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1.0ZET

IKI FARKLI KARDIYOPLEJi KULLANILAN VAKALARIN
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Bu aragtirmada, Modifiye Del Nido ve Plegisol Kardiyoplejisinin etkinliklerinin
preoperatif ve postoperatif donemde degerlendirmeleri yapilarak, hastalar tizerindeki
etkinliklerinin karsilastirilmas1 amaglanmistir. Arastirma, Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali Ameliyathanesi’nde Ocak 2019 ile
Mart 2020 tarihleri arasinda koroner bypass cerahisi ameliyati uygulanan 18 yas {istii
ve tedavi goren 30 hasta dahil edilmistir. Hastalar randomize olarak iki gruba
ayrilarak, Modifiye Del Nido Kardiyopleji ve Plegisol Kardiyopleji uygulanmustir.
Her iki grubun demografik bilgilerini, yapilan operasyonun tiirii, KPB siiresi, aortik
kross klemp siiresi ile yandas hastalikliklarmin bulunma durumlar1 kaydedilmistir.
Bunun yani sira preoperatif ve postoperatif donemde hastalardan alinan CK,
CK-MB, Troponin-I, LDH degerleri kaydedilmistir. Arastirmada Modifiye Del Nido
grubundaki hastalarin yas ortalamasi Plegisol grubundakinden daha diisiiktii ve bu
fark anlamliydi. Her iki gruptada hipertansiyon, KOAH ve DM hastaligi erkeklerde
kadinlara oranla daha fazlaydi ve bu fark anlamliydi. Her iki gruptada
Kardiyopulmoner bypass ve aortik kross klemp siiresinin kadinlarda erkeklere gore
daha uzundu. Modifiye Del Nido kardiyopleji grubunda ortalama KPB siiresini ve
aortik kross klemp siiresi daha yiiksek degerde ve bu fark anlamliydi. Modifiye Del
Nido kardiyopleji kullanilan grupta postop donemdeki CK-MB, troponin, LDH
degerleri plegisol gruba gore daha yiiksek saptanmistir. Arastirma sonucunda,
Modifiye Del Nido kardiyopleji gruptaki ortalama KPB ve aortik kross klemp stiresi
ile postop dénemdeki CK-MB, troponin, LDH degerleri plegisol gruba gore daha
yiiksek saptanmustir. Bu sonuglardan plegisol kardiyoplejinin hem postop donemdeki
hasta stabilitesi hemde miyokard korunmasi agisindan daha iyi oldugunu

sOyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler: A¢ik Kalp Ameliyati, Koroner Bypass, Kardiyopleji, Modifiye
Del Nido, Plegisol



2. ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF CASES WITH TWO
DIFFERENT CARDIOPLEGES

In this study, it was aimed to evaluate the effectiveness of Modified Del Nido and
Plegisol Cardioplegia in the preoperative and postoperative period, and to compare
their effectiveness on patients. The study included 30 patients over 18 years of age
who underwent coronary bypass surgery between January 2019 and March 2020 in
Uludag University Faculty of Medicine, Department of Cardiovascular Surgery.
Patients were randomly divided into two groups and Modified Del Nido Cardioplegia
and Plegisol Cardioplegia were applied. Demographic information of both groups,
type of operation performed, CPB Duration, Aortic cross clamp time and
concomitant diseases were recorded. In addition, CK, CK-MB, Troponin-I, LDH
values obtained from patients were recorded in the preoperative and postoperative
period. In the study, the mean age of patients in the Modified Del Nido group was
lower than in the Plegisol group, and this difference was significant. In both groups,
hypertension, COLD and DM disease were higher in men than in women, and this
difference was significant. Cardiopulmonary bypass and aortic cross clamp time was
longer in women than in men in both groups. In the Modified Del Nido cardioplegia
group, the mean CPB time and aortic cross clamp time were higher and this
difference was significant. CK-MB, troponin, LDH values in post-op period were
higher in the group using modified Del Nido cardioplegia than the plegisol group. As
a result of the study, the mean KPB and aortic cross clamp time in the modified Del
Nido cardioplegia group and CK-MB, troponin, LDH values in the postoperative
period were higher than the plegisol group. From these results, we can say that
plegisol cardioplegia is better both in terms of patient stability and myocardial

protection in the postop period.

