), mitral kapak diastolik akim dalgalar1 (E dalgasi, A dalgasi, E/A oram, EDT), miyokard
performans indeksine bakildi. Ayrica doku Doppler ekokardiyografi yontemi kullanilarak
mitral anniiler dalgalar iki bolgeden (sol ventrikiil lateral ve septal) ve her bolgenin bazal ve
annuler segmentlerinden erken diastolik (Em), ge¢ diastolik (Am), mitral anuler pik sistolik
(Sm) dalgalarina bakildi. Mitral akim erken diyastolik hizinin (E), miyokardiyal segmentler
ve mitral annuluslardan elde edilen erken diyastolik hiza oram (E/Em) her bolge ve segment
icin ayr1 ayr1 hesaplandi.

Bu ¢alisma B.E.U. Uygulama ve Arastirma hastanesinde Koroner arter hastaligi nedeniyle
CABG operasyon karari alinarak yatirilan 40 olgu iizerinde yapildi. Yatirilan 40 hastanmn
tlimiiniin preoperatif donemde doku doppler ekokardiyografisi yapildi. Yatirilan olgulardan
uygun olan 20 olguya antegrad kardiyopleji, diger 20 olguya ise antegrad ve retrograd



kardiyopleji verilerek postoperatif 1. haftada ve 1. ayda tekrar doku doppler
ekokardiyografisi yapilarak elde edilen veriler karsilagtirildi.

Operasyon Oncesi ve operasyon sonrasi 1. ve 4. hafta ¢ekilen doku doppler ekokardiyografi
degerleri her iki olgu grubu arasinda karsilastirildiginda global sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 gosteren transmitral erken diyastolik velosite (E), E/A orani, Ejeksiyon
fraksiyonu (EF), isovolumik relaksasyon zamani (IVRT), isovolumik kontraksiyon zamani
(IVCT), myokard performans indexi (MPI), Transmitral ge¢ diyastolik velositede (A), E
dalgas1 deselerasyon zamani (EDT), ejeksiyon zamani (ET) degerlerinde istatiksel agidan
anlaml fark gézlenmezken (p>0.01), her iki olgu grubunun zaman igerisindeki degisimleri
anlaml saptandi. Her iki olgu grubununda operasyon sonrasi doku doppler degerlendirilmesi
ile alinan Olgtimlerinde operasyon oncesi donemle karsilastirildiginda E, E/A, EF, IVRT,
IVCT, MPI degerlerinde istatiksel olarak anlamli artma saptanmigken( sirasiyla p<0,001,
p<0,001, p<0.001, p<0.001,p<0.001) A, EDT, ET ol¢iimlerinde istatiksel olarak anlamli
azalma gozlenmistir (sirastyla p=0,030, p<0,001, p<0.001).

Her iki olgu grubunun doku doppler teknigi ile yapilan segmenter analizinde Em/Am
degerlerinde postoperatif donemde istatistiksel olarak anlamli azalma go6zlendi (p=0,01).
Hastalarin Sm  degerlerinde anlamh degisme go6zlenmedi (p=0,280). Bu degisimler
miyokardiyal duvarin 6l¢iim yapilan her boélgesinde (septumun bazali ve annuliisii, lateralin
bazali ve annuliisii) benzer sekildeydi. Incelenen tiim doku doppler segmentlerinde postoperatif
donemde 7. ve 30 giinler kendi aralarinda karsilastirildiginda alinan dl¢tim degerleri istatiksel
agidan anlamli saptanmadi.

Sonug olarak calismamizda koroner bypass operasyonu ile saglanan revaskiilarizasyonun
kalbin sistolik, diyastolik fonksiyonlari, sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve iletim sistemi tizerine
olumlu etkileri vardir. Ancak sadece antegrad kardiyopleji uygulanan olgu grubu ile antegrad
ve retrograd kardiyoplejinin kombine uygulandigi olgu grubu arasinda bu iki kardiyopleji
seklinin kalbin sistolik, diyastolik, iletim sistemi ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine olan
etkisi Doku Doppler Ekokardiyografi ile incelendiginde istatiksel olarak fark

saptanmamistir.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter by-pass greft (KABG), Doppler ekokardiyografi



ABSTRACT

Yucel M, Left Ventricle Functions Evaluated With Tissue Doppler Echocardiography
(TDE) After Antegrad and Antegrade Combined With Retrograde Cardioplegia
Administration In Coronary Artery Bypass Graft (CABG) Procedure, Zonguldak
Biilent Ecevit University Faculty of Medicine Department of Cardiovascular Surgery,
Thesis. Zonguldak 2013.

In the course of the historical development of cardiovascular surgery, myocardial protection
remains the most dwelled on subject. In comparison to the past, improvement of open heart
surgery depends on not only growing surgical experience but also advancements in Coronary
Artery Bypass Graft (CABG) techniques and myocardial protection techniques. The
frequency of high-risk operations is increasing day by day. Inefficacy of myocardial
protection in high-risk patient groups (emergency, re-operation, left ventricle dysfunction)
can be a significant cause of mortality and morbidity. Therefore clinical trials are still
designed to improve myocardial protection techniques and approaches.

In our study, we aimed to evaluate and compare whether antegrade and antegrade combined
with retrograde continuous infusion of cold oxygenated blood cardioplegia in order to obtain
myocardial protection in patients underwent coronary artery bypass graft surgery with fair
and good ventricle function by the use of tissue doppler echocardiography.

Tissue Doppler Echocardiography was performed on pre-operative period, post-operative
first week and post-operative first month on patients enrolled in the study. In keeping with
modified Simpson's rule, left ventricular diastolic and systolic volume, ejection fraction,
isovolumic contraction time(ICT), isovolumic relaxation time(IVRT), ejection time(ET),
mitral valve diastolic flow waves(E wave, A wave, E/A,EDT) and myocardial performance
index were evaluated. In addition, mitral annular velocity assessed by Doppler tissue
imaging at different sites of the left ventricle(lateral and septal ); and early diastolic (Em),
late diastolic (Am) and Mitral annular peak systolic velocity (Sm) from basal and annular
segments of each region were evaluated. The ratio between mitral inflow early diastolic
velocity(E) and early diastolic velocity obtained from myocardial segments and mitral
annulus was calculated separately for each region and segment.

This study was performed on 40 patients undergoing coronary artery bypass graft (CABG)
procedure due to coronary artery disease in Zonguldak Biilent Ecevit University Practice
And Research Hospital. Tissue Doppler Echocardiography (TDE) was performed on all 40
patients preoperatively. Patients divided in to two groups: 20 patients receiving only

antegrade cardioplegia and 20 patients receiving antegrade cardioplegia and retrograde

Vi



cardioplegia. Tissue Doppler Echocardiography (TDE) was performed at first week and first
month post-operatively. The data obtained were compared.

Preoperative, postoperative 1st week and postoperative 1st month Tissue Doppler
Echocardiography results were compared amongst the two patient groups. Although,
transmitral early diastolic velocity (E), as an indicator of global systolic and diastolic
functions, E/A rate, ejection fraction (EF), isovolumic relaxation time (IVRT), isovolumic
contraction time(ICT), myocardial performance index (MPI), transmitral late diastolic
velocity (A), E-wave deceleration time (EDT) and ejection time(ET) assessments were not
statistically significant between two groups(p>0.01); changes over time were statistically
significant in both groups of patients. When preoperative results were compared with
postoperative Tissue Doppler Echocardiography results; there was no statistically significant
increase in E, E/A, EF, IVRT, ICT and MPI (p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001; respectively), however, there was a statistically significant decrease in A, EDT and
ET (p=0.030, p<0.001, p<0.001; respectively).

According to the segmental analysis performed by tissue doppler technique, there was a
statistically significant decrease in postoperative Em/Am values (p=0.01). However, there
was no statistically significant changing in Sm values (p=0.280). These changes were similar
in every assessed region of myocardial wall (basal and annulus of septum; basal and annulus
of lateral). Amongst all assessed segments, there was no statistically significant difference in
postoperative 7th day compared with postoperative 30th day in terms of evaluated values.

As a result of our study, we found that revascularization provided with Coronary Artery
Bypass Graft (CABG) Procedure has favorable effects on systolic and diastolic functions of
heart, left ventricle functions and transmission system. However, in between two
groups(patient group receiving only antegrade cardioplegia versus patient group receiving
antegrade cardioplegia and retrograde cardioplegia), there was no statistically significant
difference in terms of favorable effects on systolic and diastolic functions of heart, left

ventricle functions and transmission system.

Key Words: Coronary Artery Bypass Graft (CABG), Doppler Echocardiography
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1. GIRIS VE AMAC

Acik kalp cerrahisinde, cerrahi tekniklerle beraber miyokardiyal koruma yontemleri
de devaml gelismektedir. Kardiyopulmoner baypas (KPB) sirasinda meydana gelen
miyokardiyal hasar1 en aza indirmek halen giliniimiizde arastirilan en Onemli
konulardan biridir. Miyokardiyal koruma ydntemleri {izerine yapilan g¢alismalar
sayesinde, kardiyoplejik soliisyonlarin igerikleri, uygulama ydntemlerinin
gelistirilmesi, sistemik ve topikal hipoterminin katkilariyla gilinlimiizde daha iyi
sonuclar elde edilmektedir (1).

Koroner arter hastaliginda ventrikiillerin global fonksiyonlarimi gosteren
Olciimler heniiz degismeden bolgesel degisimler ortaya ¢ikabileceginden sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarin bdlgesel olarak incelenmesi onem tasir. Iskemik kalp
hastaliginda bolgesel duvar hareket bozuklugu olusur ve her iki fonksiyon birlikte
bozulmakla birlikte diyastolik fonksiyonlarda daha 6nce bir bozulma goriiliir (2,3).
Koroner arter bypass grefti (KABGQG) ile reperfiizyon saglanmasi global ve bolgesel
fonksiyonlar1 diizeltebilmektedir (4,5).

Ventrikiillerin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmnin degerlendirilmesi
ckokardiyografinin temel amaglarmmdan biridir. Bugiine kadar bdlgesel sistolik
fonksiyon, sinirli olarak kalitatif ve semikantitatif olarak duvar hareket analizi (M-
Mod ckokardiyografi, iki boyutlu ekokardiyografi) ile yapiliyordu (6). Detayli
kantitatif degerlendirme ise bolgesel duvar kalinlasmasina dayaniyordu. Bolgesel
diyastolik fonksiyonu degerlendirmek ise olanaksizdi, ancak global olarak
degerlendirilebiliyordu (7,8). Son zamanlarda diger tiim tip alanlarinda oldugu gibi
ekokardiyografide de onemli ilerlemeler kaydedilmis, yeni teknikler gelistirilmistir.
Doku Doppler ekokardiyografi de son zamanlarda kullanima giren, olduk¢a yeni ve
popiiler bir ekokardiyografik tekniktir. Rutin klinik uygulamada heniiz fazlaca
kullanilmasa da ventrikiillerin global veya bdlgesel, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde kullanilabilecek bir tekniktir.

Caligmamizda; koroner arter hastaligi olan olgularda iskeminin miyokardiyal
fonksiyonlar iizerine yaptig1 etkilerin preoperatif ve postoperatif dénemde DDI ile
incelemesi ve KABG operasyonunun bu fonksiyonlar iizerine erken doénemdeki

(postoperatif 1. hafta ve 1. ay) etkilerinin arastirilmast amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Koroner Bypass Cerrahisi ve Kardiyopulmoner Bypass

Koroner arter "bypass" greft cerrahisi tiim diinyada erigkinler arasinda en sik
uygulanan kardiyak cerrahi islemlerdendir. Koroner dolasimi iyilestirmeye yonelik
ilk kardiyak girisimler 1940’11 yillara dayanmaktadir. Kanada’li cerrah Vineberg
1946°da ITA’y1 miyokard iginde actigi tiinele anastomoz etti. 1961 yilinda Goetz sag
ITA - sag koroner arter anastomozunu yapti (9). Daha sonra Kolessov sol torakotomi
ile sol ITA’y1, sol 6n inen artere (LAD) anastomoz etti (10). Bu yillardan giiniimiize
kadar, kardiyak operasyon yapilan merkezlerin ve yapilan operasyonlarin sayisi hizla
artmistir.

Kalp cerrahisi swasinda cerrahi tekniklerin basariyla uygulanabilmesi,
genellikle sahanin kansiz ve hareketsiz olmasini gerektirir. Kalbin pompalama ve
akcigerlerin solunum fonksiyonunu gegici olarak iistlenen cihaza kalp akciger
makinasi denir. Kalp ve akcigerlerin devre dis1 birakildigi ve dolagimin kalp akciger
makinasiyla siirdiiriildiigii bu duruma ekstrakorporeal dolagim, yapilan isleme ise
kardiyopulmoner "bypass" denir. Kardiyopulmoner "bypass" ve ekstrakorporeal
dolasim, acik kalp cerrahisinin yanisira bazi intrakranial ameliyatlarda, kan degisimi
uygulamalarinda (eritroblastosis fetalis), pulmoner embolektomide, akciger,
karaciger, bobrek gibi organ transplantasyonlarinda, vena kavanin rezeksiyonu
sirasinda, donma nedeniyle hastanin isitilmasinda ve kemoterapoétiklerin verilmesi
sirasinda izole ekstremite perflizyonunda da kullanilabilen bir yontemdir (11).

Kardiyopulmoner "bypass"ta ana prensip olgudan alinan kanin bir rezervuara
toplanmasi, 1sitilip-sogutulmasi ve oksijenize edilip bir filtreden gecirilerek tekrar
olguya geri dondiiriilmesidir.

Kalp akciger makinasinin temel bilesenleri sunlardir:

- Kalpten veya biiylik venlerden kan1 toplayan vendz kaniiller,

- Cerrahi sahadaki kanin aspire edilmesini ve bu kanin yeniden sisteme
kazandirilmasmi saglayan emici bir sistem (suction),

- Kalp odalarindaki kanin bosalmasimi ve kalbin dekomprese edilmesini

saglayan bir diger emici sistem (ven),



- Venoz kaniillerden ve diger emici sistemlerden gelen kanm toplandigi bir
vendz rezervuar,

- Kanin oksijenlenmesini saglayacak bir oksijenator,

- Kanin sogutulup 1sinmasin1 saglayan bir 1s1 degistirici makina,

- Kalbin pompa islevini iistlenecek bir pompa,

- Sisteme karigma olasilig1 olan partikiillerin temizlendigi arteryel filtre
sistemi,

- Oksijenlenmis ve filtre edilmis kani hastanin arteriyel sistemine ileten
arteriyel kantiller,

- Sistem isleyisinin ve kaniil basinglarmin izlenebildigi bir monitor
sisteminden olusur.

Kalp akciger makinasi, bu ana yapilar yaninda bir¢cok yardimci sistemleri de
kapsar. Sistemde kan 6rnekleri alinabilmesi ve bazi ilaglarin verilebilmesini saglayan
cesitli hatlar mevcuttur. Birgok merkezde kardiyopleji uygulamalarinda, yani kalbin
durdurulmasmi saglayan soliisyonun hazirlanmasi ve verilmesinde kalp akciger
makinasindan yararlanilmaktadir. Ayrica cerrahi sahadan gekilen diliie kandaki kan
elemanlarinin yikanip konsantre edilmesi ve bir filtreden gegirilerek olguya geri
verilmesini saglayan bazi sistemler (cell saver sistemi) de kalp akciger makinasi
bilesenleri arasinda sayilabilir (11). Bu sistem ve bilesenleri genellikle polikarbonat,
polietilen, paslanmaz celik, titanyum, polivinilklorid, teflon, silikon ve poliiiretan
gibi toksisite, mutajenite ve immiinojenitesi az olan biyolojik doku ve sivilarla
kismen uyumlu materyallerden imal edilmektedir. Kanin yabanci yiizeylerle temasi
esnasinda meydana gelen tiirbiilans, staz ve kanda olusturdugu kimyasal etkiler en
aza indirilmistir.

Kardiyopulmoner bypass sirasinda basta santral sinir sistemi ile kalp olmak
iizere organlarin metabolik gereksinimlerini azaltmak i¢in sistemik hipotermi
uygulanmasi ve operasyon sonunda ise olgunun tekrar 1sitilmasi gerekmektedir. Bu is
icin genellikle devreye eklenen ayr1 bir cihaz kullanilir. Bu cihazlar paslanmaz gelik,
aliiminyum veya propilenden yapilmistir. Oksijenator ile kurulan baglantilari yoluyla
kanin sogutulmasi veya isitilmasi gergeklestirilir. Cihazlarin kazan kisminda 1sis1
degistirilen su, borularla bu bdlime iletilir. Is1 degistiriciler, kan sicakliginin

artmasiyla gazlarm kanda eriyebilirliginin azalmasi nedeniyle genellikle gaz degisim



initesinin proksimalinde yer alirlar. Bdylece tekrar i1sinma sirasinda meydana
gelebilecek gaz mikroembolileri engellenmis olur. Sogutma ve i1sinma sirasinda
olgunun 1s1s1, en sik rektal ve nazofarengeal bolgeden Slgiiliir. Nazofarengeal proplar
daha ¢ok beyin, rektal proplar ise daha ¢ok viicut 1sisin1 yansitir. Nazofarengeal 1s1
kalbe yakinligindan dolay1 topikal soliisyonlardan etkilenir. Bunun diginda mesane
icinden veya timpanik bolgeden de 1s1 monitorizasyonu miimkiindiir. Is1 degistiriciler
ile yetigkinlerde 30- 37 °C arasinda dakikada 0,7-1,5 °C dislis saglanabilir. Is1
distiikge soguma hizi da yavaglar. Isinma fazinda ise dakikada 1s1, 0,2-0,5 °C
arttirillabilir. Isitma esnasinda kazan 1sis1 42 °C’yi asmamalidir. Arter ile ven
arasidaki 1s1 farki eriskinlerde 12 °C’yi, pediatrik olgularda 8 °C’yi asarsa proteinler
denatiire olur, eritrositlerin sivi absorbe etmesi ile hemoliz artar ve mikroemboliler
olusabilir (11).

Olgularin sogutulmasinda lokal ve merkezi sogutma olmak iizere iki yontem
uygulanir. Lokal sogutma homojen sogutma saglar fakat soguma hizindan dolay1
ventrikiiler fibrilasyon (VF) riski fazladir. Kardiyopulmoner "bypass'ta merkezi
sogutma daha etkin olup bolgeler arasinda daha biiytik 1s1 gradiyenti olusturur. Kalp,
bobrek gibi kiiciik organlar daha hizli, iskelet kas1 gibi daha genis yiizeyli ve hacimli
organlar ise daha yavas sogur ve 1sinirlar. Olguya yerlestirilen timpanik ve dzefageal
proplar merkezi sicaklig1 yansitirken, rektum ve mesane periferdeki doku sicakligini
daha iyi yansitmaktadir. Bu yiizden 1sinma ve sogutma fazinda timpanik ve 6zefageal
proplar bu merkezi 1sidan ¢abuk etkilenirler.

Derin hipotermik sirkulatuar arrest pompada viicut isisinin 20 °C altma
distiriiliip dolasimin gegici olarak tamamen durduruldugu tekniktir. Bu teknik arkus
aortay1 ilgilendiren torasik aort lezyonlarinda, pulmoner trombektomide, bazi
konjenital patolojilerin diizeltilmesinde ve beyin cerrahisinde intraserebral anevrizma
tamirinde kullanilir. Olgu femoral ya da aksiller yoldan kaniile edilip sogutularak
aortaya klemp konmadan kardiyak cerrahi prosediirler yapilabilir. Bu teknigin
etkinligi i¢in elektroensefalogram ile kontrol gereklidir. Olgu sogutulurken perfiizat
ile olgu arasindaki 1s1 farkinin 10 °C’yi gegmemesi gereklidir (11).