Keywords: Open Heart Surgery, Coronary Bypass, Cardioplegia, Modified Del
Nido, Plegisol



3.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢capinda 6nde gelen mortalite nedenidir. Bu
hastaliklarin bliyiik bir kismi, ¢esitli patofizyoloji mekanizmalarina sahip kalp
kaslarin1 igerir ve kasilma fonksiyon bozuklugu, hiicre hasari, 6limii ve kalp
yetmezligine yol acar. Bununla birlikte, ¢cok sayida miidahale, tedavi segenegi ve
tedavi, hasar1 en aza indirmeyi, islevselligi geri yliklemeyi, ortaya ¢ikmay1 6nlemeyi

ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azaltmay1 amaglamaktadir (1).

Kalbin, pompa islevinin ve kan-gaz arasindaki degisimin viicut diginda gegici
bir siire ile kalp akciger makinesi denilen bir sistemle gerceklestirilmesi olayina
“Kardiyopulmoner Bypass” ya da “Ekstrakorporeal Dolasim” denir. Acik kalp
cerrahisi pompa ve oksijenlenmis kanin, fizyolojik ihtiyaclar1 uygun karsilayabilecek
sekilde diizenlenmesini gerektirir. Ik suni kalp-akciger makinesi 1885° de Frey ve
Gruber tarafindan yapilmistir. Ekstrakorperal dolasim teknigini diinyada ilk olarak
John Gibbon kullanmistir. 1950 yilinda bayan hastada atrial septum defektini basarili
bir sekilde kapatmistir (2).

Tiirkiyede 1ise ekstrakorperal dolagim destegiyle agik kalp cerrahisi
ameliyatlarim1 1963 yilinda Prof.Dr. Aydin AYTAC baslatmistir. 1963 yilinda
Hacettepe Universitesi hastanesinde 100 konjenital kalp cerrahisi ameliyati

gerceklestirmistir (3).

Kalp cerrahisinin yetiskin kalp hastaliklariin tedavisine kapilarmi 1953
yilinda ilk olarak ekstrakorporal dolasim kullanarak zamandan bagimsiz olarak
diizglin ve nitelikli tamir igslemlerini gergeklestirerek kalp cerrahisinin altin donemine
bir gegis saglanmistir. Kardiyopulmoner bypass altinda yapilan tamirler ve diizeltme
ameliyatlar1 cerrahi ekibe sagladig1 konfor acgisindan kalp cerrahisinin giiniimiizdeki
konumuna gelmesini ve mortalite degerlerinin diismesinde biiyiik rol oynamustir.
Kalp cerrahisinde ameliyat esnasinda kalbi durdurup beslemek i¢in birgok
kardiyopleji yontemleri kullanilmaktadir. Kardiyopleji kalbi korumak igin
tekrarlanabilir ve giivenilir bir yontemdir (4). Giliniimiizde cerrahin tercihini gore

farkli kardiyopleji yontemleri kullanilmaktadir.

Serum CK seviyesi Akut MI ( Miyokard Infarktiisii ) siirecinin baglamasiyla

beraber 4-8 saat icinde yiikselir ve normal degerlere donmesi 3-6 giin siirer. Serum



CK seviyesinin yiikselmesi kardiyak hasarlarda ¢ok duyarl bir belirtegtir. CK-MB
izoenzim Ol¢imii miyokard nekrozunun en faydali ve en yaygin kullanilan testi
olarak kabul edilmektedir. Miyokard infarktiisii, 12 saatten fazla CK-MB
yiiksekliginde konulabilir bir parametre olarak kabul edilmektedir. Troponin-I, kalp
kas1 kasilmasinda gorev alan bir yapisal proteindir. Troponin-I, kalp kast hasarinda
duyarli bir parametre olarak kabul edilir. Troponin-I diizeyleri 7-14 giin boyunca
yiiksek seyretmesi, akut miyokard infarktiisii yanisira, subakut miyokard infarktiisii
tanisinda da 6nemli bir belirtegtir. LDH (Laktat Dehidregenaz), kardiyak hasar,
Anjina Pektoris, Miyokard Infarktiisii gerceklestikten sonra 24-48 saat iginde
yiikselmeye baslar ve kardiyak sorunlarin yasanmasinda sonra 3-6 giin iginde en
yiiksek degerine ulasir. LDH, kardiyak sorunlara karsi duyarli fakat ozellikli bir
parametre degildir (5).