Kardiyopulmoner "bypass" sirasinda olusturulacak  hipotermi kan
viskozitesini arttirir ve mikrovaskiiler yatakta dolasim bozulabilir. Bu durumun

onlenmesi i¢in hemodiliisyon uygulanmalidir. Kapiller sirkiilasyonun etkin sekilde



devam etmesi, KPB devresine uygun sivi ilavesi ile viskozitenin azaltilmasiyla
saglanir. Segilecek bu sivi kan ile ayni ozmolaritede olmalidir. Eger hipoosmolar
olursa hemoliz ve interstisyuma sivi kagisi; hiperosmolar olursa damar i¢i voliim
yiklenmesine neden olabilir. Bu soliisyonlar genelde kan icermez ve komplike
olmayan vakalarda en sik kullanilan prime soliisyonu %5 Dextrozlu Ringer Laktattir.
Sadece kan ile hazirlanmis soliisyonlarda bazi kan reaksiyonlari ve sok tablosu
gortlebilir.

Hemodiliisyonun bir diger yarar1 viskozitedeki azalmaya paralel olarak kan
hiicreleri ve proteinlere olan travmanin azalmasidir. Hemodiliisyon ile renal kan
akiminda ve kreatinin klirensinde artis izlenir. Bu soliisyona bazen albumin, taze
donmus plazma ve dextran veya mannitol gibi kolloid soliisyonlar eklenebilir.
Alblimin hatlara yapisarak trombosit harabiyetinin azalmasin1 saglayabilir; ancak
pahali olmasi, enfeksiyon ve allerjik reaksiyon riski tasidigindan fazla tercih edilmez.

Istenmeyen bir durum olarak KPB srrasmda 42 °C’yi gecen ani 1s1
yiikselmeleri gortilebilir. Bu duruma malign hipertermi denir. Nadir olarak goriilen
bu tablonun en sik nedeni inhalasyon anestezikleridir. Mortalite yiiksektir.

Kalp cerrahisinde miyokardin korunmasi en hassas konulardan birisidir.
Miyokard korunmasinda hipotermi, kardiyak arrest ve ventrikiil dekompresyonu ii¢
temel faktordiir. Kardiyoplejik soliisyonlar kalbin durdurulmasmi ve kalp kasmin
iskemi reperflizyon hasarindan korunmasini saglamaya yonelik soliisyonlardir.
Kardiyoplejik soliisyonlar koroner sirkiilasyon yoluyla miyokarda oksijen destegi
saglarlar (12). Kardiyopleji islemi i¢in birgok merkezde roller pompa, rezarvuar ve
1s1 degistiriciyi i¢eren ayri bir sistem kullanilir. Kardiyopleji, aortaya klemp
konularak aort kokiinden antegrad yolla veya 0Ozel kaniillerle koroner siniisden
retrograd yolla verilebilir. Retrograd kardiyopleji uygulamalarinda ucunda balon
bulunan ve distalinden basing 6lgmeye olanak saglayan 6zel kateterler kullanilir.
Kardiyopulmoner "bypass" i¢in vendz kaniillerin yerlestirilmesinden sonra retrograd
kardiyopleji kaniilii genellikle sag atriyum ponksiyonuyla veya sag atriyotomi
yapilarak koroner sinusa yerlestirilir. Balonun sisirilmesi verilen kardiyoplejik
solisyonun geriye kacismni onler. Sol ana koroner lezyonu veya kolleterallerin yeterli
olmadig1 koroner arter okliizyonlarinda kardiyoplejinin antegrad verilmesi yeterli

koruma saglamayabilir. Boyle durumlarda kardiyoplejinin retrograd veya antegrad



ile kombine retrograd sekilde uygulanmasi gerekir. Antegrad kardiyopleji Kaniilii ile
yetersiz koroner perflizyon saglanabilecegi diisiiniilen olgularda, koroner siniis igine
yerlestirilen retrograd kardiyopleji kantilii ile yapilan koroner perflizyon efektif bir

yontemdir (13).

2.2. Kardiyak Iskemi Reperfiizyon Hasar

Miyokardm enerji gereksinimi bir dizi biyokimyasal reaksiyona baghdir. Miyokard
dokusunda enerji iiretimi aerobik oksidatif fosforilizasyon ile gergeklesir. Bunun
sonucunda hiicrede ATP sentezlenir. ATP miyokardin temel enerji kaynagidir.
Miyokardin metabolizma hizi, kalp hizina, duvar gerilimine, katekolaminlere ve
oksijen sunumuna baghdir. Miyokard hiicreleri koroner arterlerdeki oksijenden % 75
oraninda yararlanir. Kalp viicudun % 0,5’1 agirliginda olmasma ragmen tiim viicut
oksijen tiiketiminin % 7’sinden sorumludur. Miyokardin oksijen gereksinimi
arttiginda koroner kan akimi veya oksijen sunumunun mutlaka arttirilmasi
gerckmektedir. Miyokard istirahat halinde bile diger organlardan daha fazla oksijen
tiketmektedir (14).

Kardiyak iskemi-reperfiizyon hasari, iskemik miyokardin kan akiminin
yeniden saglanmasi ile ortaya ¢ikan metabolik ve fonksiyonel degisikliklere verilen
genel bir tanimlamadir. Kalp hiicreleri diger tiim hiicrelerde oldugu gibi degisen
stresler ve isteklere gore durmaksizin yapi ve islevini degistiren nabiz gibi atan bir
mikro evrendir. Stresler ¢ok ciddi oluncaya kadar hiicre normal homeostazis olarak
adlandirilan goreceli dar simnirlar igerisinde, yapi ve islevini degistirerek korumaya
egilimlidir. Eger hiicre asir1 fizyolojik strese veya bazi patolojik uyarilara maruz kalir
ve bu uyarilar hiicrenin adaptasyon giiclinii asarsa hiicre zedelenmesi olur. Bu
patolojik uyarilardan baslicalar1 hipoksi, kimyasal etkenler, fiziksel etkenler (asir1
sicak veya soguk) ve immiinolojik reaksiyonlardir. Hiicre zedelenmesi, bu patolojik
etkenlerin tiirline, siiresine, siddetine ve zedelenmeye maruz kalan hiicrenin tiirline
gore reversible veya irreversible olabilir.

Hipoksik zedelenmede, hipoksinin ilk zarar verdigi yer hiicrenin aerobik
solunumudur. Bunun sonucu hiicre i¢i ATP olusumu yavaslar veya durur. Hiicre ici

ATP’nin azalmasi oOzellikle hiicre zarinda ATP’ye duyarli sodyum-potasyum



pompasimin yetersizligine yol agarak, hiicre i¢inde sodyum ve izoosmotik su
birikimine, dolayistyla akut hiicresel sismeye neden olur. Hiicre bu duruma
adaptasyon saglamak amaci ile anaerobik glikoliz hizini arttirir. Bunun sonucunda
hiicrede laktat birikir ve bu da hiicre i¢i pH’1 diisiiriir. Buraya kadar olanlar iskemi
ortadan kalkarsa geriye doniisliidiir. Hipoksik zedelenmede geri doniigsiiz
zedelenmeyi karakterize eden iki olay vardir. Birincisi mitokondriyal bozuklugun
reperflizyon ve reoksijenizasyona ragmen diizelmeyisi, ikincisi ise hiicre zari
gorevlerinin ciddi bozuklugudur (15).

Miyokardiyal iskemi kalp cerrahisinde sik karsilagilan bir durumdur.
Ozellikle KABG cerrahisinde, aortaya klemp konulmasi sonrasinda miyokardiyal
iskemi gelisir. Aortik kros klemp (AKK) uygulamasi sonrasinda, koroner kan
akimmin ortadan kalkmasi ile birlikte oksijen kullanimi ve oksidatif fosforilizasyon
ortadan kalkar. Miyokardin enerji rezervleri siiratle tiikenir. Miyokardiyal iskemi i¢in
kritik siire 20 dakika olarak kabul edildigi i¢in, bu silireden daha az siiren
iskemilerden sonra saglanan reperfiizyon durumlarinda, doku hasar1 olduk¢a az
saptanmustir  (16). Iskemi siiresi 20 dakikanm iizerinde seyrettisi AKK
uygulamalarinda, miyokardiyal hiicrelerde 6liim gergeklesebilir.

Anaerobik metabolizma sonucu olusan metabolitler doku perfiizyonu
olmadig1 i¢in dokuda birikir. Kan akiminin normale dondiiriilmesiyle (reperfiizyon)
buradaki metabolitlerin oksidasyonu sonucu olusan maddeler dolasima karisir ve kan
ile tiim viicuda yayilir. Reperflizyonla birlikte olusan hasarm blyiikligl, iskemi
stiresi ve siddeti ile ilgilidir. Kisa siireli iskemilerde reperfiizyon hasarmin siddeti
hafif olurken, iskemi siiresi uzun ve irreversible hasarin olustugu durumlarda
reperfiizyonla birlikte hiicrelerin kurtarilmasi miimkiin olamayabilir.

Hipoksik zedelenmede, hiicre zar1 zedelenmesinin olugsmasma katkida
bulunan &nemli nedenlerden biri de serbest oksijen radikalleridir (SOR). Iskemik
sahaya oksijen ulagsmasi sonucu burada olusan en onemli toksik maddelerden biri
SOR’dur. Normal kosullarda hiicrelerde SOR ¢ok az miktarlarda olusur ve viicut
savunma sistemleri tarafindan yok edilirler. Iskemi sonrasi reperfiizyon sathasinda
olusan SOR diizeyleri, viicut savunma sistemlerinin yok etme kapasitesini astiginda,
lokal ve sistemik etkiler ortaya ¢ikar (16). Hiperoksik KPB’in, normoksik KPB’a

gore, daha fazla SOR olusmasma neden olarak miyokardial hasar1 arttirdigi



saptanmustir (17). SOR’lardan baslicalar1 siiperoksid, hidrojen peroksid, hidroksil,
hidroperoksil ve singlet oksijendir. SOR hiicre membranlarinin yapisini olusturan
doymamis yag asitlerinin yapisini bozarak membran fonksiyonlarint bozarlar. Hiicre
membrani yapisindaki degisiklikler, akiskanlik kaybi, transmembran iyonik gradient
ve membran salgilama fonksiyonlarinda bozukluklara neden olmaktadir. Serbest
oksijen radikalleri tarafindan olusturulan hiicre membran ve sarkoplazmik retikulm
hasar1 intraseliiler Cat++ konsantrasyonunda net artigla sonu¢lanir. Ca++ artmasi
sonucu hiicrenin iyon dengesi bozulur. Artan hiicre i¢i Ca++, mitokondrilerde hasara
neden olarak ATP iiretiminde azalmaya neden olur (16). Ayrica Ca++ bir¢ok hiicrede
bulunan proteaz, lipaz gibi hiicrelerde normalde aktive olmamasi1 gereken enzimleri
aktive ederek hiicre yikimma katkida bulunur. Ayrica artan Cat++’a karsi,
kontraktilite elemanlarmm Cat++’a duyarlihigi azalr ki bu da miyokard
kontraktilitesinin depresyonu ile sonuclanir. KPB sonrasi olusan SOR, miyokard
fonksiyonlarmi ve kontraktilitesini bozar (18).

Reperflizyon hasarinda yukarida anlatilan faktorler disinda nétrofil, endotel
hiicresi ve kompleman sisteminin aktivasyonu gibi faktérlerde 6nemli rol oynar (16).

Kardiyak iskemi reperflizyon hasarinda olusan inflamatuvar yanitin baslica
amac1 bagisiklik sistemi hiicrelerini hasar bolgesine g¢ekerek viicudu korumaktir.
Inflamasyonun karakteristik 6zellikleri damar sisteminin hemodinamik degisiklikleri,
kemotaksis ve fagosit hiicrelerinin hasarli bolgeye gogiidiir. Tiim bu inflamatuvar
tepkimeler sivisal ya da hiicrelerden kaynaklanan araci maddelerle (mediatorler)
meydana gelir.

Miyokardiyal iskemi reperfiizyon olaylarinda, iskemik dokunun reperflizyonu
hasarli bdlgede notrofillerin hizli birikimine yol agar. Notrofillerin bu bdlgede
birikmesine, hasarli bolgeden salinan stimiluslar neden olur (19). Nétrofiller, SOR
olusumu ve proteolitik enzimlerin salinimina yol agarak canli doku tizerinde olumsuz
etkiler olusturur. Miyokardiyal iskemi siiresince aktive olan notrofiller, SOR
olusumuna neden olarak miyokardiyal hasar1 arttirirlar (20). Ayrica aktive notrofiller,
TNF-a, IL-1B ve kompleman aktive edici faktdr gibi Onemli proinflamatuvar
sitokinleri salgilayarak iskemi bdlgesinde lokalize bir inflamasyon olusturur.
Inflamasyonda olusan endotel retraksiyonu ve vazodilatasyona bagli olarak normalde

damar disina ¢gikmamasi gereken kompleman ve plazma enzim sistemleri kolaylikla



iskemik dokuya gecerler. Iskemik bolgede, mediatdrlerin etkisi ile aktive olan
kompleman ve plazma enzim sistemleri doku hasarina katkida bulunurlar. Aslinda
inflamasyon viicudun savunma sistemi igerisinde yer alsa da bazen organizmaya
zarar verebilir. Son yapilan ¢alismalarda KPB ile iliskili inflamatuvar kaskadda,
sitokinlerin kilit rol oynadig1 gosterilmistir (21,22). TNF-a ve IL-8 gibi sitokinler
KPB’dan sonra miyokardiyal disfonksiyon ve hemodinamik bozulmaya katkida
bulunmaktadir (13). Iskemik doku ne kadar biiyiik ise reperfiizyon hasarmin sistemik
etkileri o kadar fazla goriiliir.

TNF-a proinflamatuvar sitokinlerin prototipidir. Molekiil agirligi 17 kD’dur.
Hem hematopoetik hem de nonhematopoetik hiicrelerden olusur. Aktive makrofajlar
en onemli kaynaktir. Ayn1 zamanda T hiicreleri, mast hiicreleri ve diger hiicrelerden
salmir. Tiimér hiicreleri icin direkt toksik etkilidir. Inflamatuvar yamtta cok énemli
rol oynar. Lokal infeksiyon veya inflamasyon yerlerinde immiin yanit1 baslatir,
antimikrobial savunma sistemlerini aktive eder. Notrofiller ve fagositler i¢in giiglii
aktivatordiir. Ayrica angiogenezis faktorii ve fibroblast i¢in biiylime faktorii gibi
fonksiyonlar1 da vardir. IL-1 ile birlikte makrofaj, monosit, T hiicreler, B hiicreler,
notrofiller, fibroblastlar, endotel hiicreleri, kemik iligi hiicrelerinden giiglii bir
inflamatuvar yanit olusabilmesi i¢in gerekli faktorlerin salinimina neden olur. Ates,
karacigerden akut faz reaktantlarmin olusumunu, koagiilasyon kaskadmi uyarrr,
miyokardiyal supresyon, sistemik vazodilatasyon, katabolizma ve hipoglisemi
olusturur (16). TNF-o adezyon molekiillerinin artisina ve nétrofillerden proteolitik
enzim ve SOR olusmasima neden olur (15).

Kompleman sistemi hem immiinitede hem de inflamasyonda rol oynayan bir
seri plazma proteinini igermektedir. Plazmada inaktif formlar olarak bulunurlar.
Kompleman komponentleri Cl1’den C9’a kadar swralanmuslardir. Inflamasyon
baslangicinda endotel retraksiyonu sonucunda plazmada bulunan inaktif kompleman
molekiilleri hasarli bdlgeye ulasir. Iskemi bdlgesinde bulunan aktive nétrofillerden
salgilan kompleman aktive edici faktor araciligi ile aktive olurlar. Kompleman sistem
aktivasyonunda en kritik basamak C3’iin aktivasyonudur. Aktive kompleman
sistemi, iskemi reperflizyon olayinda, vaskiiler ge¢irgenligin artmasi ve notrofillerin
endotele yapismasini ve hasarli bolgeye kemotaksisinin saglanmasi gibi etkilerle

doku hasarina katkida bulunurlar. Kompleman sisteminin inhibisyonu, myokardial



iskemi reperfiizyon hasarin1 azaltir (23). Yapilan calismalarda yiiksek riskli
vakalarda, kompleman sistem inhibisyonunun, miyokardiyal hasar, postoperatif
morbidite ve mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (24,25).

Miyosit sarkomer kompleksinin pargasi olan Troponin I’nin molekiil agirlig
23000 kD’dir. Kardiyak Troponin I, 31 aminoasidden olugmustur. Bunlar iskelet
kasinda bulunmamaktadir. Test esnasinda kullanilan antikor, kalbe spesifik bolgeye
kars1 reaksiyonu ¢ok spesifik kilar ve Troponin I’nin plazma seviyesi normalde 0’a
¢ok yakim oldugu i¢in test ayn1 zamanda c¢ok hassastir. Iskelet kasinda hipertrofi veya
hasar durumunda Troponin | artmaz (26). Troponin I, miyokardiyal iskemide hiicre
zedelenmesi varsa dakikalar i¢cinde hizli yiikkselme gosterir. Troponin I, miyokardiyal

hasarin derecesini gosteren oldukga spesifik bir belirtegtir (27).

2.3. Miyokardial Koruma Yontemleri

Acik kalp cerrahisinin bagladig1 ilk yillardan beri, morbidite ve mortalitenin biiyiik
oranda postoperatif kardiyak pompa yetersizligi ile ilgili oldugu dikkati ¢ekmistir.
Ozellikle 1970’li yillardan itibaren yaygmlasan koroner arter cerrahisi doneminde,
postoperatif kardiyak pompa yetersizliginin en 6nemli nedeninin iskemik kardiyak arrest
ve reperfilizyon sirasinda olusan miyokardiyal hasar oldugu iyice anlasilmistir (28).

Gegmiste birgok cerrah, kalbi oksijensiz birakmadan hareketsiz bir ameliyat
sahasi elde etmek i¢in ‘’devamli koroner perfiizyonu ile ventrikiiler fibrilasyon”
teknigini kullanmigtir. Ancak bu yontemle kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda
koroner kan akimi daha ¢ok subepikardiyal bolgeye yonelmekte ve subendokardiyal
hasar gelismektedir (29). Normal sol ventrikiile sahip bir kalp bos calisirken nispeten
disik bir kan akimmna ihtiyag duyar. Normal bir kalp fibrilasyonda iken,
normotermik fibrilasyon ile yiikselen oksijen gereksinimini kargilamak iizere, sol
ventrikiiliin daha i¢ tabakalarina giden kan miktarmda belirgin artis olmaktadir. Kalp
cerrahisinde, normal ventrikiillere sahip olgular ile daha seyrek karsilasilmaktadir.
Hipertrofik sol ventrikiil bos calisirken, normal sol ventrikiile oranla daha fazla
oksijen ve kan akimina ihtiyag¢ duyar (30).

Uzun siireli iskemi periyotlarinda, hiicrede yiiksek enerjili fosfat depolanin

azalmas: ile baslayip, hiicre nekrozuna kadar giden zincirleme olaylar1 yavaslatmay1
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amaglayan miyokardiyal koruma yontemleri, hizli bir sekilde elektromekanik
kardiyak arrest saglayarak, kontraktil aktiviteyi engellemek i¢in kardiyoplejik
soliisyonlar ve hiicre igindeki metabolik faaliyeti azaltarak ATP tiiketimini
minimuma indirmeyi amaglayan hipotermi iizerinde yogunlasilmistir.
KPB esnasinda iskemiye ve bunun sonucunda yapisal ve fonksiyonel

bozukluklara yol agan faktorler sunlardir (1).

1. Ventrikiiler fibrilasyon

. Miyokardn yetersiz perfuzyonu

. Ventrikiiler distansiyon

. Koroner emboli (hava veya partikiil embolisi)

2
3
4. Ventrikiiler kollaps
5
6. CPB ‘tan ¢ikista uzun siireli ve yiiksek dozda inotropik destek uygulanmasi.
7

. Aortanm klempe edilmesi (elektif iskemi)
Gilintimiizde yaygin olarak uygulanmakta olan miyokardiyal koruma i¢in:

1. Genel hipotermi ve topikal miyokardiyal sogutma
2. Kardiyopleji

3. Reperflizyon hasarini 6nlemeye yonelik yontemler kullanilmaktadir.

2.3.1. Hipotermi

Hipotermi ile miyokardin sogutulmasi ii¢ yolla saglanir (31).