Bu arastirmanin amaci, hastanemizin Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim Dali
Klinigi’nde kalp ameliyatina alinan ve perfiizyon saglanip kardiyopleji uygulanmasi
gereken hastalarda, Modifiye Del Nido ve Plegisol Kardiyoplejisinin etkinliklerinin
preoperatif ve postoperatif donemde degerlendirmeleri yapilarak, hastalar tizerindeki
etkinlik diizeylerinin karsilastirilmas1 amaglanmistir. Bunun yami sira arastirmada
ikincil amag¢ olarak preoperatif ve postoperatif (24 saatlik donem igerisinde)
donemde hastalardan alinan CK, CK-MB, Troponin-I, LDH degerleri karsilastirarak
uygulanan kardiyopleji tiirlerinin belirtilen enzimler iizerindeki etkisinin incelenmesi

amaclanmastir.



4. GENEL BIiLGILER
4.1. Kalp Anatomisi

Kalp, gogiis 6n duvan arkasinda, orta kisimda iki akciger arasinda yer alir.
Goglis boslugunda mediastinum anteriorda bulunur. Akcigerlerle her iki taraftan
sarilan, arkada oesophaus, aortac descendens, ductus thoracicus ve columnae
vertebralis ile, 6nde sternum ve costalar'la, asagida diyafragma, iistte kalpten ¢ikan

ve kalbe giren biiyiik damarlar ile komsuluk yapar. Tepesi asagida, taban1 yukarida

hafif basilmis bir koni seklinde olan kalp oblik olarak durur (6, 7).
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Vena kava Pulmoner arter
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'
-
S
’r .
“/_ Pulmoner venler
: Sol atrium
Mitral kapak

Aortik seminular
kapak

Sag atrium

Pulmone
kapak

Triktspit
kapak

Sag ventrikii Sol ventrikil

Sekil 4.1. Kalbin anatomik goriiniimii (8)

Kalp bir erigkinde ortalama 12 cm uzunlugunda ve 9 cm genisliginde, piramit
seklinde ve i¢i bos kassal bir organdir. Agirlig yaklasik olarak erkeklerde 250-390 g,
kadinlarda 200-275 g araliginda bulunmaktadir. Kalp toraksin merkezinde
yerlesmistir. Asil govdesinin 2/3” ii viicudun orta hattinin sol tarafinda olacak sekilde
yan yatmis pozisyonda bulunur. Kalp yatan bir kiside 5-8, ayakta duran bir kiside 6-9
thoraks omuru diizeyindedir. Kalp ile sternum arasindaki bolgeye regio retrosternalis,

kalp ile columnae vertebralisin arasindaki bolgeye regio retrocardiaca denir (9).

Kalp gogiis boslugunda perikard adin1 alan bir zar i¢inde bulunur. Perikard
fibroz ve serdz perikard olarak 2 kisimdan olusur. Serdz perikardin dis kismi parietal,

i¢ kismi ise viseral perikard adini alir. Viseral perikard kalp duvarimin disim



olusturdugu i¢in epikard adini alir. Kalp, kalp kasi1 olarak bilinen 6zel bir tip ¢izgili
kastan olusmus kendiliginden kasilma 6zelligine sahip kuvvetli bir pompadir ve kalp

duvarlar {i¢ katmandan olusur. Bunlar;

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

lamina visceralis’i tarafindan olusturulur.

2-Myokardium-Myokard: Kalp kasi tabakasidir. Ug ayr1 katman, igten disa

kalp duvarlarin1 igerir:
+ Endokard
+ Kalp kasi
* Epikard (perikardin i¢ tabakasi)

Miyokard ad1 verilen kalbin kaslari, kalp duvarinin orta ve en kalin katmanin
olusturur. Bu katman, i¢ bdlmeleri ¢izen tek hiicreli endokard tabakasi ile kalbi
cevreleyen ve koruyan perikardin bir kismini olusturan dis epikardiyum arasinda yer
alir. Histolojik olarak, kalp kaslari, kasilma islevleriyle iligkili benzersiz yapilara ve

ozelliklere sahip olan kardiyomiyosit ad1 verilen hiicrelerden olusur (10).