-Sistemik hipotermi
-Topikal hipotermi
-Soguk kardiyoplejik soliisyon ile koroner perfuzyon

Hipoterminin miyokard:1 koruyucu etkileri, kalp hizinin ve bazal selliiler
metabolizmanin yavaslatilmasina baghdir. iskemi sirasinda harcanan enerji ve ATP
miktar1 azalir. Bununla birlikte CO2 gibi metabolizmanin toksik iriinlerinde de

azalma olur. Asidoz, anaerobik metabolizmay1 direkt olarak inhibe eder ve yapisal
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hasarlar meydana getirebilirler. Normotermik sartlarda diyastolik arrestin
kardiyoplejik soliisyonlar ile saglanmasi miyokardiyal oksijen ihtiyacini yaklasik
olarak 9%75-85 oraninda diisiiriir. Kardiyopleji-hipotermi  kombinasyonu ile
miyokardiyal oksijen ihtiyacinin %95 oraninda diisiiriilebildigi gosterilmistir (32).
Genelde oksijen ihtiyaci, viicut 1sisinin her 10 °C’si i¢in yar1 yartya azalir (33).
Hipotermi metabolik faaliyetlerin yavaslamasi 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.
Pirtivat kinaz, glutamik asit dehidrogenaz, arginin siiksinaz tekrar isitildiginda
reversibl inhibisyon gosterir.

2)Iyon transport degisiklikleri: Iyonlarm hiicre zarmndan pasif transportlan
soguktan 6nemli 6lgiide etkilenmez. Ancak Na-K ATPaz ve Ca-Mg ATPaz ile ilgili
aktif transport mekanizmalari, 10 °C’nin altinda inhibisyona ugrar. Na , CI’, Ca+2,
ve H20 hiicre i¢ine girerken,K+ ve Mg+2 hiicre disina ¢ikar. Boylece hiicresel sisme
olur.

3) Serbest oksijen radikallerinin olusumu, azalmasina ragmen devam eder

4)Hiicre i¢inde pH, glikolizin inhibe edildigi diizeye kadar diiser. Lizozomal
membran stabilitesi bozulur ve dokularda serbest Fe+2 miktar1 yiikselir.

5)Membran lipid ve proteinleri bilesenlerine ayrilarak, membran kagaginin

artmasina neden olur.

2.3.2. Kardiyopleji

Kimyasal kardiyoplejinin amaglari; kalbi emniyetle durdurmak, devam eden enerji
diretimi i¢in uygun ortam yaratmak ve iskeminin zararl etkilerine karsi koymaktir.
Kardiyoplejik soliisyonda bulunmas1 gereken Ozellikler genel olarak soyle
Ozetlenebilir.

Hizli arrest saglamali: Iskemik dénemde elektromekanik isi bir an énce ortadan
kaldirarak enerji ihtiyacin1 diisiirmeyi amaglar. Bu 06zellikle oksijenlenmemis

kardiyopleji soliisyonlar1 i¢in gecerlidir. Oksijenlenmis kardiyopleji soliisyonlar: ile
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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 (34).

Soguk olmali: Elektromekanik aktivitenin rekiirrensini Onlemek, enerji
ihtiyacini azaltmak i¢in kardiyopleji soliisyonunun soguk olarak (0-4 C) perflizyonu,
soguk kardiyopleji uygulamalarmimn en 6nemli Ozelligidir. Hipoterminin enzim
inhibisyonu yolu ile hiicresel metabolizmay1 yavaslatmaktadir. Hipoterminin hiicre
membranlarinda daha akigkan ortamlar saglayarak transmembran Ca+2 kagigini ve
ATP iiretimini bloke edecek olan mitokondriyal isgali dnledigi ileri stirtilmiistiir
(35). Bu bildiriler; kardiyoplejik soliisyonlarm sogutulmasmin benimsenmesini
saglamistir. Ancak son yillarda hipoterminin miyositler lizerinde hasara yol agtigi
gosterilmistir. Giinlimiizde kalp cerrahlarinin biiylik bolimii 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
ihtiyacinin da optimal sartlarda kalbin anaerobik metabolizmasiyla karsilanarak,
iskemik hasarin gelismesi 6nlenebilmektedir.

Substrat igermeli: Aort klempi konduktan sonra anaerobik ve aerobik enerji
iiretimini devam ettirmek i¢in substrat saglanmalidir. Bu maddeler oksijen, glikoz,
glutamat ve aspartat olabilir (29).

PH: Hipoksi sirasinda metabolizmay1 istenilen diizeyde devam ettirebilmek
ve olusan asidozu nétralize etmek amaci ile kardiyoplejik soliisyonun pH’s1 yiiksek
tutulmalidir. Bu nedenle biitiin kardiyopleji soliisyonlarinda pH tamponlayici bir
maddenin bulunmasi gereklidir. Bu amagcla Tris (Hydroxymethyl) aminoethane
(THAM), bikarbonat veya fosfat kullanilabilir.

Membran stabilizasyonu: Kalsiyum icermeyen kardiyopleji soliisyonlar1
sarkolemmal membrana hasar verebileceginden kalsiyum ilave edilmesi gereklidir.
Kalsiyum antagonistleri kalsiyumun hiicre i¢ine girigini bloke ederek yararli olabilir (36).

Osmolarite: Miyokard o6demi iskemik hasara daima eslik ettiginden,
soliisyonun osmolaritesinin yiiksek olmast (350-370 mosm) iyatrojenik olarak
O0demin artigina neden olmamak icin dikkat edilmesi gereken bir noktadir (37). Bu

amagcla kardiyoplejik soliisyonlara mannitol ilave edilmektedir.
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2.3.2.1 Kardiyoplejiklerin Kimyasal icerikleri

Potasyum (K+): Kardiyoplejik soliisyonlarin primer arrest edici ajan1 olup esas
olarak intraselliiler bir iyondur. Konsantrasyonu Na-K pompasi ile belirlenir.
Ekstraselliiler ortama asir1 potasyum verilmesi hiicre membranini depolarize eder.
Na+2’un da hiicre i¢ine girisini bloke ederek kalbin diyastolde arrest olmasini saglar.
K+ konsantrasyonlar1 kardiyoplejik soliisyonlann gesitliligine gore degigsmektedir.
Magnezyum (Mg+2): Major bir intraselliiler katyon olup oksidadif

fosforilasyon olaylannda kofaktor olmasi nedeniyle ATP iiretiminde ve Ca
reseptorleri ile yarismasi nedeniyle de kontraksiyonlarda rol oynar. Ortamda bulunan
fazla miktarda Mg+2, Ca+2 reseptorlerine baglanarak bu reseptorleri bloke eder ve
K+’un kardiyak arrest yapma etkisine destek olur.

Kalsiyum (Ca+2): Aktinomiyozin kompleksinin en 6nemli komponenti olup
kontraksiyonda ve membran biitiinliiglinde rol oynar.

Sodyum (Na+2): Kardiyoplejik soliisyonlara normal ekstraseliiler
konsantrasyonlarda ilave edilir.

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

- Na+2 kanal blokaj ile kardiyak arrest saglamasi

- Ca+2 kanallarin1 bloke ederek miyokardiyal koruma saglamasi

- Reperflizyona bagli aritmi insidansim azaltmasi

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

2.3.2.2 Kardiyopleji Uygulamalar1

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

kaniilasyon, aort kapagina yapilan miidahelelerde siklikla kullanilmaktadir (38).
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Ameliyat sirasinda kardiyopleji uygulama stratejisi; indiiksiyon, idame ve
reperflizyon fazlarmi igermektedir.

1) Indiiksiyon: Soguk veya sicak sekilde yapilabilir. Soguk indiiksiyon ile
kalp hizla durdurulabilir. Ayrica oksijen ihityacini azaltmak icin hipotermi
olusturmak, iskemik hasardan korunmak amaciyla kardiyopleji dozlar1 arasmdaki
slire boyunca anaerobik enerji iiretimini devam ettirmeyi saglayacak uygun ortami
yaratmak amacini tasir. Kardiyoplejik soliisyonunun 4-8°C 1sida olmasi ve 20-25
mEqg/lt potasyum icermesi hizli arrest saglamasi i¢in yeterlidir. Yaklasik olarak
750-1000 ml kardiyoplejik soliisyon verilir. Kardiyopleji inflizyon basincinin
80 mmhg’dan yiiksek olmasmin miyokard 6demini arttirabilecegi unutulmamalidir.

Oksijenlenmis kardiyoplejik soliisyonlar indiiksiyon sirasinda daha fazla
enerji kaybini ve reperfiizyon hasarini dnleyebilmekte ve sicak olarak verildikleri
taktirde metabolik yonden daha yararli olmaktadir (39). Normotermik sartlarda
hiicresel onarim mekanizmalar1 daha iyi calisirken krebs c¢emberinin aminoasit
onciilleri (aspartat, glutamat) ile soliisyonun zenginlestirilmesi oksijen kullanim
kapasitesini arttirir (29).

2) Kardiyoplejinin idamesi ve dagilimi: Kalpde perikardiyal baglantilar
aracilifiyla, degisen miktarlarda nonkoroner kollateral kan akim1 vardir. Miyokardin
yeniden 1smnmasinda rol oynayan nonkoroner kollateral kan akimini kontrol etmek
icin sistemik perflizyon basmcini azaltmak, sistemik kan akimini disiirmek veya
daha derin hipotermi saglamak gerekir. Sistemik 1s1 25-30°C civarinda tutuldugunda
kardiyopleji yikanmis olsa da ventrikiiler aktivite genellikle baslamamaktadir.
Kardiyoplejinin yaklasik 20 dakikada bir verilmesi nonkoroner kollateral akiminin
etkisini ortadan kaldrir. Elektromekanik aktivite baslamamis bile olsa kardiyopleji
dozunun peryodik olarak tekrarlanmasi gereklidir (40). Peryodik olarak kardiyopleji
verilmesi, arrestin devamini saglar, arzulanan hipotermi derecesini temin eder,
asidozu giderir, anaerobik metabolizmanin devamim engelleyen asit metabolitleri
uzaklastirir, oksijenlenmis kardiyopleji veriliyorsa yiiksek enerjili fosfatlarin
olusumunu artirir, iskemi sirasinda tiiketilen substratlar1 yerine koyar ve
hiperosmolaritesi ile demi azaltir (41). Indiiksiyon saglandiktan sonra, kardiyopleji
soliisyonunda daha diisiik (8-10 mEq/It) potasyum bulunmasi yeterli olup sistemik

hiperpotasemi riskini de azaltir. Oksijenlenmis kardiyopleji soliisyonlarinin 200-250
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ml/dk seklinde 2 dakika siireyle uygulanmasi yeterlidir. Kardiyopleji soliisyonunun
iyi bir sekilde dagilimmin saglanmasi 6zellikle koroner operasyonlarda ¢cok nem
tagir. Bunun i¢in, proksimali tamamen tikali biiylik koroner arterlere 6nce baypas
yapilmas1 ve her distal anastomozdan sonra greftlerden kardiyopleji soliisyonu
perfiize edilmesi, proksimal anastomozlarm aort klempi konulmadan 6nce yapilmasi
ve retrograd koroner siniis icerisinden kardiyopleji soliisyonu verilmesi yontemleri
uygulanabilmektedir.

3) Reperfiizyon: Giiniimiizde agik kalp cerrahisi hipotermik kardiyak arrest
yontemiyle yapilmaktadir. Terminal sicak kan kardiyoplejisinin de prosediire
eklenmesiyle reperfiizyon hasar1 engellenmekte ve hipotermik arrest sonrasi
kardiyak fonksiyonlarin normale doniisii hizlanmaktadir (42).

Iskemi sonrasi reperfiizyon hasarmdan kagmmak veya etkisini azaltmak igin,
aort klempi agilmadan 6nce 15-20 mEq/It K+ i¢eren sicak (37°C) oksijenlenmis kan
kardiyoplejisinin yaklasik 3-5 dakika siireyle verilmesi oOnerilmektedir (15).
Reperfliizyon 6demini azaltmak icin hipertonik 6zellikte olan bu soliisyonun
infuzyon basmci 50 mmHg altinda olmalidir. Doku asidozunu gidermek, metabolik
ve enzimatik fonksiyonlan diizeltmek i¢in soliisyonun alkali 6zellikte olmasi
onerilmektedir (43).

Terminal sicak kan kardiyoplejisi ile yapilan caligmalarda yiliksek enerjili
fosfat igeren bilesiklerin kandaki miktarinin arttigi, hiicresel tamirin hizlandig1 ve

diyastolik fonksiyonlarin daha iyi korundugunu gosterilmistir (44).
2.3.2.3 Kardiyopleji Tiirleri
Bilesimlerine gore

Sicakliklarina gore

Fonksiyonlarina gore

Eal A

Uygulama sekline gore
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2.3.2.3.1. Bilesimlerine Gore Kardiyopleji Ttirleri

Biitiin kardiyoplejikler, kalbi siiratli bir sekilde diyastolde durdurma ve miyokard
dokusunu koruma esasina dayanir. Kristaloid ve kan kardiyoplejisi olmak iizere iki
tip kardiyopleji soliisyonu vardir.

Kristaloid kardiyopleji: Kristaloid kardiyopleji soliisyonlar1 kendi igerisinde,
iyonik bilesimleri ile intraselliiler ve ekstraselliiler olmak tizere ikiye ayrilmaktadir.
Biitiin bu solusyonlann ortak 06zelligi de yiiksek oranda potasyum igermesidir.
Bilinen ekstraselliiler kardiyoplejik soliisyonlar; StThomas Hospital soliisyonu-I,
St.Thomas Hospital soliisyonu-II, Craver soliisyonu, Tyer soliisyonu, Birminghan
soliisyonudur. Giiniimiizde yaygmn olarak kullanilan StThomas Hospital-II
soliisyonu, ekstraselliiler kristaloid kardiyoplejiye en 1iyi Ornektir ve iyon
kompozisyonu miyokardiyal kompozisyona c¢ok yakin oldugundan inflizyon
sirasinda iyon dengesizlikleri olusturmaz. Bu soliisyonlar normal ekstraselliiler
konsantrasyonlarda Na+2 ve Ca+2 igerirler. Intraselliiler kardiyoplejik soliisyonlar;
Bretschneider ‘in ti¢ nolu soliisyonu, ROE soliisyonu ve Bretschneider ‘in histidine
soliisyonudur. Bretschneider soliisyonu az miktarda Na+2 icerirken, Ca+2
icermezler. Ekstraselliiler kardiyoplejik soliisyonlar kadar fizyolojik degildirler ve
iyon dengesinin bozulmasina yol acarlar(45,46).

Kan Kardiyoplejisi: Kan KP nin avantajlar;; oksijenin verilmesini
kolaylastirmasi, kanin i¢erdigi histidin-imidazol grubu proteinlerden dolay1 yiiksek
tamponlama kapasitesi, onkotik basincin siirdiiriilmesi, hemodiliisyonun azaltilmas1
olarak siralanabilir (47). Kan KP; kros klemp esnasinda aerobik miyokardiyal
metabolizmayi kolaylastirir ve anaerobik laktat tiretimini azaltir (48).

Kan kardiyoplejisinin {istiin 6zellikleri agiklanmaya bagladiktan sonra bir ¢ok
aragtirmacit miks kardiyoplejilerdeki kan oranlarmi artirmaya baslamislardir. Ancak
Edmunds ve arkadaslar1 4:1 ve 8:1 oranlar1 arasinda anlamli bir fark olmadigini
savunmuslardir (49). Kan kardiyoplejisinin bu {istiin 6zellikleri bilinmesine ragmen
kristaloid kardiyopleji {izerine yapilan c¢alismalar da siirdiiriilmektedir. Kan
kardiyoplejisinin L-arginin ile zenginlestirildiginde postoperatif miyokardiyal
hiicrelerin fonksiyonlarinin daha iyi oldugu da bildirilmistir (50). Yapilan deneysel bir
caligsma ile kristalloid KP’nin serbest radikal atiklarini azalttig1 gosterilmistir (51).
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Yapilan klinik ¢alismalarla soguk kan KP’nin kristalloid KP’ye gore
miyokardr daha iyi korudugu tespit edilmistir (52). Benzer bir ¢alismada kristaloid
kardiyopleji grubunda kardiyak Troponin | seviyesinin kan kardiyoplejisi grubundan
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (53).

Kan ve kristaloid disinda diger kardiyoplejik soliisyonlarda vardir. Bunlar;

Insiilin KP: finsiilin, piriivat dehidrogenaz enzim aktivitesini artirarak
anaerobik metabolizmadan aerobik metabolizmaya doniisii kolaylastirir. Ayrica
insiilin KP ile postoperatif erken donemde sol ventrikiil “strok work” indeksinin
belirgin olarak arttigig1 gosterilmistir (48).

Substrattan zenginlestirilmig KP: Postoperatif miyokardiyal metabolizmadaki
iyilesmenin gecikmesinden kismen sorumlu olan krebs siklusu {irtinlerinin
azaltilmasina yonelik ¢aligsmalar yapilmistir. Glutamat-aspartat eklenmis KP ile
erken metabolik iyilesme saglanmistir (48).

Nitrik oksit / L-arginin eklenmis KP: Nitrik oksit endojen olarak iiretilen bir
gazdir ve postiskemik reperfiizyon hasarini azalttig1 deneysel olarak gosterilmis ve
reperflizyon esnasinda eklenen L-arginin’in ventrikiiler hiicreleri onemli 6lgiide

korudugu tespit edilmistir (50).

2.3.2.3.2. Sicakliklarma Gore Kardiyopleji Tiirleri

Kardiyoplejik soliisyonlar antegrad veya retrograd yolla verilirken cerrahlar tarafindan
belli 1s1larda olmasina 6zen gosterilmektedir.

Sicak kan kardiyoplejisi ile yapilan caligmalarda 6zellikle de cerrahin sahay1
gorebilmesi i¢in kardiyoplejiye ara verilmesi durumunda iskemik hasar artmaktadir (41).
Ayrica miyokardiyal oksijen tiiketimi ve anaerobik metabolizma sicak KP ile
artmaktadir. Sol ventrikiil ve sag ventrikiil “stroke work™ degerleri 1lik ve sicak KP ile
daha yiliksek bulunmustur (48). Yine yapilan caligmalar sicak kan kardiyoplejisi ile
soguk kan kardiyoplejisine gore kros klemp alindiktan sonra spontan kalp atimi veya
elektriksel defibrilasyonun daha hizli oldugu, miyokardiyal oksijen kullanimm daha
yiiksek oldugunu gostermektedir (54).

Sicak antegrad kardiyopleji uygulamasi esnasinda literatiirde kardiyoplejisiz

gecen giivenli siire 15 ile 30 dakika arasinda verilmektedir (55). Ancak hipotermik
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ortamda iki kardiyopleji verilmesi arasindaki zamanin daha uzun siirelerde bile daha
giivenli oldugu bilinmektedir.

Hipoterminin zararlar;; membran stabilizasyonunda azalma, glikozdan
yararlanmanin inhibe edilmesi, ATP ve enerji iiretiminin inhibe edilmesi osmotik denge
ve pH dengesinin bozulmasi ve kandan dokulara oksijen gecisinin azalmasi olarak
siralanabilir  (49,56). Ayrica, hipoterminin kalsiyum sekestrasyonu ve enzim
fonksiyonlari, iizerine istenmeyen etkileri oldugu da bildirilmistir (57).

Giiniimiizde hipotermik miyokardiyal korumada kardiyoplejik soliisyon
genellikle intermitan hipotermik inflizyon seklinde (10 °C) verilir. Hipotermi siklikla
topikal sogutma ile desteklenir. Bununla birlikte topikal sogutmanin, frenik sinir hasari,
postoperatif ventilatére bagl kalma siiresini uzatma ve respiratuar sorunlara yol agtigi
da bilinmektedir (49).

Gerek sicak gerekse soguk kardiyoplejinin  dezavantajlanndan dolay1
aragtrmacilar son yillarda “Tepid kardiyopleji” teknikleri iizerinde durmaya
baslamislardir (58). Soguk kardiyopleji ile (15 °C) kardiyak fonksiyonlann normale
donmesindeki gecikme ve sicak kardiyopleji (37 °C) kullanimmda goriilen anaerobik
metabolizmanin 1lik kardiyopleji (29 °C) ile 6nlenebilecegi gosterilmistir. Ancak
normotermik kardiyoplejinin yetersiz dagilimi ve aralikli verilmesi ile anaerobik

metabolizma ve sicaga bagli iskemik hasarin tetiklendigi de unutulmamalidir (59).