3-Endokardiyum-Endokard: Kalp bosluklarinin i¢ yiizlerini ve igindeki
yapilar1 (kapaklar, chorda tendinea, m. papillaris, mm. pectinati, trabeculae carneae

gibi) orten ince, diiz ve parlak bir fibroz tabakadir.

Perikard
Perikard & 3 tabaka * Epikard
* (1) Fibroz perikard * Miyokard
* Sertz perikard * Endokard
* (2) Pariyatal

* (3) Visseral = epikard

Perikard
SIVISI

Perikard

Sekil 2.2. Perikard ve kalp duvarlarinin anatomik gortiniimii (8)



4.1.1. Kalp Bosluklari

Sag atrium: Kalbin sag yaninda bulunur. Alt ve iist vena kavalardan venoz
kan1 alip sag ventrikiile geciren sag atrium, sol atriumun onilinde ve sag ventrikiiliin
istiinde yer alir (11). Anteroposterior gogiis rontgeninde kalp bolgesinin sag alt
kenarini sag atrium olusturur. Sag atriyal apendiks, sinus venosus ve sinoatriyal nod,
koroner siniis a¢ilimini, inter atriyal ileti yollarimi igerir. Ana fonksiyonu sag
atriyumdaki deoksijenize kanin atrioventrikiiler delik araciligi ile viicuttan sag
ventrikiile transferidir. Sag atrioventrikiiler agiklig: trikiispit kapak meydana getirir.
Sag ventrikiil diastolii sirasinda kan sag atriumdan ventrikiile dolar. Trikiispit kapak
ventrikiil kontraksiyonu sirasinda kapanarak kanin atriuma geri kagisini onler. Kalbin
kendine 6zgii venleri de siniis coronarius yolu ile sag atriuma ulasir. Sag atrium sol
atriumdan daha genistir. Diastol sonu hacmi yaklasik 57 ml’dir, duvar kalinlig1 ise

sol atriuma oranla daha incedir (7).

Pulmonary
semilunar valve

Pulmonary
artery

Sekil 4.3. Sag atrium anatomik gériiniimii (8)

Sol atrium: Pulmoner venler yolu ile akcigerden oksijenlenmis kani alan kalp
boslugudur. Interatrial septum ile sag atriumdan ayrilir. Sol atriumdan kan sol
atrioventrikiiler delik aracili1 ile sol ventrikiile dolar. Iki kapakgciktan olusan mitral
kapak kanin atriuma geri kagisini engeller. Sol atrium, ventrikiil sistolii sirasinda
rezervuar gorevi goriir ayrica kontraksiyonuyla sol ventrikiil dolusuna katkida

bulunur. Sol atrial apendiks, sag atrial apendikse gore daha kiiciik, kivrimli ve daha



az piramidaldir. Duvar kalinligi yaklasik 3 mm olup sag atriumdan biraz daha

kalindir. Diastol sonu hacmi yaklagik 50 m1’dir (7).

Sag Ventrikiil: Kalbin 6n yliziiniin biiyiik bir kismimni olusturan ve sag
anterior bolgede yer alan bu yapi, giriste trabekiiler ve ¢ikis segmentlerinden
meydana gelir. Giris bolgesi trikiispid aniiliistan papiller kaslarin baglanti yerine
kadar uzanmir. Sol ve arka duvarini interventrikiiler septum yapar. Infindibulum,
pulmoner kapagin kapakciklarin1 destekler. Turunkus pulmonalis; arkus aorta altinda
sag ve sol pulmoner arterlere ayrilir. Pulmoner kapak ii¢ semiluner kapakgiktan
olusur. Sag ventrikiil diastol sonu hacmi yaklasik 165 ml’dir. Sag ventrikil i¢in
normal ejeksiyon fraksiyonu (EF) %45-60’tir. Duvar kalinligi sol ventrikiilden 4-5

mm daha ince olup yaklasik 5-7 mm’dir, yarim ay seklindedir (12).

Sol Ventrikiil: Sag ventrikiile gore kalbin posterolateralinde yer alarak sag
ventrikiil ile birlikte apeksi meydana getirir. Diastol sirasinda kani sol atriumdan alir
ve sistol esnasinda aort araciligiyla tiim viicuda gonderir. Elipsoit bir kiire seklinde
olup 11-14 mm kalinliginda kas tabakast ile ¢evrilidir. Sag ventrikiiliin duvarindan tig
kat daha kalindir. Medial duvarini ventrikiiler septum olusturur. Septumun bazal
kismi kas dokusundan yoksun olup mebranéz yapidadir. Sol ventrikiil diastol sonu

hacmi 150 ml’dir. Sol ventrikiil i¢in normal EF %50-65’tir (8).

Interventrikiiler septum: Sag ve sol ventrikiil arasinda yer alir. Giris,
trabekiiler, membrandz ve infundibuler septum olmak {izere dort boliimden
olusmaktadir. Muskiiler ve membrandz yapidadir. Membrandz septum sag ve
posterior aort yapraklarinin altinda yer alir ve mitral-trikiispid antiliislara temas eder
(13).

Atrial septum: Sag atrium ile sol atrium igte interatrial-septum adi verilen bir
bolme ile ayrilir. Interatriyal septum, fetal gelisimin ilk ve ikinci aylarinda olusur.
Septum olusumu birka¢ asamada gergeklesir. Birincisi, sag ve sol atriyum arasindaki
ilk ayiriciyr olusturan hilal seklinde bir doku pargasi olan septum primumun
gelismesidir. Hilal sekli nedeniyle, septum primum sol ve sag atriyum arasindaki
boslugu tamamen tikamamaktadir; kalan aciklia ostium primum denir. Fetal
gelisim sirasinda, bu agiklik kanin sag atriyumdan sola dogru sant edilmesine izin

verir. Septum primum biiyiidiik¢e, ostium primum giderek daralir. Ostium primumu



tamamen tikanmadan once, septum primumda ostium secundum adi verilen ikinci bir
aciklik olugmaya baslar. Ostium secundum, sag atriumdan sola kanin siirekli sant
edilmesine izin verir (8). Septum primumun saginda septum secundum olusmaya
baslar. Bu kalin, kasli yap1 baslangigta septum primumu ile ayni hilal seklini alir,
ancak onden kaynaklanirken, septum primum posteriordan kaynaklanir. Septum
secundum biiylidiikge foramen ovale adi verilen kiiciik bir agiklik birakir. Foramen

ovale, ostium secundum ile siireklidir ve yine kanin siirekli sant edilmesini saglar.

Limbus fossa ovalis fetiis kalbinde bulunan septum secundum’un kalintisidir.
Ostium secundum giderek biiylir ve septum primumun biiylikliigii azalir. Sonunda,
septum primum, sol tarafindaki foramen ovale'yi kaplayan kii¢iik bir kapaktan baska
bir sey degildir. Bu doku flebine foramen ovale'nin valfi denir. Sol ve sag
kulakgiklar arasindaki basing gradyanlarina yanit olarak acilir ve kapanir. Basing sag
atriyumda daha biiyiik oldugunda, valf acilir; sol atriyumda basing daha biiytlik
oldugunda, valf kapanir. Akcigerler fetal yasamda islevsiz oldugu igin, pulmoner
dolasgimdaki basing sistemik dolasimdaki basin¢tan daha fazladir. Sonug olarak, sag
atrium genellikle sol atriyumdan daha yiiksek basinglar altindadir ve foramen
ovale’nin valfi normalde agiktir. Atriyal septal defekt, interatriyal septum diizgiin

gelisemediginde ortaya ¢ikan nispeten yaygin bir kalp malformasyonudur (13 ).

Perikart: Perikard, kalbi ve biiyiik damarlarin koklerini igeren ¢ift duvarli bir
kesedir. Gogiis kemigi ve gogiis on duvarimin derinliklerinde kalp ve pulmoner arter
ve aort bazlarini ¢evreler. Sag frenik sinir perikardin sagina gecer. Sol frenik sinir sol
ventrikiil perikardindan gecer. Perikardiyal arterler perikardin dorsal kismima kan
saglar. Perikardiyal kesenin iki tabakasi vardir; ser6z tabaka ve lifli tabaka.
Perikardiyal sivi igeren perikardiyal boslugu kapatir. Perikard kalbi mediastene
sabitler, enfeksiyona kars1 koruma saglar ve kalbin yaglanmasini saglar. Adini Antik
Yunan peri (ipi; "etrafinda") ve kardiyodan (kapdiov; "kalp") alir. Perikard, kalbi
kaplayan sert, ¢ift katmanl bir fibroelastik kesedir. Iki serdz perikard tabakasi
perikardiyal bosluk arasindaki bosluk, kalbi her tiirlii dig sarsinti veya soktan
koruyan serdz sivi ile doldurulur. Perikard kesesinin iki tabakasi vardir, en distaki
lifli perikard ve i¢ ser6z perikard. Lifli perikard, perikardin en yiizeysel tabakasidir.
Kalbi korumak, ¢evredeki duvarlara sabitlemek ve asir1 kanla dolmasini 6nlemek icin