2.3.2.3.3. Fonksiyonlarina Gore Kardiyopleji Tiirleri

Sekonder kardiyopleji: KPB’dan ¢ikildiktan sonra kalp fonksiyonlarinin bozulmasi
halinde bir¢ok cerrah gegici olarak yeniden pompaya girmeyi belli bir siire sonra tekrar
cikmayr dener. Bu gibi durumlarda her zaman yeterli hemodinamik diizelme
goriilememektedir. Miyokardi korumak i¢in tiim dnlemlerin alinmasima ragmen iskemik
hasar goriilebilir. Buckberg, boyle durumlarda aortaya klemp koyup 5 dakika siireyle
oksijenlenmis sicak kan kardiyoplejisi vererek arrest saglanmasiyla oksidatif
metabolizmanin normale donebilecegini ve kalp fonksiyonlarmm normale yakin
diizelebilecegini bildirmektedir (29). Gegici miyokardiyal iskemileri daima koroner
reaktif hiperemi takip eder. Reversibl iskemide reaktif hiperemi esnasmda O, uptake’i

daima bazal ihtiyaci agar. Bu asir1 Oy, ATP depolarini yerine koymak, hiicre onarimina
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yardimet olmak i¢in kullanilir. Ancak ciddi hasarli miyokardiyal hiicrelerin kendilerine
sunulan Oy’nin ancak %23’inii kullanabildikleri gosterilmistir. Yani ciddi hasara
ugramis miyokard hiicrelerinde O;’1 alamama ve kullanamama s6z konusudur. Sekonder
kardiyopleji ile bu durum diizeltilmeye ¢alisilmaktadir. Sekonder kardiyopleji;

- Devamli ve yeterli O, saglamak

- Miyokardiyal metabolizmay1 optimalize etmek

- Miyokardial O, ihtiyacini azaltmak

- Intraselliiler asidozu tamponlamak

- Cat’a bagli hasar1 6nlemek tizere kullanilabilir.

Yaklagik 10 dakikalik sekonder kardiyoplejik soliisyonun inflizyonu ile
miyokardin, arrestteki bazal O, gereksiniminin % 111’i kadar ¢ok O agiga ¢ikardigi
gosterilmistir. Yapilan ¢aligmalarda iskemi sonrasinda O, uptake’i % 23 iken, sekonder
kardiyopleji uygulanmasindan 45 dakika sonra O, uptake’i % 85’¢ ¢ikmaktadir.
Sekonder kardiyopleji kullanimindan sonra hemodinamik dl¢iimlerde daha 1yi sonuglar
alinmaktadir. Ayrica pompa ¢ikisinda sekonder kardiyoplejinin tedaviye direng gosteren

ventrikiiler aritmilerde de yarar1 gosterilmistir (60).

2.3.2.3.4. Uygulama Sekline Gore Kardiyopleji Tiirleri

Miyokardiyal koruma i¢in kardiyopleji verilmesi 1950’li yillara dayanmasina ragmen
halen kardiyopleji verilme yontemleri tartisiimaktadir. Genel olarak kardiyopleji
antegrad yolla; aort kokiinden sicak veya soguk olarak, retrograd yolla koroner siniis
veya direk sag atriyum igerisine kardiyopleji verilerek veya bu iki yontemin birlikte
kullanilmasiyla uygulanmaktadir.

Kardiyoplejik soliisyonlar ya perflizyonistin kontrolii altinda ayn bir pompa ile
ya da anesteziyologun kontrolii altinda kan transfiizyon torbasi ile verilebilir.

Antegrad Kkardiyopleji: Yaygmn olarak uygulanan, aort kokiinden verilen
antegrad kardiyopleji; kros klempin konulmasmdan sonra asenden aortaya yerlestirilen
kaniil yoluyla koroner arterlere kardiyopleji verilmesi olarak tamimlanabilir. Elektif kalp
cerrahisinde kardiyoplejinin aort kokiinden verilmesiyle giivenli ve etkili miyokardiyal
koruma saglanmaktadir. Aynca antegrad kardiyopleji ile oldukg¢a hizli arrest

saglanabilir.
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Antegrad kardiyoplejinin miyokardiyal etkinliginin yeterli olduguna dair bir
cok calisma bildirilmistir. Ancak aort kokiinden gegerek koroner arterlere ulasan
kardiyoplejik soliisyonun; koroner damarlarda ciddi darlik veya tam tikaniklik
olmasi durumunda miyokarda yeterli diizeyde dagilamayacagi da bilinmektedir.
Antegrad kardiyoplejinin kullanilmasmi simirlayan bir diger unsur da koroner
arterlerin distalinde olusabilecek ateroembolizasyonlardir.

Retrograd Kardiyopleji: Retrograd koroner siniis perflizyon teknigi
1800’lerin sonunda ortaya atilmistir, fakat 1956 yilma kadar klinik kullanima
gecememistir (61).

Retrograd kardiyopleji yonteminin temeli koroner vendz sistemde okliizyon
olmamas1 ve bu vendz sistemin kardiyoplejik soliisyonu miyokarda dagitabilecek
uygun bir vendz kondiiit olmasina dayanmaktadir. Retrograd yontem ile verilen
kardiyopleji  sirasinda, miyokardiyal o6demden ve direk koroner siniis
yaralanmasindan ka¢inmak i¢in koroner siniis basincinin 50 mmHg’yi gegmemesine
dikkat edilmelidir. Ancak basincin diisiik tutulmasi ile kardiyak arrest daha geg
olmaktadir. Bu yiizden bazi1 cerrahlar kardiyak arresti daha hizli saglamak icin
baslangi¢ kardiyopleji dozunu aort kokiinden vermektedirler (62).

Koroner siniisten yapilan perfiizyon sayesinde stenotik veya oklude
damarlarla beslenen miyokarda daha iyi kardiyopleji perfiizyonu saglanir. Bu
yontemin etkinligini azaltan bir mekanizma; kardiyoplejinin thebesian kanallarla ve
arterio- siniisoidal damarlarla direk ventrikiil igine sant yapmasidir (48).

Retrograd kardiyoplejinin dagilimi ile miyokardiyal koruma etkinligi koroner
venlerin anatomisine gore degismektedir (63). Olgulara ideal kardiyopleji yontemini
uygulayabilmek igin koroner arter ve ven anatomisinin bilinmesi gereklidir (64).

Antegrad + retrograd kardiyopleji: Son yillarda yapilan ¢aligmalarla antegrad
ve retrograd kardiyoplejinin kombine edilmesinin, soliisyonun tiim kalbe homojen
yayilmasini sagladigi gosterilmistir (62).

Son yillarda kullanimi yayginlasan “integrated” kardiyopleji; retrograd
kardiyopleji ile birlikte antegrad yoldan distal anastomozu tamamlanmis ven
greftinin proksimalinden kardiyopleji verilmesiyle saglanabilir. Boylece retrograd

kardiyopleji ile biriken metabolitlerin yikanarak uzaklastirilmasi saglanir (65).
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Simiiltane antegrad / ven greft KP: Antegrad ve retrograd kardiyopleji
yontemlerinin modifiye edilerek birlikte verilmesi esasina dayanan bir ¢esit kombine
kardiyopleji yontemidir. Bu yontemde antegrad yoldan kardiyopleji verilmesine
ilaveten distal anastomozlar1 tamamlanan her safenden ek kardiyopleji verilir.
Antegrad yoldan koroner arterlerde tam okliizyon olmasi halinde lezyonun distaline
yeterli kardiyopleji verilememektedir. Koroner arter olgularinda kardiyoplejik
miyokardiyal koruma; kardiyoplejik solusyonun lezyonlann distaline yeterli
miktarda dagilmasiyla ve kalbin tiim kisimlarmna verilebilmesiyle miimkiin
olmaktadir (7,63). Bu yiizden safen ven kullanilarak yapilan distal anastomozlardan
hemen sonra aort kokiinden verilen kardiyoplejinin yaninda safen venin distalinden
de ek kardiyopleji verilmesi ile koroner arterlerdeki lezyonlarin daha distaline de

kardiyopleji verilebilecegi bilinmektedir.

2.3.2.3 Kardiyopleji Verilis Hizlar1

Kardiyoplejik soliisyonlar aort kokiinden, koroner siniisten, direk koroner arter
ostumundan veya safen ven proksimalinden verilirken yiiksek basmca bagh
barotravma veya diisiik basinca bagli olarak hipoperflizyondan kaginilmasi
gerekmektedir. Bu anlamda cesitli ¢alismalarla kardiyopleji verilme yollarina uygun
kardiyoplejik soliisyon akimi hizi veya basinci bulunmaya ¢alisilmaktadir.

Kardiyopleji i¢in optimal infuzyon basinci kesin olarak bilinmemektedir.
Ancak normal koroner arter kan akim hiz1 80 ml/100 gr miyokard/dak. olarak tahmin
edilmektedir. Kritik koroner darhigi olan olgularda yiiksek kardiyopleji infuzyon
basmcinin faydali oldugu bildirilmistir. Diger yandan bu yiiksek basincin vaskiiler
endotel ve miyokard dokusuna hasar verdigi de farkli calismalarda bildirilmistir.
Ornegin koroner siniis basinci devaml nitelikte kardiyopleji verilmesi durumunda
50-60 mmHg’y1 gectigi taktirde koroner siniis hasarlanmasi, perivaskiiler hemoraji,
6dem olabilecegi belirtilmistir (66).

Yine antegrad kardiyopleji verilme hizi 80 ml/dak den diisiik olmas1 halinde
kardiyoplejik soliisyonun yeterli ve homojen dagilim gdstermedigi, yiiksek riskli
olgularda kardiyopleji akim hizmin 200 ml/dak dan az olmasi durumunda

postroperatif mortalite ve morbidite oranini arttirabildigi bildirilmistir (65,67).
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Distal anastomozu tamamlanmis safen ven proksimalinden kardiyopleji 100
ml/dak hizla verildiginde biriken metabolitlerin yikandigi, 200 ml/dak hizla
verildiginde metabolik artiklarin ortamdan daha da cok uzaklagtirildigl tespit

edilmigtir (48).

2.4. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kardiyovaskiiler sistemin yapisal, fonksiyonel ve hemodinamik
durumunu degerlendirmek amaci ile kullanilan noninvaziv bir tetkiktir.
Ekokardiyografide 2-7,5 MHz arasinda yiiksek frekansli ses dalgalar1 kullanilir.
Yiiksek frekansh ultrasonik dalgalar, piezoelektrik transduser tarafindan {iretilir,
viicut dokularim1 gecer ve bitisik dokularin akustik impedansinda bulunan farklar1
yansitir. Yansiyan dalgalar transdusere geri donerler ve piezoelektrik seramigin
mekanik deformasyonuna sebep olurlar. Geri yansiyan sesler, cihazin bilgisayar
boliimiine iletilip, gelis zamanlaria gore birbirine eklenip bir resim sekline getirilir

ve ekrana yansitilir (68). Bu sekilde kardiyak degerlendirmeye olanak saglanir.

2.4.1. M-mode Ekokardiyografi

Tek boyutlu ekokardiyografidir. Ekokardiyografide gelisimin ilk evresidir. Transduserin
yerlestirildigi kalp alaninda kesitsel olarak kalp yapilarmi gosterir. Bu teknik;

e Sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu boyutu,

e Interventrikiiler septum ve posterior duvar kalinliklari,

e Sol atriyum boyutu ve aort ¢ap1 dl¢iimii,

e Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin global degerlendirilmesi,

e Kalp kapak hareketleri,

e Perikardiyal effiizyon
agisindan degerlendirme saglar (69,70).

M-mode ekokardiyografi tamponat siiphesinde sag atriyum ve sag ventrikiilde

erken diyastolik kollaps1 ve perikardiyal kalinlasmayi; HKMP’de mitral kapagin
sistolik anteriyor hareketini ve aort kapaktaki mid-sistolik kismi kapanmanin

degerlendirilmesinde dnemlidir. Ayrica mitral stenoz, MVP ve bikiispit aorta gibi
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kapak yapilarinin incelenmesinde onemli ipuglar1 vermesine ve halen kardiyak
boyutlarm  Olgiilmesinde  ve  sistolik  fonksiyonlarm  global  olarak
degerlendirilmesinde standart bir yontem olmasina karsin yapisal kalp anomalilerini

belirlemede yetersiz kalmaktadir (71).

2.4.2.2-D Ekokardiyografi

Birden fazla diizlemde goriintii sagladigi igin tek basma ya da M-mode
ekokardiyografi ile birlikte kalbin yapisi, kapaklar ve kalple iliskili biiylik damarlar
hakkinda morfolojik bilgi saglar (68).

Iki boyutlu Ekokardiyografi ile gesitli lokalizasyondan degerlendirme yapilir. Bunlar;

e Parasternal uzun ve kisa eksende: Sol ventrikiil giris ve ¢ikisi, sag ventrikiil
¢ikisi, atriyoventrikiiler kapaklar, pulmoner arter;

e Apikal dort ve bes boslukta: Atriyumlar, ventrikiiller, atriyoventrikiiler
kapaklar, pulmoner venler, aort kapak;

e Subkostal dort boslukta: Atriyal ve ventrikiiler septum, sistemik ve pulmoner
venler;

e Suprasternal ¢entikte: Cikan, inen ve arcus aorta, pulmoner arter ve dallari,

vena cava siliperior ve pulmoner venler degerlendirilir.

Sistolik fonksiyonun degerlendirilmesinde, 6zellikle duvar hareket bozuklugu
varliginda Simpson yontemi ile M-mode ekokardiyografiye gore daha hassas ve
giivenilir sonu¢ verir. Dogumsal anomaliler, duvar hareket bozukluklari, kapak
patolojileri, intrakardiyak kitle ve trombiisler, perikardiyal effiizyon gibi pek ¢ok
kardiyak patolojinin tanisinda 6nemlidir. Ayrica boyut, alan ve hacim 6l¢timlerine de

olanak saglar.

2.4.3. Doppler Ekokardiyografi

Ekokardiyografi gelisiminde iiclingii evre olan Doppler ekokardiyografinin temeli

Avusturyali bir fizik¢i olan C.J. Doppler tarafindan 1842 yilinda ortaya konulan
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‘Doppler kuramina’dayanir. Doppler etkisine gére gozlemci ses kaynagina dogru
yaklastik¢a sesin frekansi artar, uzaklastikca azalir. 1956 yilinda Satomura Doppler
teknigini kan akim velositesini 6lgmek i¢in kullanmistir. 1980’11 yillardan itibaren,
pulsed wave (PW) Doppler ekokardiyografi, diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanmustir (72).

Doppler ekokardiyografi, belirli hizda kisa araliklarla (pulsed) ya da devamli
(continue) gonderilen ses dalgalarinin eritrositlere garparak yansimasi ve bu sekilde
eritrosit hareketinin ve hizinin olglilmesi esasma dayanir. Klinikte Doppler
ekokardiyografinin ii¢ sekli vardir: Pulsed wave (PW) Doppler, continuous wave
(CW) Doppler ve renkli Doppler Eko. Doppler Ekokardiyografide eritrositlerden geri
yanstyan sesin frekansi ile transdiiserden gonderilen sesin frekansi karsilagtirilir ve
bu frekanslar arasindaki farka ‘Doppler Degisimi’denilir. Yansiyan ses dalgalarinin
frekans1 gonderilen ses dalgalarini frekansindan fazla ise yani kan akimi transdiisere
dogru ise Doppler degisim pozitiftir. Tam tersi durumda ise negatif doppler degisim
gozlenir. Renkli Doppler ekoda yaklasan akimlar kirmizi, uzaklasan akimlar mavi
renk olarak kendini gosterir. Tiirbiilan akim varliginda ise sar1 ve yesil renk
mozaizmi goruliir.

PW Doppler tekniginde tranduserden sinyal gonderilir ve yeni bir sinyal
gondermek i¢in yansiyan sinyallerin doniisii beklenir. Gonderilen ve yansiyan
sinyalleri kayit eden kristaller aynidir. Burada belli bir mesafeye odaklanan 6rnek
voliim (sample voliim) sadece o bolgenin ekolari alir ve o bolgedeki kanin akim
hiz1 6l¢iiliir. Nyquist limiti nedeniyle yiliksek hizlarin 6l¢iilememesi PW Doppler i¢in
bir kisitliliktir. Burada belirtilen Nyquist limit pulsed sistemde algilanilabilen
frekansin {ist siiridir. Bu sinir PW Dopplerde 2m/s dir. Nyquist limitini asan akimlar
ters yonde kayit verebilir. Pulsed Doppler sisteminin yiiksek frekansli Doppler
dalgalarin1 saptamadaki yetersizligine ise aliasing denir. Bu nedenle yiiksek hizlarda
CW Doppler teknigi ile dl¢lim yapilmaktadir. CW Doppler tekniginde sinyalleri
gonderen ve yansiyan sinyalleri kaydeden kristaller farklidir. CW Doppler tekniginde
ses dalgalarmin katettigi yol boyunca tiim akimlarin toplami 6l¢iiliir ve 9 m/s hiza
kadar olan akimlar degerlendirilebilir. Renkli Doppler ekokardiyografi de teknik
olarak bir PW Doppler tipidir (73).

25



Doppler ekokardiyografinin iki boyutlu ekokardiyografiye gore bazi farklar
vardrr. Ik olarak Doppler ekokardiyografide hedef kan iken 2-D ekoda hedef
dokudur. 2-D eko anatomik ydnden, Doppler eko ise fizyolojik yonden inceleme
yapar. 2-D eko’da en iyi goriintii transdiiser hedefe 90 ° agiyla olunca saglanirken
Doppler ekoda paralel olmasiyla saglanir. 2-D ekoda transdiiser frekansimnin yiiksek
olmasi, Doppler ekoda ise diisiik olmasi tercih edilir. Son olarak 2-D eko kalbi
yapisal olarak doku Doppler eko ise fonksiyonel olarak tanimlar (74).

Doppler eko yontemleriyle atriyovenrtikiiler kapak yetersizlikleri, semilunar
kapak gradiyentleri, sant olusturan dogumsal kalp olguliklari, kardiyak output ve
diyastolik disfonksiyonlar degerlendirilmektedir (68).

2.4.3.1. Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku Doppler goriintiileme teknigi, konvansiyonel pulsed Doppler’in modifiye
seklidir ve miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin arastirilmasini
saglar (75). Doku Doppler eko Ik kez 1989 yilnda Isaaz ve arkadaslar1 tarafindan
tanimlanmistir (76). 1992 yilinda Sutherland ve McDicken miyokardin kasilma ve
gevseme hizini gelistirdikleri yontemle kantitatif olarak 6lgerek doku Doppler eko’yu
klinik kullanima koymuslardir (77).

Konvansiyonel pulsed wave Doppler tekniginde hedef kan akimidir ve
miyokarddan yansiyan yiiksek amplitiidlii, diisiik hizli Doppler sinyalleri filtreler
kullanilarak elemine edilir. Doku Doppler goriintiilemede ise diisiik hizlar1 elemine
eden filtreler kaldirilip, kazang azaltilarak miyokarda ve annulusa ait hareketler
goriintiilenir (6,78).

Doku Doppler goriintiileme iki kategoride incelenir:

Pulsed Wave Doku Doppler (PWDD): Pulsed wave doku Doppler
tekniginde sample voliim miyokarda incelenecek segment iizerine yerlestirilerek
goriintiileme yapilir. Sadece 6rnek voliimiin yerlestirildigi bolgeye ait veriler elde
edildiginden dolayr miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 her segment i¢in
ayr1 ayr1 degerlendirilebilir (79). Bu tetkik optimal olarak bazal ve mid segmentlerde

yapilir. Cilinkli kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil apeksinin pozisyonu rdlatif
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olarak sabittir, bu nedenle apikal segmentlere ait hareket hizlar1 genellikle elde
edilemez (80).

PWDD yontemi ile hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, aort darhigi,
hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokardiyal tutulum gosteren gesitli hastaliklarda
meydana gelen diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilebilir.

Lateral mitral annulusiin  longitudinal  hareketinin PWDD ile
degerlendirilmesi, sol ventrikiil global sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda
bilgi verir. Sistolik mitral annuler hiz, sol ventrikiil global sistolik fonksiyonu ile 1yi
korelasyon gosteren bir parametredir (81,82).