hareket eden yogun ve gevsek bag dokusundan olusur. Ser6z perikard sirayla lifli



perikardla kaynasmis ve ondan ayrilamaz pariyetal perikard ve epikardin bir pargasi
olan viseral perikardiyum olmak tiizere iki katmana ayrilmigtir. Bu katmanlarin her
ikisi de, kalp aktivitesi sirasinda siirtlinmeyi dnlemek icin kalbi yaglama islevini
gortir. Pariyetal ve viseral perikardiyal tabakalar arasinda perikardiyal bosluk olarak
bilinen bir yaglayici ser6z sivi kaynagi igeren perikardiyal bosluk adi verilen
potansiyel bir bosluk vardir. Perikardiyal girintiler perikardiyal bosluktaki kiigiik
bosluklardir. Bu girintileri dolduran perikardiyal sivi mediastinal lenfadenopatiyi
taklit edebilir. Epikardiyum, kalp kasinin hemen digindaki ( miyokard ) katmandir.
Epikardiyum biiyiik 6l¢iide bag dokusundan yapilmistir ve koruyucu bir tabaka islevi
goriir. Ventrikiiler kasilma sirasinda depolarizasyon dalgas1 endokardiyalden

epikardiyal yiizeye dogru hareket eder (14).
4.1.2. Kalp Kapaklar:

Atriyumlar ile ventrikiillerle buradan c¢ikan damarlar arasinda kapaklar
bulunur. Kapaklar, kanin tek yonlii akmasini, dolayisiyla kanin geri kagisini
engellemeye yarar. Her kapak (3 yaprakgiktan olusur mitral kapak harig) 2
yaprakciktan olusur. Pulmoner, aort, mitral ve trikiispit kapaklar sternumun
arkasinda, sol tgiincii kikirdak kaburganin sternuma tutunma yerini, sag altinci
kikirdak kaburganin sternuma tutunma yerine baglayan oblik bir ¢izginin iizerinde

bulunurlar (11).

Onden Gorunis Ustten Gorunis
{Atriumlar glkanididktan socra)

Sad ventrikil Sol Yentrikiil

Sekil 4.4.Kalp kapaklarinin anatomik gortiniimii (8)
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Trikiispit Kapak: Sag ventrikiiliin atrioventrikiiler kapagini olusturur.
Normal trikiispit kapak halkas1 ¢ap1 28 = 5 mm'dir. Trikiispit kapak normal alan1 7-9
cm? dort kalp kapakciginim en biiyiigii haline getirir. Ug leafletten olusmaktadir. Her
leaflet, korda tendinealar1 yoluyla sirasiyla sag ventrikiiliin on, arka ve septal papiller
kaslarina baglanir. Trikiispit kapaklar iki veya dort yaprakcik ile de olusabilir; say1
omiir boyu degisebilir. Trikiispit kapak, sag ventrikiilden sag atriyuma geri kan
dolasimini 6nlemek i¢in ventrikiiler sistol sirasinda kapanan tek yonlii bir valf olarak
islev goriir. Ventrikiiler diyastol sirasinda agilir ve kanin atriyumdan sag ventrikiile
akmasina izin verir. Kanin geri akisi regresyon veya trikiispit yetersizligi olarak da
bilinir. Trikiispit yetersizligi, atriuma geri akan kanin bir sonraki ventrikiiler diyastol
dongiisii sirasinda ventrikiile geri pompalanmasi gereken kan hacmine eklenmesi
nedeniyle artmis ventrikiiler 6n yiikke neden olabilir. Uzun siire sag ventrikiil 6n
yiikiinlin artmast sag ventrikiil genislemesine (dilatasyon) yol agabilir, bu da
diizeltilmezse sag kalp yetmezligine ilerleyebilir. Iletim sistemi, septal brosiiriin
tabaninin yakininda bulunur. AV diigiimii, koroner siniis ostia gibi septal brosiiriin
yakininda bulunur. Koroner siniis posterior bir yapidir ve septal ve posterior
yaprakgiklarin bitisigindedir. Koch {iggeni ve Todaro tendonu, AV diiglimiiniin yeri
icin anatomik yerler olarak hizmet eder. AV diiglimii, septal brosiiriin 6n tarafina,
Todaro Tendonu posterioruna, merkezi fibrindz gévdeye ( His Grubunu igeren) iistiin
sekilde bagli olan iiggenin tepesinde ve koroner siniis altta bulunur. Sonug olarak, bu
alanda dikis atmak tam kalp bloguna neden olabilir. Trikiispit valfi onarirken, agik
bir "C" halkas1 AV Diigiimii yakininda siitiirleme zorunlulugunu ortadan kaldirarak