Ejeksiyon fraksiyonu bozulmadan 6nce sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki
erken anormallikler, sol ventrikiil longitudinal kisalmasmin degerlendirilmesi ile
tespit edilebilir (83). Mitral annulustan elde edilen diyastolik hizlar sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlarmim degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (84).

Renkli Doku Doppler (RDD): Renkli doku Doppler (RDD) tekniginde
veriler iki boyutlu ya da M-mode RDD goriintiileme seklinde elde edilir. Bu teknikte
miyokardin hareketleri renklerle kodlanir. Konvansiyonel renkli Dopplerde oldugu
gibi transdiisere dogru olan hareketler kirmizi, uzaklasanlar ise mavidir. Apikal
goriintiilemede sistolde akimlar tarnsdiisere dogru hareket ettiginden dolay1 kirmizi
renkte, diyastolde ise tam tersine uzaklastig1 i¢cin mavi renkte kodlanir. Elde edilen
goriintliniin kaydi yapilarak daha sonra post-processing teknigi ile doku hizlar1

kantitatif olarak degerlendirilir (81).

2.5. Diyastolik Disfonksiyon

Diyastolik disfonksiyon kalbin yeterli dolus hacmi saglayamamasit olarak
tanimlanabilir. Aktif enerji kullanimin1 gerektiren gevseme, ventrikiiler kompliyans,
miyokard gerginligi, atriyal kontraksiyon, perikardiyal sinirlama ve kalp hiz1 direkt
veya indirekt olarak diyastolik fonksiyonu belirler (85). Diyastolik fonksiyonun
onemi ilk kez 1923 yilinda Yendell Handerson tarafindan belirtilmistir (86).

Hem sistol hem de diyastol kendi i¢inde herbiri enerji gerektiren ve farkli
gorevleri olan evrelerden olugsmustur. Bu evreleri ilk olarak Wiggers tanimlamistir

(87). Diyastol, ozetle aort kapakgiklarinin kapanmasindan mitral kapakgiklarin
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kapanmasina kadar olan donem olarak tanimlanabilir. Sol ventrikiil diyastol sonu
basincmin 12 mmHg’ nin {izerine ¢ikmasi diyastolik disfonksiyonun basladigimin
gostergesidir. Bundan sonra kalp yeterli voliimii saglayabilmek i¢in daha yiiksek
basinglara ihtiya¢ duyacaktir. Bu da atriyumda ve geriye dogru pulmoner vaskiiler
yatakta basing artmasina ve buna bagli semptomlara sebep olacaktir (88).

Diyastolik fonksiyon bozukluklari sistolik fonksiyonlar bozulmadan 6nce
baslar. Bundan dolay1 diyastolik fonksiyon bozuklugunun saptanmasi olguligin erken

doneminde taninin koyulmasina olanak saglar (81).

2.5.1. Diyastolik disfonksiyonun evreleri

Diyastolik disfonksiyon 4 evreden olusur.

1. Izovoliimik relaksasyon zamani (IVRT)

2. Hizli dolus sathasi (Pasif dolus, E zamani)
3. Diyastazis

4. Atriyal kontraksiyon

2.5.1.1. izovolemik relaksasyon zamani (IVRT)

Semiliiner kapaklarin kapanmasiyla atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasi arasindaki
stire izovolemik relaksasyon zamani olarak tanimlanir. LV basinci diistiiglinde aort
kapaginin kapanir ve Mitral kapagin a¢ilmasi ile pasif dolus zamani baslar, bu da LA
ve LV arasindaki basing farki ile iliskilidir. IVRT Diyastolik fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde ¢ok kiymetli bir dl¢iittiir (89). IVRT nin normal degeri 50 yas
altinda 65-90, 50 yas tistiinde 70-110 msn dir.

2.5.1.2. Hizli dolus zamani1 (E zamani)
Erken diyastolik hizli dolus evresi mitral kapagin acilmasi ile baslar ve ventrikiil i¢i
basing sol atriyum basincma esitlendiginde veya bunu gectiginde sona erer. Mitral

kapagin acilmasi ile birlikte sol ventrikiile hizla kan dolusu gerceklesir. Bu dolus

atriyo-ventrikiiler basing farki ile pasif olarak gergeklesir. Normal sartlarda sol
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ventrikiil diyastolik dolusunun yaklasik olarak %80’1 bu donemde gergeklesir. Bu
evre EKG'de T dalgasindan sonra kaydedilir. Transmitral Doppler kayitlarindaki E
dalgasina karsilik gelir. Pulse dalga doku Doppler incelemesinde ise ilk baskin
negatif dalgadir. E dalgasi erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle
meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan E dalgasi1 direkt olarak
miyokardiyal gevsemeye bagli olup dnyiikten kismen bagimsizdir (90).

E dalgas1 deselerasyon zamani (EDZ); E akim hizinin pik degere
ulasmasidan, sifirlanma noktasina kadar gecen siire olarak tanimlanmaktadir.

Normal degeri 150-220 msn dir.

2.5.1.3. Diyastasis evresi

Hizli dolum fazini, diyastasis olarak adlandirilan yavas dolum evresi izler. Atriyal ve
ventrikiiler basinglarin esitlenmesi ile baslayip, atriyumlarin kontraksiyonuna kadar
olan evredir. Bu donem kalp hizina bagimhdir. Kalp hizinin artmasi ile diyastol

kisaldig1 i¢in bu evre kaybolabilir. Diyastolik dolusun %5’ini olusturur (91).

2.5.1.4. Atriyal kontraksiyon evresi

Atriyum sistoliiniin baslangici, EKG’deki p dalgasinin baslangicindan hemen sonra
baslar. Boylece atriyum kasilarak iginde kalan kani ventrikiile aktarir. Diyastolik
dolusun yaklasik %15’ini olusturur. Doppler kayitlarinda A dalgas1 olarak kendini

gosterir (92).

2.5.2. Sol ventrikiil diastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde ekokardiyografi ve

doku Doppler ekokardiyografi
2.5.2.1. Diyastolik disfonksiyon belirlemede ekokardiyografi
Diyastolik disfonksiyon tanisinda invazif yontemler ve ekokardiyografi (M mode,

Doppler, doku Doppler inceleme), MR inceleme, radyoniiklid ventrikiilografi gibi

non-invazif yontemler kullanilmaktadir (93). Halen sol ventrikiil diyastolik
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fonksiyonunu degerlendirmede en sik kullanilan ve en gegerli yontem transmitral
akimin Doppler ekokardiyografi ile incelenmesidir (94). Ancak global diyastolik
fonksiyonu yansitan mitral akimmin pulsed wave Doppler (PWD) trasesi heniiz
normal iken, doku Doppler ekokardiyografi ile saptanabilen bdlgesel diyastolik
fonksiyon bozuklugu olusabilmektedir (95).

Transmitral Doppler akim 6l¢timleri:

e E dalgasinin hiz1 (m/sn): Erken diyastolik akim pik velositesi

e A dalgasinin hizi (m/sn): Geg diyastolik akim pik velositesi

e E/A: Erken ve geg diyastolik akim velositelerinin orani

e E Akselerasyon: Erken diyastolik akim velositesinin artma hizi; E dalga
baslangi¢ noktasi ile zirvesi arasindaki dogrunun egimi (m/sn?)

e E Akselerasyon zamani (AT): E dalgasi maksimum velositesine ulasma zamani (sn).
e Deselerasyon: Erken diyastolik akim velositesinin azalma hizi; E dalgasi zirvesi
ile bu dalganin bittigi nokta arasindaki dogrunun egimi (m/sn?).

e Deselerasyon zamami (DT): Erken diyastolik akim velositesinin pik azalma
stiresi; Erken diyastolik akim velositesinin pik yaptig1 nokta ile bu akimim sonlandigi
nokta arasindaki siire (sn).

e Sol ventrikiil izovolemik relaksasyon zamani (IVRT): Sol ventrikiil ejeksiyonun
bitiminden (aort kapagmm kapanmasi) mitral kapagm acilip erken dolusun
baslamasina kadar gecen siire (sn).

e izovolemik kontraksiyon zamani (ICT): Sistoliin ilk faz1 AV kapaklarmn kapanip
semilunar kapaklarin agilmasina kadar olan siiredir.

Transmitral Doppler ekokardiyografi akim 6rnekleri Sekil 1°de gosterilmistir.
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Sekil 1: Transmitral Doppler akim 6rnegi.

2.5.2.2. Diyastolik disfonksiyon belirlenmesinde doku Doppler ekokardiyografi

Transmitral PW doku Dopplerin aksine doku Doppler ekokardiyografide tiim akimlar
bolgesel olarak degerlendirilir. Doku Doppler ekokardiyografide ejeksiyon fazindaki
pozitif dalga (Sm) semilunar kapaklarin agilmasiyla baglar ve yine semilunar
kapaklarm kapanmasindan once sonlanir.

Diyastolde ise PW doku Doppler ile ii¢ dalga kaydedilir. Birinci dalga
izovoliimik relaksasyon sirasinda kalbin rotasyonel hareketine baglh olan diisiik hizl,
kisa siireli, unifazik veya bifazik bir dalgadir. Olgiimler segmental oldugu igin
‘bolgesel  izovolimik  relaksasyon’olarak isimlendirilir.  Doku  Doppler
ekokardiyografi ile Olgililen izovoliimik relaksasyon zamani, mitral akimdan dlgiilen
global IVRT ndan daha kisadir (96). Bunun nedeni, izovoliimik relaksasyonu takiben
sol ventrikiil dolusunu baglatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon
hareketinin, transmitral erken akimdan daha 6nce baslamasidir.

Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (Em) apikal incelemede negatif
olup erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen
hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan Em dalgasi1 direkt olarak miyokardiyal
relaksasyona bagli olup on yiikten ve sol atriyum basincindan konvansiyonel
ekokardiyografiye gore daha az etkilenir (87). Normal diyastolik fonksiyon
varliginda, sistol sonrasinda atriyum basincindan daha yiliksek olan sol ventrikiil
basinct erken diyastoldeki aktif relaksasyon ile diismeye baslar ve sol atriyum

basincmin altina indiginde AV kapaklar agilir. Boylece erken diyastolik dolus baslar.
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Yani miyokardiyal relaksasyon ile olusan hareket, transmitral akimdan daha dncedir.
Bu sebeple saglikli kalplerde PW doku Doppler ile kaydedilen Em dalgasi,
transmitral erken diyastolik E dalgasindan daha 6nce baslar. Erken diyastolik dolus
sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya oldukca yavasladigi diyastaz fazinda
ise miyokarda herhangi bir hareket olusmadigi i¢in PW doku Doppler ile herhangi
bir dalga kaydedilmez. Geg diyastolde, atriyal kontraksiyonla ventrikiile gegen kanin
ventrikiilde yaptig1 genisleme hareketinin olusturdugu ve apikal incelemede negatif
olan Am dalgas1 olusur (92). Am dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin
relaksasyonu ile direkt iliskili degildir. Ciinkii atriyal sistolde ventrikiil genislemesi
pasiftir. Bu sebeple PW doku Doppler ile elde edilen Am dalgasi, transmitral akim
ile kaydedilen A dalgasimdan daha sonra baslar. Yaslanmayla birlikte diyastolik
fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir. Pulsed wave doku Doppler ile elde
edilen sol ventrikiil miyokardiyal hareket hizlari, transmitral akim hizlarinda oldugu

gibi yagsla iliskili degisiklikler gosterir.

Doku Doppler ekokardiyografi dalga 6rnekleri Sekil 2°de gosterilmistir.

Sekil 2: Doku Doppler ekokardiyografi dalgalan
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2.5.3. Diyastolik disfonksiyonun ekokardiyografik evreleri

2.5.3.1. Normal diyastolik fonksiyon

Diyastoliin ilk evresi miyokardin gevsemesidir. Sol ventrikiil basinc1 sol atriyum
basincinin altina diistiigiinde mitral kapak acgilir ve sol ventrikiiliin hizli erken
diyastolik dolusu (E akimi) baslar. Normal kosullarda erken diyastolik dolusu
etkileyen en 6nemli faktor, sol ventrikiiliin gevseme hizidir. Basinglar middiyastolde
esitlenerek akim yavaslar. Geg¢ diyastolde, sol atriyum kontraksiyonu kiiciik bir
gradiyent olusturup transmitral akimi tekrar hizlandirarak, E dalgasindan daha az
biiytikliikte ikinci bir zirveyle A dalgasmi meydana getirir. Ancak sol ventrikiil
gevsemesi, kompliyans1 ve dolus basinci normal ise bu durum izlenir. Bu normal

bireylerde E/A>1, EDT<220 msn’dir (97).

2.5.3.2. Evre 1 diyastolik disfonksiyon

Sol ventrikiil gevseme hiz1 yavaslamis, ancak hala normale yakin kompliyansi ve
dolus basinci olan vakalardir. Yas ilerledik¢e ya da hipertansiyon veya iskemi gibi
durumlarin varhiginda, ventrikiiliin viskoelastik Ozellikleri bozulur, E dalgasinin
amplitiidii ve inis egimi azalir, EDT ve IVRT uzar. Atriyal kontraksiyona ikincil
olusan A dalgasinin amplitiidii degismese de E dalgasma oranla daha yiiksek kalir,
bdylece E/A orani tersine doner (bozulmus relaksasyon). Asemptomatik ya da hafif
semptomatiktirler. Hafif sol atriyum genislemesi goriilebilir. E/A<1, EDT>220
msn’dir. IVRT>100 msn’dir. Ayrica pulmoner ven trasesinde S>D, doku Doppler ile
Em<8 cm/sn’dir (98).

2.5.3.3. Evre 2 diyastolik disfonksiyon (Psddonormal patern)
Tanis1 en zor olan evredir. Standart Doppler ekokardiyografi parametreleri normal
evreye benzer. Sol ventrikiil gevsemesi ve kompliyans: azaldig1 i¢in dolus basinci

arttirilarak  kardiyak outputun idamesi saglanir. Diyastolik disfonksiyonun

ilerlemesiyle sol atriyum basinci kompansatuar olarak artar. Boylece E dalgast A
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dalgasina gore yeniden daha belirgin bir goriinlim kazanir (psddonormalizasyon).
Valsalva manevrasi ya da nitrogliserin uygulamasi ile on yiikiin azaltilmasi,
psodonormal paterni bozulmus relaksasyon paternine doniistiirebilir. Transmitral
Doppler trasesinde E/A>1, EDT 150-200 msn, IVRT 60-100 msn’dir. Pulmoner ven
trasesinde S/D<1’dir. Doku Dopplerde Em<8 cm/sn 0lgiiliir.

2.5.3.4. Evre 3 diyastolik disfonksiyon (Restriktif patern)

Relaksasyon kusurunun en ileri evresidir. Diyastolik disfonksiyon ilerledikge ventrikiil
elastisitesi daha da bozulur, katilig1 artar, restriktif dolum paterni bulgular ortaya ¢ikar,
DZ ve IVRZ kisalir. Sol ventrikiil diyastol sonu basmeci artikca A akim hiz1 giderek
azalir ve E/A oram progresif olarak artarak 2’yi gecer. Ciddi derecede kalp yetmezligi
bulgulari, orta-ileri derecede sol atrium genislemesi vardir (94,95).

Konvansiyonel Doppler 6l¢iimlerinde E/A>2, EDT<150 msn, IVRT<60 msn
olarak saptanir. Pulmoner ven trasesinde S (sistolik dalga) kaybolur. Renkli M mode
ile Vp<45 cm/sn, doku dopler ile Em<8 cm/sn saptanir.

Diyastolik disfonksiyonun evreleri sekil 3 de gosterilmistir.
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2.6. Miyokard performans indeksi

Ventrikiil sekil degisikligi ve endokard sinirmin tam belirlenememesine bagl olarak
sistolik fonksiyon EF ile dogru olarak olgiillemeyebilir. Diyastolik fonksiyon
bozuklugunu tespit etmede yardimci olan mitral dolus akim hizlar1 da dogru sonug
vermeyebilir. Ciinkii bu hizlar 6n ve ardyilik degisiklikleri ve kalp hizindan belirgin
sekilde etkilenirler (8). Bu yiizden Tei ve arkadaslarmin 6nerdigi MPI bu zorluklar1
ortadan kaldirabilecek bir yontem olarak klinik kullanima girmistir. Hem sistolik
hem de diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde MPI kullanilmaya

baslanmustir.
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Sekil 4: MPI ol¢timii

Kalbin izovoliimik gevseme zamani (IVRT) ile kasima zamanlarm (IVKT)

toplaminin, aortik ejeksiyon zamanma (ET) boliinmesi ile MPI degeri Slgiiliir (Sekil 4).
2.7. Elektrokardiyografide QT Intervali ve QTc

EKG’de QT intervali ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon periyodunu ifade
eder. QT araligi, QRS kompleksinin bagindan T dalgasinin sonuna kadar 6l¢iiliir. QT

aralig1 her derivasyonda o lokalizasyona uyan ventrikiiler miyokardin elektriksel

aktivasyon ve istirahat toplam siiresini verir; kalp hizi ile ters orantili olarak degisir.
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Kalp hizinin artmas1 QT araliginin kisalmasina neden olurken, hizin azalmasi1 QT
uzamasina neden olur. Bu nedenle QT intervali degerlendirilirken kalp hiz1 da goz
oniinde bulundurulmalidir ve hiza gore diizeltilmis QT mesafesinin belirlenmesi
gereklidir. Hiza gore diizeltilmis QT (QTc) mesafesinin belirlenmesi i¢in bir takim
formiiller gelistirilmis olup bunlardan en sik kullanilanlar1 Bazett ve Fridericia

formiilleridir. Klinik pratikte en sik Bazett formiilii kullanilmaktadir (99,100).

Bazett formiiliine gore;

Diizeltilmis QT (QTc) intervali = QT intervali (saniye) / VR-R intervali (saniye)

Ayni zamanda cinsiyet ve yas da QT ve QTc intervalini etkiler. QTc intervali
normalde kadinlarda erkeklerden daha uzundur ve kadmlarda ilaca bagli QTc uzamasi
ve aritmi gelismesi egilimi daha fazladir. QTc intervali normalde 440 msn’den kisadir.
Erkeklerde 440 msn, kadmmlarda 460 msn’den uzun olmasi anormaldir (101,102) QT
araligimda uzamaya neden olan faktorler arasinda ¢esitli ilaglar, kadin cinsiyet, bilinen
kalp hastaligi varhigi, hipokalemi, hipomagnezemi, bradikardi, diiiretik kullanmmu,
miyokard iskemisi, intrakraniyal kanama, arsenik ve organik fosfor zehirlenmesi,
hipotermi, karbon monoksit zehirlenmesi, konjestif kalp yetmezligi, miyokarditler,
diffiiz miyokardiyal olguliklar, ciddi kronik obstriktif akciger hastaligi, romatoid artrit,
hipokalsemi, diabetes mellitusdur (103). QTc uzamasi sonucu fetal ventrikiiler

aritmiler, senkop ve ani 6liimler olusabilmektedir (104).
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3. GEREC VE YONTEM

Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalinda
koroner arter hastaligi nedeniyle Mayis 2008 — Aralik 2009 tarihleri arasinda elektif
sartlarda izole koroner arter baypas cerrahisi uygulanan ardisik olarak segilmis 40 olgu
caligmaya dahil edildi. Konjenital ve edinsel kapak hastaligi, hipertrofik, restriktif ve
dilate kardiyomiyopatisi olan, atriyal fibrilasyonu veya ventrikiiler aritmisi olan,
EKG’de QRS siiresi >120 ms olan, pulmoner hipertansiyon, ventrikiil anevrizmasi,
valviiler ve konjenital kalp hastaligi olan, koroner "bypass" cerrahisine ek kardiyak
prosediirler uygulanan olgular, redo koroner bypass cerrahisi uygulanan olgular ve acil
operasyona alinan olgular postoperatif intra aortik balon kullanilan ve postoperatif
komplikasyon gelisen olgular ¢alismaya alinmadi.

Olgularmn 30’u (%75) erkek, 10’u (%25) kadindi. Grup | olgularin yas ortalamasi
62,1 £1,7, grup II olgularin yas ortalamas1 60,9 + 1,2 olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilen tiim olgularin ayrintili anamnezleri alindi. Yas, cinsiyet,
kardiyak hastalik agisindan 6nemli risk faktorleri sorgulandi.

Calismamiza, Biilent Ecevit Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Etik
Kurulu’nun 20.06.2010 tarihli 2010/17 toplantisinda goriisiilerek Etik Kurul onay1
verilmistir. Caligmaya alman olgular bilgilendirildikten sonra sozlii ve yazili onaylar1

almmustir.

3.1. Cerrahi teknik

Olgulara operasyondan 45 dakika once premedikasyon amaci ile 0.1 mg/kg morphine
hidrokloriir (Morphine, Galen, Istanbul, TURKIYE) intramuskiiler olarak uygulandu.
Anestezi indiiksiyonunda lidokain 1mg/kg, propofol 2.5 mg/kg, fentanyl citrate 2ug/kg
(Fentanyl, Abbot, North Chicago, ABD), rocuronium bromid 0.6 mg/kg uygulandi
(Esmeron, Organon). Anestezi idamesi propofol (6-8 mg/kg/saat) ve fentanyl citrate
(2ng/kg/saat) inflizyonlar1 ve aralikli rocuronium bromid uygulamalar1 ile
gerceklestirildi.

Median sternotomi ve internal mamarian arterin hazirlanmasmin ardindan 300
{inite’kg dozunda kullamilan heparin (Nevparin, Mustafa Nevzat, Istanbul, TURKIYE)
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ile antikoagiilasyon saglandi. ACT kontrolii ile gerektiginde ek heparin dozu ilaveleri
yapildi. ACT nin 450 saniye ve lizerinde olmasina dikkat edildi.

Arter kaniilasyonu ¢ikan aorta tizerine kese agzi dikisleri konarak yapildi. Venoz
kaniilasyonda tek kaniil kullanildi ve kaniilasyon sag atrium aurikulasindan yapildi.
KPB’da roller pompa (jostra Lund, SWEDEN), membran oksijenatér (Compactflo Evo
Adult Membrane Oxygenator, Dideco, Mirandola, ITALYA) ve normotermi kullanldu.
Miyokard korumas igin sistemik orta derecede hipotermi (30-33 °C rektal), yiizeyel
sogutma Ve aort kokiinden kross klemp konduktan sonra 4:1 oraninda 15 ml’kg dozunda
verilen, 20 dakika araliklarla 5-10 ml /kg dozunda tekrarlanan soguk kan kardiyopleji
inflizyonu kullanilds. {lk olgu grubuna antegrad soguk kan kardiyoplejisi (0-6 °C), ikinci
olgu grubuna ise antegrad + retrograd soguk kan kardiyoplejisi (0-6 °C ) verildi ve slush
seklinde buzlu izotonik ile topikal hipotermi uygulandi. Antegrad soguk kan kardiyopleji
(4-6 °C) de verilen olgu grubuna antegrad kan kardiyoplejisi 250-350 ml/dk akim
hizinda, 150-200 mmhg hat basincinda 15-20 ml/kg miktarinda verildi. Antegrad +
retrograd kardiyopleji verilen olgu grubuna soguk kan kardiyoplejisi 250-350 ml/dk
akim hizinda, 150-200 mmhg hat basincinda total verilecek kardiyoplejinin 2/3 i
antegrad olarak, 1/3 i retrograd olarak 200-250 ml/dk akim hizinda koroner siniis
basmct 30-40 mmHg olacak sekilde uygulandi. Her iki olgu grubuna da distal
anastomozlan tamamlanmis safen ven greftlerinin proksimalinden 250 ml’lik bir ek doz
verildi. Safen ven greftler aracihigiyla verilen kardiyoplejik soliisyonun basincinin 80
mmHQg’de tutulmasma calisildi. Kan kardiyoplejisi 20 dakikalik araliklarla tekrarlandi.
Olgularmn tamamma LIMA-LAD anastomozu yapildi. KPB siiresince olgunun sistemik
1s1s1 rektal propla 6lgiildii. Biitiin olgularda KPB siiresince rektal 1s1 32-33 °C tutuldu.
Kross klemp agilmadan 6nce 5-10 ml /kg dozunda sicak kan kardiyopleji (36 °C)
inflizyonu kullanildi. Perfiizyon akim oram 2.2 ile 2.4 It./m?/dk idi. Koroner bypaslarin
yapilmasindan sonra aort klempi kaldirildi. Kalbin spontan veya elektriksel
defibrilasyonu sonucu galismasini takiben uygun hemodinami ve 1sida kardiyopulmoner
bypass dan ¢ikildi. KPB’dan ¢ikilmasini takiben heparinin nétralizasyonu 1:1-1.3
oraninda protamin hidrokloriir (Protamine ICN, Onko, Istanbul, TURKIYE) ile yapildi.
Ameliyat sirasinda kan gazlari ve elektrolit seviyelerine gore kardiyopulmoner bypass

siiresince gerekli ilaveler yapildi.
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Standart kanama kontroliinii takiben, mediastene ve toraksa birer adet lateks
drenlerin konulmasindan sonra operasyona son verildi. Bu ¢alismamizda standart cerrahi
tekniklerde hicbir degisiklik yapilmadi.

Entiibe olarak yogun bakima alinan olgular komplike olmayan durumlarda
ortalama 4-8 saatlik voliim respiratér destegini takiben metabolik ve hemodinamik

degerlerin uygunlugu ile ekstiibe edildi.

3.2. Elektrokardiyografi

Calismaya alinan tiim olgularm 12 derivasyonlu 50 mm/sn hizinda 2 mV/cm
amlitiidiinde yiizey EKG’leri ¢ekilerek kalp hizi, R-R, QT ve QRS mesafeleri dl¢iildii.
QT mesafesi QRS kompleksinin baslagicindan T dalgasinin bitisine kadar olan mesafe,
QRS siiresi QRS kompleksinin baslangicindan ST segmentinin baslangicina kadar olan
mesafe olarak kabul edildi. Olgiimler, calismanm detaylarini bilmeyen 2 arastirma
gorevlisi doktor tarafindan manuel olarak, cetvel ve biiyiite¢ yardimu ile yapildi. 2 6l¢iim
arasinda %10°dan fazla fark olmasi halinde 3. dl¢ciim yapilarak bu degerlerin aritmetik
ortalamasi alindi. Ayrica QRS komleksi, RR intervali ve QT intervali, ekstremite
derivasyonlarindan, baslangi¢ ve sonlanim noktalar1 en net ve en uzun intervale sahip
derivasyon esas alinarak kalp hizia gore diizeltilmis QT (QTc) degeri Bazett formiilii

(QTc= QTAR-R) kullanilarak hesaplandi (99).

3.3. Ekokardiyografik inceleme

Standart ekokardiyografik incelemeler, General Electric Vingmed Vivid Five
ckokardiyografi cihazinda yapildi. Doppler incelemelerde 2.5 MHz, doku
goriintiilemede ise 2.5-3.5 MHz problar ve ‘second harmonic’goriintiileme kullanildi.
Goriintiiler Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin kilavuzuna gore olgu sol yan yatar
pozisyonda standart parasternal uzun ve kisa eksen ayrica apikal 4 ve 2 bosluk
pencerelerden ve en az 3 ardisik siklustan elde edildi. iki boyutlu (2D) ve M-mod
inceleme ile LV sistolik ve diyastolik c¢aplar1 Olgiildii. Sol ventrikiil EF 2D
gorlintillemede modifiye Simpson yontemi kullanilarak hesaplandi. PW Doppler

yontemi kullanilarak isovoliimetrik kontraksiyon zamam (IVCT), isovoliimetrik
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relaksasyon zamani (IVRT), ejeksiyon zamam (ET), mitral kapak diyastolik akim
dalgalar1 (E dalgasi, A dalgasi, E/A orani, EDT) degerleri 6l¢iildii. Sol ventrikiil global
fonksiyonlarin1 degerlendirmek icin apikal 4 bosluk penceresinde PW Doppler yontemi
kullanilarak, (IVCT+IVRT)/ET formulii yardimiyla MPI’i (Tei indeks) hesaplandi.
Olgularin doku Doppler ekokardiyografik incelemeleri sirasiyla, apikal 4 bosluk
ve 2 bosluk kesitler halinde dijital olarak kaydedildi (EchoPac 6.3, VVingmed-General
Electric). Dijital ekokardiyografik kayitlar “’postproces’’olarak incelendi. Doppler
velosite araligi -20 + 20 cm/sn kabul edildi. Doku Doppler ekokardiyografi yontemi
kullanilarak mitral anniiler dalgalar iki bolgeden (sol ventrikiil lateral ve septal) ve her
bblgenin bazal ve annuler segmentlerinden erken diastolik (Em), ge¢ diastolik (Am),
mitral anuler pik sistolik (Sm) dalgalarma bakildi. Mitral akim erken diyastolik hizinin
(E), miyokardiyal segmentler ve mitral annuluslardan elde edilen erken diyastolik hiza

orant (E/Em) her bolge ve segment icin ayr1 ayr1 hesaplandi.

3.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilks
testi ile incelendi. Sayisal degiskenler i¢cin tanimlayici istatistikler ortalamaststandart
sapma, kategorik yapidaki veriler i¢in say1r ve ylizde olarak ifade edildi. Kategorik
yapidaki degiskenler bakimindan gruplar arasindaki farkliliklar ve degiskenler arasindaki
iligkiler Ki-kare testi ile incelendi. Sayisal degiskenler bakimindan iki grubun
karsilagtirilmasinda parametrik test varsayimlari saglandiginda iki ortalama arasmndaki
farkin 6nemlilik testi, saglanmadiginda ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Tekrarl
Olclimlerin degerlendirilmesinde parametrik test varsayimlar1 saglandiginda tekrarl
Olciimlerde tek yonlii varyans analizinden, saglanmadiginda ise Friedman testinden
faydalamldi. Tekrarli 6l¢limlerde tek yonlii varyans analizinde gruplar arasinda fark
bulundugunda gruplarin ikiserli karsilastrilmasi ¢oklu karsilastirma ydntemlerinden
LSD testi ile, Friedman testinde alt gruplarin ikiserli karsilastirilmas: ise Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon testi ile yapildi. Sonuglar % 95 giiven araliginda degerlendirildi ve

p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Klinik Bulgular

Calismamiz 40 olgudan olugmaktadir. Olgular iki gruba ayrildi. 20 olguya antegrad
kardiyopleji uygulanan 20 olgu grup | olarak isimlendirildi. antegrad ve retrograd
kardiyoplejinin birlikte uygulandigi diger grup, grup II olarak isimlendirildi. Tim
olgularda LIMA-LAD anastomozu yapildi. Calismaya dahil edilen 40 hastanin 29’u
(%72.5) erkek, 11’1 (%27.5) kadin idi. Grup I olgularin yas ortalamas1 62,1 £1,7, grup
IT olgularin yas ortalamasi 60,9 + 1,2 olup her iki grup yas bakimmdan benzer bulundu
(p=0,666).

Hastalarm klinik 6zellikleri Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1. Hastalara ait tammmlayici 6zellikler.

Grup | Grup Il
n=20 n=20
Yas 62,1+1,7 60,9+1,2
Say1 % Say1 %
Cinsivet Kadin 3 15 8 40
y Erkek 17 85,0 12 60,0
HT Yok 14 70,0 14 70,0
Var 6 30,0 6 30,0
DM Yok 12 60.0 6 30,0
Var 8 40.0 14 70.0
HK Yok 11 55.0 8 40,0
Var 9 45.0 12 60.0

HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, HK: Hiperkolesterolemi

Antegrad kardiyopleji uygulanan grupta operasyon dncesi ve operasyon sonrasi 7. ve
30 giinlerde yapilan doku doppler degerlendirilmesi ile alinan 6lgtimlerde transmitral
erken diyastolik velositede (E), E/A oraninda, ejeksiyon fraksiyonu (EF), isovolumik
relaksasyon zamani (IVRT), isovolumik kontraksiyon zamanmi (IVCT),myokard

performans indexi (MPI) degerlerinde istatiksel olarak anlamli artis saptanirken
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(swrastyla p<0,005, p<0,005, p<0.005, p<0.005, p<0.005) Transmitral ge¢ diyastolik
velositede (A), E dalgas1 deselerasyon zamani (EDT), ejeksiyon zamani (ET)
Ol¢timlerinde istatiksel olarak anlamli azalma gdzlendi (sirasiyla p=0,030, p<0,005,

p<0.005) (Tablo 2).

Tablo 2: Antegrad kardiyopleji uygulanan hastalarin Koroner Bypass dncesi ve

sonrast Doku  Doppler  Ekokardiyografi  parametrelerinin
karsilastirilmasi.
Preoperatif Postoperatif Postoperatif )
1. Hafta 1. ay

E (mm/s) 0,70+0,03 0,70+0,03 0,80=+0,02 <0.001
A (mm/s) 0,88+0,03 0,85+0,05 0,92+0,04 p=0.002
E/A Oram 0,83+0,05 0,85+0,03 0,90+0,02 <0.005
EDT (s) 244,249 81 234,449,14 214,3+7,78 <0.001
IVRT(s) 103,1+3,91 105,2+4,02 109,00+3,71 <0.001
IVCT(s) 64,842.11 69,3+2,09 72,1£2,10 <0.001
ET (s) 239,3+5,92 242,5+5,99 224,0+5,26 <0.001
MPI 0,71+0,03 0,73+0,03 0,82+0,02 <0.001
EF 57,60+1,62 58,85+1,64 62,00+1,34 <0.001

E: Transmitral erken diyastolik velosite, A: Transmitral ge¢ diyastolik velosite, EDT: E Dalgasi
Deselerasyon zamani, IVRT: Isovoliimik gevseme zamani, IVCT: isovolumik kontraksiyon zamani,

ET: Ejeksiyon siiresi EF: Ejeksiyon fraksiyonu, MPI: Miyokard Performans Indeksi s: saniye

Antegrad + retrograd kardiyopleji uygulanan grupta operasyon Oncesi ve
operasyon sonrasi 7. ve 30 giinlerde yapilan doku doppler degerlendirilmesi ile
alinan d6lgtimlerde E, E/A orani, IVRT, ICT, EF ve MPI degerlerinde istatiksel olarak
anlamli artis saptandi (sirasiyla p<0,005, p=0,002, p<0,005, p<0,005, p<0,005,
p<0,005). ET degerinde ise istatiksel olarak anlamli diisiis goriildii. A ve EDT

degerlerinde ise anlamli bir degisim saptanmadi (Tablo 3).
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Tablo 3: Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin birlikte uygulandigi olgularin
Koroner Bypass oncesi ve sonrast Doku Doppler Ekokardiyografi

parametrelerinin karsilastirilmasi

Preoperatif Postoperatif Postoperatif 5
1. Hafta 1. ay
E (mm/s) 0,67+0,03 0,67+0,03 0,76+0,02 p<0.001
A (mm/s) 0,83+0,05 0,80+0,05 0,84+0,03 p=0.203
E/A Oram 0,83+0,05 0,85+0,05 0,92+0,04 p=0.002
EDT (s) 244,249 81 234.449,14 214,03+£7.78 p<0.001
IVRT(S) 103,1+3,92 105,2+4,02 109,0+3,70 p<0.001
IVCT(s) 64,80+2,10 69,35+2,09 72,10£2,10 p<0.001
ET (5) 239,30+5,91 242,55+5,99 224,05+5,26 p<0.001
MPI 0,71+0,03 0,73+0,03 0,83+0,02 p<0.001
EF 57,60+1,62 58,85+1,64 62,00+1,34 p<0.001

Antegrad kardiyopleji uygulanan olgularin doku doppler teknigi ile yapilan
segmenter bolge analizinde operasyon Oncesi ve operasyon sonrasi miyokardiyal E
velosite (Em), miyokardiyal A velosite (Am), mitral pik sistolik velosite dalgasi (Sm),
Em/Am degerleri Olgiildii ve Olglimler septum ve lateral duvarin bazalinden ve
anniiliisiinden olmak {tizere 4 farkli bolgeden alindi. Her bir parametrede tek tek
incelendi. Septumun bazali i¢in Em degerinin operasyon sonrasi degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli azalma gozlendi (p=0,001). Postoperatif 7. ve 30 giinler
arasinda anlamli fark saptanmadi. Am degerinde hafif artma gozlendi (p=0,540).
Ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Em/Am degerlerinde postoperatif donemde
istatistiksel olarak anlamli azalma goézlendi (p=0,01). Hastalarm Sm degerlerinde
anlaml degisme gozlenmedi (p=0,280). Bu degisimler miyokardiyal duvarm 6l¢iim
yapilan her bolgesinde (septumun bazali ve annuliisii, lateralin bazali ve annuliisii)

benzer sekildeydi (Tablo 4).
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Tablo 4: Antegrad kardiyopleji uygulanan hastalarin Koroner Bypass oncesi ve

sonrast Doku Doppler segmenter bdolge parametrelerinin
karsilastirilmasi
| Postoperatif | Postoperatif
Parametreler | Preoperatif p
1. Hafta 1. Ay
Septumun Em (cm/s) 5,95+0,23 5,00+0,23 4,96+0,24 0,165
Am (cm/s) 8,54+0,43 8,70+0,43 8,70+0,42 0,350
Bazali S (cmls) 6,30+0,25 6,09+0,27 6,09+0,27 0,047
Em/Am 0,72+0,44 0,60+0,41 0,60+0,41 0,037
Septumun Em (cm/s) 6,36+0,30 6.03+0,32 6.04+0,32 0,154
Am (cm/s) 8,01+0,34 8,18+0,32 8,16+0,31 0.546
Annuliisii S (cm/s) 6,24+0,32 6,22+0,28 6,23+0,28 0,618
Em/Am 0,82+0,50 0,76+0,55 0,77+0,55 0,123
L ateralin Em (cm/s) 6,38+0,38 5,91+0,44 5,95+0,43 0,026
Am (cm/s) 7,73+0,56 7,68+0,54 7,67+0,55 0,870
Bazali S (cm/s) 6,06+0,38 6,01+0,44 6,06+0,38 0,765
Em/Am 0,92+010 0,84+0,10 0,88+0,10 0,265
Lateralin Em (cm/s) 6,60+0,48 6,30+0,57 6,27+0,55 0,004
Am (cm/s) 7,95+0,50 8,39+0,55 8,42+0,53 0,060
Annuliisii S (cm/s) 6,75+0,33 6,72+0,40 6,70+0,40 0,903
Em/Am 0,86+0,06 0,79+0,08 0,78+0,07 0,015

Em: Miyokardiyal E velosite, Am: Miyokardiyal A velosite, S: Mitral pik sistolik velosite

Doku doppler teknigi ile yapilan segmenter analizde, ikinci olgu grubunda
septumun bazali i¢cin Em/Am degerlerinde postoperatif donemde istatistiksel olarak
anlamli azalma gozlendi (p=0,037). Septumun anniiliisiinden yapilan tiim 6l¢timlerin
zaman i¢indeki degisimi anlamli bulunmadi. Lateralin bazalinden ve anniiliisiinden
aliman Ol¢timlerde Em degerlerinde postoperatif donemde istatiksel agidan anlamli
azalma saptandi (swrasiyla p=0,026, p=0,004). Am degerlerinin zaman i¢indeki
degisimi her iki segmentde de anlamli bulunmadi. Lataralin aniiliisiinden alinan
Ol¢timlerde Am degerinin degisimi anlamli bulunmazken (p=0,06), Em/Am degerinin
postoperatif donemde istatiksel agidan anlamli derecede diisiik oldugu saptandi
(p=0.015). Incelenen tiim doku doppler segmentlerinde postoperatif dsnemde 7. ve 30

giinler arasinda alinan Ol¢iim degerlerinin tiimii istatiksel agidan farkli bulunmadi

(Tablo 5).

44



Tablo 5: Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin birlikte uygulandigi olgularin
Koroner Bypass oncesi ve sonrast Doku Doppler parametrelerinin

karsilastiriimasi
Postoperatif | Postoperatif
Parametreler | Preoperatif p
1. Hafta 1. Ay
Septumun Em(cm/s) | 5,46+032 | 5,15+038 | 5,15+0,37 | 0,165
Am (cm/s) | 7,26+0,39 | 7,59+0.36 | 7.57+0,35 0,350
Bazali S (cmls) 5,61+0,30 5,87+0,24 5,89+0,24 0,047
Em/Am 0,82+0,85 0,73+0,77 0,73+0,78 0,037
Septumun Em(cm/s) | 6,79+0,33 | 5,63+020 | 5,65+0,20 | p<0,001
Am (cm/s) | 9,21+0,33 | 9,50+0.34 | 9,51+0,34 | 0.163
Annuliisii S (cm/s) 6,92+0,32 | 6,76+0,23 6,69+0,23 0,394
Em/Am 0,75+0,44 0,61+0,32 0,61+0,33 | p< 0,001
Lateralin Em (cm/s) 5,68+0,32 5,08+0,36 5,13+0,36 0,003
Am (cm/s) 7,56+0,38 | 8,76+0,60 8,83+0,59 0,018
Bazali S (cmi/s) 5,5940,33 | 5,76+0,33 5,60+0,33 0,051
Em/Am 0,76+0,06 | 0,63+0,05 0,60+0,05 0,006
L ateralin Em (cm/s) 6,73+0,44 | 6,07+0,36 6,06+0,35 0,019
Am (cm/s) 9,14+0,41 | 9,63+0,42 9,60+0,43 0,226
Annuliisii S (cm/s) 7,3240,42 | 7,30+0,43 7,28+0,45 0,891
Em/Am 0,76+0,06 | 0,65+0,05 0,65+0,05 0,009

Operasyon Oncesi ve operasyon sonrast 1. ve 4. hafta c¢ekilen doku doppler

ekokardiyografi degerleri her iki olgu grubu arasinda karsilastirildiginda E, A, E/A oranu,

ET, EF ve MPI degerlerinde istatiksel agidan anlamh fark gozlenmedi (p>0.05).

Hastalarin preoperatif ve postoperatif 7. ve 30. glinlerde EKG’deki QRS ve

QTc degerleri karsilastirildi. Her 2 olgu grubunda da bu degerlerin zaman igindeki

degisimi istatiksel agidan anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 6,7).

Tablo 6: Antegrad kardiyopleji uygulanan hastalarin Koroner Bypass oncesi ve
onrasi QRS ve QTc degerlerinin karsilastirilmasi

) Postoperatif | Postoperatif
EKG preoperatif p
1. hafta 1. ay
QTC (ms) 413,5+4,42 423,95+4,68 | 422,85+4,68 0,086
QRS (ms) 90,15+3,04 91,50+3,26 89,65+2,82 0,335
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Tablo 7: Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin birlikte uygulandigi olgularin
Koroner Bypass oncesi ve sonrasi QRS ve QTc¢ Degerlerinin

Karsilastirilmasi
. Postoperatif | Postoperatif
EKG preoperatif p
1. hafta 1. ay
QTC (ms) 410,5£6,50 | 414,35+6,40 | 413504648 0,143
QRS (ms) 85,90+3,85 87,95+3,59 | 86,00+3,72 0,835
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5. TARTISMA

Giliniimiizde tiim diinyada yaygin olarak uygulanan KABG cerrahisinde amag
hastanin yagsam Kkalitesini yiikseltmek ve uzun bir hayat saglamaktir. Kalp
cerrahisinin tarihsel gelisiminde de iizerinde en ¢ok durulan ve halen de arastirilmaya
devam edilen konu myokardial korumadir. Agik kalp cerrahisi sirasinda kalbin
durdurulmas: ile kalpte meydana gelen iskemik degisikliklerin geciktirilmesi,
azaltilmas1 ve irreversibl hasarin olugsmamasi i¢in etkin bir miyokardiyal koruma
sarttir. Glinlimiizde kullanilan miyokardiyal koruma yontemlerinden; kardiyoplejik
soliisyon ile kalbin durdurulmasi ve aralikli verilmek suretiyle kalbin beslenmesi ve
hipotermi ile hiicresel diizeyde enerji tiiketiminin en aza indirilmesinin miimkiin
oldugu biitiin kalp cerrahlar1 tarafindan kabul edilmektedir. Giinlimiizde agik kalp
cerrahisinin gelisiminde cerrahi deneyimin yani sira kardiyopulmoner bypass (CPB)
ve myokard koruma tekniklerindeki ilerlemelerin biiyiik rolii vardir. Yiiksek risk
tastyan operasyonlarin sikliginin giderek artmasina paralel olarak mortalite artmakta
ve miyokardiyal koruma daha da 6nem kazanmaktadir. Acil operasyon ve sol
ventrikiil disfonksiyonu gibi yiiksek risk tasiyan olgu grubunda myokardin
korumasindaki yetersizlikler 6nemli mortalite ve morbidite sebebi olabilmektedir. Bu
nedenle giiniimiizde halen myokard koruma tekniklerini ve yontemlerini gelistirmek
amaciyla ¢aligsmalar yapilmaktadir.

Klinigimizde 29 erkek ve 11 bayan toplam 40 goniillii olguda yaptigimiz
calismamizda orta ve iyi ventrikiil fonksiyonlarina sahip Koroner bypass cerrahisi
geciren olgularda myokard korumasina yonelik uygulanan iki farkli kardiyopleji
seklinin olgularin sol ventrikiil fonksiyonlar {izerine olan etkisini doku doppler usg
ile preoperatif, postoperatif 1. hafta ve postoperatif 1. ayda karsilastirdik. Boylece
koroner arter by-pass girisimi ile saglanan revaskiilarizasyonun sol ventrikiil
fonksiyonlarinda diizelme saglayip saglamadigmi ve kardiyoplejinin antegrad veya
antegrad ve retrograd birlikte uygulanmasinin sol ventrikiil fonksiyonlar1 agisindan
anlamli farklilik olusturup olusturmadigini tespit etmeye caligtik.

Elektif ve kimyasal olarak kardiyak arrest saglama teknigi olan kardiyopleji,
ilk olarak 1955 yilinda Melrose tarafindan kalp cerrahisinde uygulanmistir (105).

Daha sonra bu soliisyonlarin bilesimi ve verilis sekilleri iizerinde pek ¢ok ¢alisma
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yapilmistir. Miyokardiyal koruma yontemleri karsilastirilirken belki de en dnemli
kriter kardiyoplejik soliisyonun verilis yoludur (31,38). Caligmalarin bir kisminda
antegrad kardiyoplejinin miyokardiyal koruma etkinliginin daha iyi oldugu
savunulurken kimi calismalarda da retrograd yontemle verilen kardiyoplejik
soliisyonun miyokard1 daha iyi koruyabilecegi savunulmaktadir (66).

Kardiyoplejik soliisyonlar uygulamaya girdiginden bu yana, aortik root ya da
direkt koroner ostiyal kaniilasyon gibi antegrad yollarla kolaylikla verilmislerdir.
Gilinlimiizde de yaygim olarak olarak kullanilan antegrad kardiyopleji ile miyokardn
iskemiden korunmasinda ¢ok iyi sonuglar bildirilmistir. Bu teknik ile cogu durumda,
istenen kardiyoplejik etki saglanmis olmakla beraber, baz1 durumlarda bu tekniklerin
yetersiz kaldig1i ve potansiyel komplikasyonlara sahip oldugu bildirilmekledir.
Bugiin, antegrad yolla kardiyopleji verilmesinin, hipotermik global arrest siiresince,
yeterli miyokardiyal korumay1 sagladigi kabul edilmekle beraber, 6zellikle kritik ve
proksimal darligi olan koroner olgularinda, darligin distalinde, zaten iskemik olan
miyokardin yetersiz korunmasma neden oldugu fikri kabul gormektedir
(62,106,107,108).

Klinik ¢aligmalarla antegrad kardiyopleji yontemi ile retrograd kardiyopleji
yontemlerini etkinlikleri yoniinden karsilastiran arastirmacilar; antegrad kardiyopleji
yonteminin verilmesinin basit oldugunu, retrograd kardiyoplejiden daha hizl
diyastolik arrest sagladigini, reperflizyon sonrasi ventrikiil fonksiyonlarini1 olduk¢a
1yl korudugunu ve antegrad yoldan multidoz seklinde verilen kardiyoplejik koruma
yontemi 1ile postoperatif donemde ritim bozukluklarinin diger kardiyopleji
yontemlerine gore daha nadir goriildiigiini bildirmislerdir (66).

Kaukoranta ve arkadaslarinin yaptigi bir klinik ¢alisma retrograd kardiyopleji
yontemi ile sag koroner ostiumdaki drenajin sol koroner ostiuma gore oldukca diisiik
(%6) oldugunu, ve kardiyoplejik soliisyonun sol ventrikiile dagiliminin sag
ventrikiile gore dort kat fazla oldugunu gdstermistir (63). Bu bilgilere gore sag
ventrikiiler fonksiyonu zayif olan olgularda antegrad kardiyopleji ydnteminin
kullanilmasmim uygun olacagini bildirmislerdir (64).

Hilton CJ ve arkadasalriin yaptig1 bir calismada antegrad yolla kardiyopleji
verilen koroner bypass ameliyatlarinda, distal anastomoz sayisinin artmasina paralel

olarak perioperatif miyokard infarktiisii insidansmin arttig1 gosterilmistir. Bunun
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sebebinin de kardiyoplejik soliisyonun nonhomojen dagilimima ve buna bagl yetersiz
miyokardiyal korumaya bagli oldugu bildirilmektedir (108). Kardiyoplejik
solisyonun  yiikksek  basingla  verilmesi de bu nonhomojen dagilimi
engelleyememektedir. Bu zayif korunmus bdlgede reperflizyonu takiben, miyokard
fonksiyonlarinda depresyon gozlenir. Retrograd kardiyoplejinin uygulanmasiyla,
koroner bypass ameliyatlarinda perioperatif miyokard infarktiisii insidansinin
azaldig1 gosterilmistir. Heinemann ve arkadaglar1 deneysel olarak yarattiklar:
sirkumfleks arter darliginda, antegrad yolla verilen kardiyoplejinin, darligin
distalinde akim azhigma bagli olarak, yetersiz sogumaya neden oldugunu
gostermislerdir (107). Ayni sonuglar Hilton ve arkadaslari tarafindan da bildiril-
mekledir (109).

Andrew C. Fiore ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢alismada koroner
arterlerde ciddi darlik ve kollaterallerin yetersiz olmasi nedeniyle kardiyoplejik
solisyonun koroner arterlerin distaline yeterli diizeyde verilememesi yanisira aort
yetmezliginin eslik ettigi koroner lezyonlu olgularda aort kdokiinden verilen
kardiyoplejinin koroner arterlere yeterince ulasmamasi da antegrad kardiyopleji
yonteminin kullanimini kisitladigi diisiiniilmiistiir.(66). Klinik, prospektif bir ¢alisma
ile postoperatif donemde antegrad kardiyopleji yontemi ile erken donemde inotrop
ihtiyacinin daha yiiksek oldugu da bildirilmistir (110).

Bir diger kardiyopleji uygulama sekli de retrograd kardiyoplejidir. Antegrad
yolla Kardiyopleji verilmesinin bazi klinik durumlarda kisitlanmas: ve bazi
potansiyel komplikasyonlara sahip olmasi1 nedeniyle bugiin, retrograd olarak koroner
siniis yoluyla kardiyopleji verilmesi, ¢ogu merkezlerde uygulanmaktadir.

Retrograd kardiyopleji yonteminin temeli koroner vendz sistemde okliizyon
olmamas1 ve bu vendz sistemin kardiyoplejik soliisyonu miyokarda dagitabilecek
uygun bir vendz Yol olmasina dayanmaktadir. Bu durum retrograd kardiyoplejinin
miyokardiyal koruma etkinliginin olgularin koroner vendz anatomisine gore
degisecegi sonucunu dogurur (63). Bu nedenle olgulara uygun kardiyopleji
yontemini verebilmek i¢in tiim olgularin koroner arter ve ven anatomisinin bilinmesi
onem kazanmaktadir (64).

Retrograd Kkardiyopleji ile stenotik veya oklude damarlarla beslenen

miyokarda daha iyi kardiyoplejik koruma diisiiniilitken verilen kardiyoplejinin
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thebesian kanallarla ve arterio-siniisoidal damarlarla direk ventrikiil igine sant
yapmast ihtimali bu yOntemin etkinligini azaltan bir mekanizma olarak
diistinilmistiir (111). Normal sartlar altinda, ¢aligsan bir kalbde, sol ventrikiil venoz
drenajinin biiyiik bir kismi koroner siniis yoluyla olmaktadir. Bunun ancak % 1-2
gibi kii¢iik bir bolimii Thebesian venleri yoluyla sol ventrikiil kavitesine olmaktadir.
Kalbin vendz drenaj yolunu, arteriovendz, vendvendz, venoluminal anastomozlarin
miktari, Thabesian venlerinin kapasitesinin yanisira, koroner siniis basinci ve
intraluminal basinglar belirlemektedir (112). Arteriosklerotik olgularda arteriovendz
ve venovendz anastomozlar iyi gelismis oldugundan, kardiyopleji dagilimindaki
homojenite artmaktadir (113).

Bolling ve arkadaslari, insanda, 0zellikle arteriosklerotik olgularda,
arteriovendz ve vendvendz anastomozlarin iyi gelistigini, bu nedenle, retrograd yolla
homojen bir kardiyopleji dagilimmin saglanabilecegini bildirmektedir (114). Ayrica,
insanda yapilan galismalarda, retrograd teknikle, sag ventrikiil inflow ve outflow
kismmin iyi korundugu gosterilmistir. Ciinkii, bu kisimlarin venéz drenaji, sol
ventrikiil venleri ile olmaktadir. Koroner siniis yoluyla verilen kardiyoplejinin %60'1
vendvendz anastomozlar ve Thebesian sistemi yoluyla sag ventrikiil kavitesine
donmektedir. Bu soguk kardiyoplejinin, sag ventrikiilde, topikal hipotermi saglamasi
da miimkiin olmaktadir (108,115).

Baslangigta, koroner siniis yoluyla boyali maddeler verilerek, retrograd
kardiyopleji dagilimini gosteren Kkalitatif nitelikte pek c¢ok deneysel ¢alismalar
yapilmuslir. Ik kez Solorzano ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada chromium-51 ile
isaretli 15 mikron biiyiikliglindeki kiirecikleri kardiyoplejik soliisyonlarma ilave
ederek, antegrad ve retrograd yolla verilen kardiyoplejinin kapiller (nutrisyonel)
dagilimimni kantitatif olarak gdstermislerdir. Buna gore, retrograd yolla verilen
kardiyoplejinin %26'sinin kapiller diizeye ulastigi, bunun da metabolik ihtiyaci
azaltilmig miyokardin korunmasinda yeterli olacagini bildirmektedirler (112).

Menasche ve arkadaglari, aort valv replasmani uyguladiklart 24 olguda
yaptiklar1 ¢alismada, retrograd yolla kardiyopleji verdikleri olgularin, postoperatif
1.,6.,24. saatlerde, kardiyak indeksini daha yiliksek bulmuslar ve preoperatif ventrikiil

fonksiyonlarmnin kazanilmasmmm daha erken ve yiliksek oranda gergeklestigini
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gostermislerdir (116). Bu oran1 Buckberg ve arkadaslari, sol ventrikiil i¢in %2100,
sag ventrikiil i¢in ise %60-100 arasinda bildirmekledir (116).

Menasche ve arkadaslarimin yaptigi ¢aligmaya gore retrograd kardiyopleji
verilen olgularda koroner ostiyal travma olmamasi, uniform miyokardiyal soguma
saglanmasi ve yavas akima bagli olarak, perfiizyon siiresinin uzun olmasi ile arrest,
hipotermi ve metobolitlerin uzaklastirilmasinin devamli ve daha uzun siireli olmasi1
avantajlart olarak siralanmistir (116). Retrograd yontem ile verilen kardiyopleji
sirasinda, miyokardiyal 6demden ve direk koroner siniis yaralanmasindan kaginmak
icin koroner siniis basincinin 50 mmHg’yi gegmemesine dikkat edilmelidir. Ancak
basincin diisiik tutulmasi ile kardiyak arrest daha ge¢ olmaktadir. Bu yiizden bazi
cerrahlar kardiyak arresti daha hizli saglamak icin baslangi¢ kardiyopleji dozunu
aort kokiinden vermektedirler (62).

Internal mammaryan arter greftleri kullanilan olgularda LAD’nin besledigi
miyokardiyal bdlgelere antegrad yolla verilen kardiyoplejinin yeterince ulasmadigi
ve bu bdlgelerin iyi korunamadigi; oysa retrograd kardiyopleji yontemi ile LIMA nin
da kullanildig1 siddetli koroner arter lezyonu olan vakalarda LAD deki lezyonun
arkasina kardiyoplejik soliisyonun yeterince verilebildigi, 6zellikle sol ventrikiiliin
miitkemmel korundugu bir¢ok arastirmaci tarafindan kabul gormektedir (117).
Buckberg ve arkadaslarinin kritik LAD darlig1 olan kalblerde yaptiklar1 ¢alismada da
benzer sonuglar eclde edilmistir. Antegrad yolla kardiyopleji verilmesiyle, sol
ventrikiil serbest duvarinda endokardiyal/epikardiyal kardiyopleji dagilimi oranim
0.2'den kiigiik, retrograd yolla kardiyopleji verilmesiyle bu oranin normal deger olan
1.4'e ¢ok yakin olarak 1.2 bulmuslardir. Yine ayni ¢alismada, retrograd yolla septal
kardiyoplcji dagilimmi, normalin %25'i kadar az bulmuslardir. Fakat septal
bolgedeki zengin vendvendz kollaterallerin bu bolgenin yeterli sogumasini
sagladigini rapor etmislerdir. Buckberg, bu ¢aligmasinda, retrograd yolla kardiyopleji
verilmesinde, sag venirikiilde normalin %20'si kadar az kardiyopleji dagilimi
oldugunu tesbit etmistir. Ancak, ince duvarli olan sag ventrikiiliin topikal sogutma ve
retrograd kardiyoplejinin antegrad ile kombine edilmesi halinde, yeterli korunacagini
bildirmektedir (62). Calismamizda her iki gruptaki tiim olgularda LIMA
kullandigimiz i¢in LAD’deki lezyonun distal kismina greft yoluyla ek kardiyopleji

verilemedi. Bu durum ¢alismamizi negatif etkilemis olabilir.

o1



Retrograd kardiyoplejinin yapilan klinik ¢aliymalarda karsilagilan bir diger
avantaji da reoperasyonlar sonrasi oldukg¢a sik karsilasilan ateroemboli riskinin (118)
uygulanan bu kardiyopleji yontemi ile azalmasidir. (119). Calismamiz sirasinda
ateroemboli riskini azaltmak igin kros klemp, asenden aortun palpasyonu sonrasi en
uygun yere konuldu.

Retrograd yolla, sag ventrikiil korunmasinin yetersiz oldugunu bildiren
calismalar, cogunlukla kopeklerde yapilmistir. Anatomik olarak, kdpek kalbinin sag
ventrikiilii, anterior kardiyak ven ile direkt olarak, sag atriuma ayri bir orifis ile
acilmaktadir. Bu nedenle, retrograd yolla, kopek kalbinin sag ventrikiilii 1y1 perfiize
olmamaktadir. Lolley vc Hewitl, kopek deneylerinde, retrograd yolla verilen
kardiyoplejinin, ancak 1/3-1/4"iniin sag ventrikiil kapiller yatagma ulastigini
gostermiglerdir. Bunun, kopek kalbinde vendvendz anastomozlarin vc Thebesian
sisteminin iyi gelismediginden kaynaklandigini bildirmektedirler (120). Shiki ve
arkadaslari, ayn1 sonuglar1 kalitatif olarak gostermislerdir (115). Gott ve arkadaslari,
insanda yaptiklar1 ¢aligmalarda, sag ventrikiil vendz drenajinin, koroner siniis
orifisinin 1-1.5 cm kadar yakininda oldugunu gostermistir. Buna bagl olarak,
retrograd teknikle sag ventrikiil korunmasinin yetersizligini, perflizyon kaniiliiniin,
bu orifisi tikamasina baglh olabilecegini bildirmektedir (108). Poirier ve arkadaslar1
bunun olabilecegini deneysel olarak géstermislerdir.

Menasche ve arkadaslarina gore retrograd kardiyoplejinin; sag atriotomi
gerektirmesi, sag ventrikiil serbest duvarinin ve interventrikiiler septumun posterior
kisminin yetersiz korunmasi ve koroner siniisiin travmatize olmasi ihtimali bu
yontemin dezavantajlari olarak siralanmustir (116).

Koroner arter olgularinda kardiyoplejik miyokardiyal koruma; kardiyoplejik
solusyonun lezyonun distaline yeterli miktarda dagilmasiyla ve kalbin tiim
kisimlarma verilebilmesiyle miimkiin olmaktadir (7,63). Son yillarda yapilan
caligmalarla antegrad ve retrograd kardiyoplejinin kombine edilmesinin, soliisyonun
tiim kalbe homojen yayilmasini sagladigi gosterilmistir (62).

Kombine kardiopleji yontemi ile postiskemik miyokardiyal disfonksiyonlarin
biiyiik oranda engellenebilmekte oldugu miyokardiyal laktat {iretiminin daha diistik

oldugu, ATP nin daha iyi korundugu ve miyokardin daha iyi perfuze oldugu,
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postoperatif donemde aritmi ve hastanede kalis siirelerinin daha diisiik oldugu
bildirilmistir (117,121).

Son yillarda antegrad ve retrograd kardiyopleji yontemlerinin modifiye
edilerek birlikte verilmesi esasina dayanan Simiiltane antegrad / ven greft
kardiyopleji yontemi de 6nem kazanmistir. Cilinkii antegrad kardiyopleji yonteminde
kardiyoplejik  solisyon oklide damarlarin  distaline yeterli diizeyde
verilememektedir. Ancak bu yontem ile distal anastomozu tamamlanmig safen
greftin proksimalinden verilen kardiyopleji ile bu sorun ortadan kaldirilabilmektedir
(62,122,123).

Calismamizda antegrad kardiyopleji yontemine ek olarak distal anostomozlari
tamamlanms safen ven greftler igerisinden kardiyoplejik soliisyon verdik. Ciinkii
antegrad kardiyopleji yontemi daha Oncede bahsedildigi sekilde ciddi koroner arter
lezyonlar1 olan olgularda kardiyoplejinin lezyonun distaline yeterli derecede gegisine izin
vermemektedir. Bu amagla kardiyopulmoner bypass sirasinda kullandigimiz antegrad
kardiyopleji yonteminin etkinligini ve miyokardiyal korumay1 arttirabilmek icin kros
klemp konduktan sonra aort kokiinden antegrad olarak verdigimiz kardiyoplejiye ek
olarak idame kardiyopleji dozlarimida distal anastomozu tamamlanmig safen ven
greftlerinin proksimalinden verdik. Bu yontem ile kardiyoplejik soliisyonun koroner
arterlerdeki lezyonlann distaline de yeterince verilebilecegini, dolayisiyla miyokardiyal
korumanin daha iyi olacagim diisiindiilk Bu yontem ile kardiyoplejik soliisyon sadece
distal koroner arterlere ulasmakla kalmamakta, ayn1 zamanda revaskiilarizasyon yapilan
koroner arterlerin reperflizyonu da saglanmaktadr (124). Yapilan klinik bir ¢calismada
safen ven yoluyla RCA’ya antegrad olarak verilen kardiyopleji ile sag ventrikiil
perflizyonunun oldukga iyi oldugu bildirilmistir (4). Simiiltane antegrad / ven greft
kardiyoplejisini degerlendiren bir ¢alismada sol ve sag ventrikiil anterior kisimlarmin
antegrad veya retrograd yontemlerin tek basina kullanilmasina gore daha iyi korundugu,
yontemin kullanilmasinin teknik agidan kolay, uygulanabilir oldugu ve aort kokiinden
verilen kardiyoplejinin hemen Oncesinde uygulanan hava ¢ikarmayr gerektirmedigi
tizerinde durulmustur (111). Bunun yaninda simiiltane antegrad / ven greft kardiyopleji
yontemi ile perioperatif MI ve postoperatif diisiik kardiyak output sendromunu
insidansinim olduk¢a azaldigmni ve distal anastomoz bdlgesindeki hemostazin daha iyi

degerlendirilebildigini bildiren ¢alismalar vardir (124,125).
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Biz calismamizda antegrad ve retrograd kardiyopleji yontemlerinin kombine
kullanilmasi ile antegrad kardiyopleji yonteminin tek bagina kullanilmasi arasinda
istatiksel agidan anlamli bir fark saptamadik. Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin
kombine olarak kullanilmasindaki amag; her iki kardiyopleji yonteminin tek tek
kullanildiklar1 zaman eksik kalan veya istenmeyen yonlerini tamamlamaktir.

Miyokardiyal korumamn degerlendirilmesi ¢esitli yontemlerle yapilabilir. Bu
yontemler elektrokardiyografik, ekokardiyografik degerlendirmeler ve kan
testleridir. Biz c¢alismamizda miyakardial koruma ydntemlerinden olan
kardiyoplejinin verilis yollarmin etkinliklerini birbiri ile karsilastirirken doku
doppler ekokardiyografi yontemini kullandik. Ciinkii DDI diger ekokardiyografik
incelemelerden farkli olarak bolgesel diyastolik fonksiyonlar1 kantitatif olarak
degerlendirebilen yeni, giivenilir, noninvazif bir tekniktir. Ayrica KABG sonrasi
donemle ilgili ¢ok sayida ¢aligsma olmasina ragmen, erken ve ge¢ donemde pulsed
wave DDI ile yapilan ¢alisma sayisi oldukea kisitlidir.

Koroner arter olgularinda reperflizyon, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmi iyilestirerek ge¢ surviyi diizeltebilir. Bununla birlikte iskemi canli
dokuda iki tiirlii etki gosterir; ’hibernasyon’’(uyuyan miyokard) ve ’stunning’’
(sersemlemis miyokard). Hibernating miyokardiyum diye adlandirilan durum, daha
cok kronik iskemide gézlenirken, stunnig miyokardiyum ise daha ¢ok akut iskemik
olay sonrasi gézlenmektedir (122,123).

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) koroner arter olgularmnda surviyi
etkileyen en dnemli faktordiir (123,124). Koroner arter olgularinda koroner arter by-
pass girisimi ile saglanan reperflizyonun sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu artirip
surviyi diizeltmesi beklenir. Ancak yapilan ¢alismalarda koroner arter olgularmda
revaskiilarizasyon sonrasi ejeksiyon fraksiyonundaki diizelme hakkinda farkli sonuglar
bildirilmistir (4,125). Pagano ve ark. (126) by-pass sonrasi ejeksiyon fraksiyonunda
diizelmenin ortalama 33. ayda oldugunu bildirmislerdir. Patricia ve ark. (127) ise by-
pass sonrasi 1-3. giinde global ejeksiyon fraksiyonunun azaldigini, 1. ayda ise arttigmi
gostermistir. Gasior ve ark. (125) PTCA’dan 3-5 giin sonra ejeksiyon fraksiyonunda
diizelme olmadigini bildirmektedirler. Schmidt ve ark. (125) ise sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin normale doniis siiresinin 3 giin ile 6 ay arasinda olabilecegini

bildirmislerdir. Calismamizda global ejeksiyon fraksiyonunda preoperatif donem ve
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koroner arter bypass sonrasi 7. giin arasinda istatiksel agidan anlamli fark
gozlenmezken, postoperatif 1. ayda istatistiksel olarak anlamli artma oldugunu
saptadik. Preoperatif ve postoperatif 7. giin EF degerlerinde istatiksel agidan anlamli
farklilik olmamasi olgularin ¢ogunda ejeksiyon fraksiyonunun baslangigta normal
olmasi, stunning miyokardiuma veya sessiz restenoza bagl olabilir.

Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonunu global olarak gdsteren bir
diger parametre olan MPI (Miyokard Performans indeksi - Tei indeksi) nin
calismamizda her iki grupta da postoperatif donemde preoperatif doneme gore
istatiksel acidan anlamli yiliksek oldugunu ve bu artisin postoperatif 30. giinde daha
belirgin oldugunu saptadik.

Miyokardiyal iskeminin en erken bulgularindan biri diyastolik fonksiyon
bozuklugudur ve koroner arter olgularmmda sistolik fonksiyonlardan 6nce diyastolik
fonksiyonlar bozulmakta veya diizelmektedir (2,126). Doku Doppler inceleme ile sol
ventrikiil miyokardinda temel olarak 3 dalga alinmaktadir; sistol sirasinda S dalgasi,
erken diyastolde E dalgasi ve ge¢ diyastolde (atriyal kontraksiyon sirasinda) A dalgasi.
Miyokardiyal S ve E dalgalan direkt olarak miyokardiyal yapi ile ilgilidir. Yapilan
calismalarda en yiiksek miyokardiyal hizlarin erken diyastolde oldugu, en diisiik
miyokardiyal hizlarin ise atriyal kontraksiyon sirasinda oldugu bildirilmistir. Bununda
ventrikiil sistol ve erken diyastoliin aktif bir islem oldugu, atriyal kontraksiyon
sirasinda ventrikiil dolumunun pasif olarak oldugunu gdstermektedir (124). Iskemik
kalp olgularinda, iskemik segmentlerde, diastolik fonksiyon bozuklugunun
gostergeleri olan sistolik hiz (S), erken diyastolik hiz (E) ve E/A oram azalir,
diyastolik hiz (A) bdlgesel izovoliimetrik gevseme zamani (IVGZ) ve deselerasyon
zamani (DZ) uzar (124). Ertung ve arkadaslari, miyokard enfaktiisii nedeniyle
anjiyoplasti yapilan 26 olguda, anjiyoplasti sonrasi 6. ayda bolgesel diyastolik
fonksiyonlar1 pulsed dalga DDG yontemiyle arastirmiglar ve 6. ayda E akim hizinda
artma, A akim hizinda azalma, E/A oramnda artma ve IVGZ'de azalma yani bdlgesel
diyastolik fonksiyonlarda diizelme tespit etmisler (108).

“’Miketic ve arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada anjiyoplasti sonrasi 6. ayda tam
aciklik saptanan olgularda bolgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda diizelme
oldugunu, restenoz saptanan olgularda ise bdlgesel sistolik ve diyastolik

fonksiyonlarda diizelme olmadigmi saptamiglar (123). Biz de c¢alismamizda
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literatiirle uyumlu olarak antegrad kardiyopleji uygulanan olgu grubunda E ve EA
degerinde postoperatif 30. giinde istatiksel agidan anlamli artig saptarken,
postoperatif 7. Giin degerinin preop degerinden daha yiliksek olmakla birlikte bunun
istatiksel olarak anlamli olmadigm gordiik. ikinci olgu grubunda da benzer sekilde
E degerinde postop 30. giinde istatiksel agidan anlamli artig saptarken, EA degerinin
3 zaman diliminde birbirinden farkli oldugu ve postop 30. giinde preop ve postop 7.
giin degerlerinden daha yiiksek oldugu saptanmasina ragmen bunun istatiksel agidan
anlamli olmadigini saptadik.

Calismamizda ET degerinin her 2 olgu grubunda da literatiir ile uyumlu
olarak kisalmig oldugu ancak bu kisalmanimn sadece antegrad kardiyopleji uygulanan
birinci olgu grubunda istatiksel agidan anlamli oldugu bulundu. Bu durumun koroner
bypass sonrasi saglanan revaskiilarizasyon sonucu iskemik bdlgelerin azalmasi ile
iligkili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Bizde ¢alismamizda koroner bypass cerrahisi ile saglanan revaskiilarizasyon
sonrasi 1. Ayda her 2 olgu grubunda gerek transmitral doppler akim parametreleri
kullanilarak global, gerekse DDG parametreleri kullanilarak global ve bdlgesel
diyastolik fonksiyonlarda ¢ogu segment de istatiksel olarak anlamli olmasa da
diizelme oldugunu gordiik.

Duvar hareket bozuklugu miyokardiyal iskeminin en 6nemli gostergelerinden
biridir (124). iskemi sirasinda sol ventrikiilde hem global hem de bolgesel sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarda degisiklik olmaktadir (9,126). PTKA ve KABG ile
revaskiilarizasyon yapilan olgularda bdlgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda
diizelme oldugu bilinmektedir (4). Hibernating miyokardiyum olarak bilinen bu
Klinik gbzlem daha ¢ok kronik iskemide gozlenir (4,123,124). Hibernating
miyokardiyal dokularda, revaskiilarizasyon veya optimal antiiskemik tedavi ile
kontraktilite tam diizelebilir (124). DDI, iskemi ve reperfiizyon sirasindaki bolgesel
sistolik ve diyastolik hizlardaki degisiklikleri en iyi degerlendirebilen yontemlerden
biridir (125). KABG sonrasi donemle ilgili ¢ok sayida ¢alisma olmasina ragmen,
erken ve ge¢ donemde pulsed wave DDI ile yapilan calisma sayis1 oldukca kisithdir .
Boga ve ark. (128) yaptiklar1i calismada postoperatif 1. ayda cerrahi
revaskiilarizasyonun sol ventrikiil fonksiyonlar1 tizerindeki iyilestirici etkinin erken

donemde bagladigini tespit etmislerdir.
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Calismamizda KABG somasi her 2 olgu grubunda bolgesel diyastolik
fonksiyonlarda ¢ogu segment de preoperatif doneme gore postoperatif 1. hafta ve 1.
ayda istatiksel olarak anlamli olmasa da diizelme oldugunu gordiik (Tablo 4,5).
Postoperatif donemde 1 ay gibi kisa siirede alinan bu sonuglar, uzun dénem
sonuglarinin daha iyi olacagin1 diisiindliirmektedir.

DDI diger ekokardiyografik incelemelerden farkli olarak bolgesel diyastolik
fonksiyonlar1 kantitatif olarak degerlendirebilen yeni, gilivenilir, noninvazif bir
tekniktir. DDI, koroner arter by-pass operasyonlar1 sonucu erken dénemde miyokard
fonksiyonlarmin degerlendirilmesi agisindan faydali bir metod olarak goriilmiistiir.

Sonug¢ olarak biz c¢aliymamizda antegrad kardiyopleji veya antegrad
kardiyopleji ve retrograd kardiyoplejinin birlikte uygulandigi kardiyoplejide,
kullanilan kardiyopleji tiirinden bagimsiz olarak koroner bypass operasyonu ile
saglanan revaskiilarizasyonun kalbin sistolik, diyastolik fonksiyonlari, sol ventrikiil
fonksiyonlar1 ve iletim sistemi iizerine olumlu etkileri vardir. Ancak sadece antegrad
kardiyopleji uygulanan olgu grubu ile antegrad ve retrograd kardiyoplejinin birlikte
uygulandigi olgu grubu kendi aralarinda karsilastirildiginda, bu iki kardiyopleji
seklinin kalbin sistolik, diyastolik, iletim sistemi ve sol ventrikiil fonksiyonlar1
iizerine olan etkisi istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu konuda daha kapsamli

olgu guruplari ile ileri ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

I. Koroner bypass operasyonu ile saglanan revaskiilarizasyonun zaman
icerisindeki degisimi incelendiginde global olarak kalbin sistolik, diyastolik
fonksiyonlari, sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve iletim sistemi {izerine olumlu
etkileri vardur.

Il. Doppler ekokardiyografi ile koroner bypass operasyonu sonrasi ilk 1 ayda
segmenter olarak kalbin sistolik ve diastolik fonksiyonlarinda anlamli diizelme
saptanmigtir.

[1l. Doku Doppler Ekokardiyografi ile degerlendirildiginde sadece antegrad
kardiyopleji uygulanan olgu grubu ile antegrad ve retrograd kardiyoplejinin
kombine uygulandigi olgu grubu arasinda bu iki kardiyopleji seklinin kalbin
sistolik, diyastolik, iletim sistemi ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine olan
etkisi istatiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

IV. Antegrad ve retrograd kardiyoplejinin tek baslarina kullanildiklarinda
avantajlari ve dezavantajlar1 vardir. Bu nedenle antegrad ve retrograd
kardiyoplejinin kombine olarak kullanilmasindaki amag; her iki kardiyopleji
yonteminin tek tek kullanildiklar1 zaman eksik kalan veya istenmeyen yonlerini

tamamlamaktir.
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8. EKLER
Ek 1: Bilgilendirilmis Onam Formu

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi “Koroner
Bypass Cerrahisinde antegrad kardiyopleji ve antegrad+retrograd kardiyopleji verilen
hastalarda sol ventrikiill fonksiyonlarmin doku doppler ekokardiyografi ile
degerlendirilmesi”dir. Bu calisma B.E.U Uygulama ve Arastrma Hastanesinde
Koroner arter hastaligi nedeniyle yatirilan ve kardiyoloji- kalp damar cerrahisi
konseyinde kardiyopulmoner bypass operasyonu karari alinan hastalar iizerinde
yapilacaktir.

Kardiyopulmoner bypass operasyonu planlanarak yatirilan hastalarin
operasyon oOncesi donemde ve operasyondan 1 hafta ve taburcu edildikten 1 ay
sonraki donemde doku doppler ekokardiyografileri c¢ekilerek sol ventrikiil
fonksiyonlar1 incelenecektir. Boylelikle hastalarin gecirmis oldugu kardiyopulmoner
bypass operasyonunda kalbi korumak amaciyla kullanilan antegrad kardiyopleji ve
antegrad+retrograd kardiyopleji tekniklerinin sol ventrikiil fonksiyonlar1 {izerine
etkisi karsilastirilacaktir.

Bu arastrmada yer almaniz icin Ongoriilen siire  Kalp-Damar
Cerrahisikliniginde yattigmiz siire ve taburcu edildiginizden sonraki 1 aylik siiredir.
Kalp-Damar Cerrahisi kliniginde yattigmiz siire ise yaklasik olarak standart
kosullarda ve ek problem yoklugunda 7 giindiir. Bu arastirma ile ilgili olarak rutin
tetkiklerinizi yaptirmak ve kontrollerinize diizenli gelmek sizin sorumluluklarmizdir.

Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk s6z konusu degildir.

Ancak sizin i¢in beklenen yararlar; operasyon sirasinda kalp koruma igin
kullanilan kardiyopleji yonteminin sol ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine etkisinin
karsilagtirilmasidir. Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun
tedavisi sorumlu arastirici tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar klinigimiz
tarafindan karsilanacaktir. Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir
gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.
Arastirma hakkinda ek bilgiler almak icin ya da ¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun,
istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklarmiz i¢in 0 533 636 66 28 GSM NO lu
telefondan Dr. Murat YUCEL’e basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir;
ayrica, bu aragtrma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim
hizmetleri i¢in sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir
iicret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir.
Aragtirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, caligma programini aksatmaniz veya tedavinin
etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan c¢ikarabilir. Arastirmanin
sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; caliymadan cekilmeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yaymlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak aragtrmanin izleyicileri,
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yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize
ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin
gizli olmasi durumunda, goniillilye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin
analizinden sonra ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calsmaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goOniilliiye verilmesi
gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya  sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar
ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayr isteyip istemedigime
karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi
bilgilerin gozden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yliriitiiclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim
davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik icerisinde kabul
ediyorum.

Goniilliiniin,
Adi-Soyadr:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,
Adi-Soyadr:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadz:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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Ek 2: Etik Kurul Onay1

. T.C.
ZONGULDAK KARAELMASUNIVERSITESI
Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar
Etik Kurul Baskanhdg:

TOPLANTI TARIHI : 08.03.2011
TOPLANTI NO : 200 1702

KARARLAR :

19 - Kalp- Damar Cerrahisi Anabilim Dal Bagkanhf'mn 201 1-19-08/03 Protokol no'lu
“Koroner Bypass Cerrahisinde Antegrad kardivopleji ve Retroprad  + Anteprad
Kardiyopleji Verilen Hastalarda Sol Veatrikill Fonksiyonlarindaki Degisikliklerin Doku
Doopler Ekokardiyografi lle Degerlendirilmesi” konulu bagsurusunun Etik Kurallara

wygun olduguna,

Oy Birlegi ile karar verilmistir,

ASLI GIBIDIR

Wit

Cnos e Deg b, Hasan USTUN
' Bilimsel Arastirmalar Etik Korul Baskam
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