tam kalp blogunu daha az olasi hale getirir (15).

Aort Kapagi: Aort kapagi pulmoner kapak gibi {i¢ yapidan (aniiliis,
kapakeiklar ve komissiirler) olugsmaktadir. Aortik kapagin fonksiyonel orifisi
sinotubular bileskede veya sinotubular bileskenin proksimalinde yer alir. Yarim ay
(semilunar) seklindeki her li¢ aort kapakgigi cep seklinde vaskiiler doku flepleri
olustururlar. Insanlarm sadece %10’unda her ii¢ kapak¢igm bilyiikliigi ayni,

2/3’ iinde ise sag ve posterior kapake¢ik sol kapakgiktan biyiiktiir. (15).

Aort kapaginin ventrikiil ve aortik yiizli endotelle ortiiliidiir. Bunun altinda ti¢
tabaka bulunmaktadir. Kapagin sertligini fibroza tabakasi saglar, bu tabaka serttir ve

kapak kenarmna paralel kollajen liflerinden olusur. Ventrikiilaris tabakasi kapagin
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elastikiyetini saglar. Spongiosa tabakasi kapagin 1/3 proksimal tarafini yapar ve

gevsek bag dokusundan olusur (11).

Mitral Kapak: Iki lefletten olusur. Anterior leftet U yapisinda, genis ve
ortalama yiiksekligi 1.8-2.0 cm ebatinda, anniiler uzunlugu ortalama 3.0 cm, alanida
ortalama 4.3cm?’dir. Bikiispit kapak veya sol atriyoventrikiiler kapak olarak da
bilinen mitral kapak, kalpte sol atriyum ile sol ventrikiil arasinda uzanan iki kapakl
bir kapakgiktir. Mitral kapakeik ve trikiispit kapakgik, atriyoventrikiiler kapakgiklar
olarak bilinir ¢iinkii bunlar atriyum ve kalbin ventrikiilleri arasinda uzanir. Normal
kosullarda kan, diyastol sirasinda sol atriyumun kasilmasiyla agik bir mitral kapaktan
akar ve mitral kapak sistol sirasinda sol ventrikiiliin kasilmasiyla kapanir. Valf
basing farkliliklar1 nedeniyle acilir ve kapanir, sol atriyumda ventrikiilden daha fazla
basing oldugunda agilir ve sol ventrikiilde atriumdan daha fazla basing oldugunda
kapanir. Mitral kapagin acilmasi, mitral halka olarak bilinen lifli bir halka ile
cevrilidir. Anterior kapakgik, valfin yaklasik {icte ikisini kapsar. Her ne kadar 6n
yaprakeik halkanin daha biiyiik bir boliimiinii kaplar ve yiikselirse de, arka yaprakeik
daha genis bir ylizey alanina sahiptir. Chordae tendineae, kapakgik yapraklarinin,
korda tendinealarinin etkisi ile sol atriyuma sarkmasi 6nlenir. Korda tendinealari, bir
ucunda sol ventrikiildeki papiller kaslara, diger ucunda ise kapak cipslerine bagl
elastik olmayan tendonlardir. Papiller kaslar sol ventrikiil duvarindan parmak benzeri
cikintilardir. Sol ventrikiil kasildiginda, ventrikiildeki basing valfi kapanmaya
zorlarken, tendonlar yaprakg¢iklar1 birlikte tutar ve valfin yanhs yonde agilmasim
onler (boylece kanin sol atriyuma geri akmasini Onler). Her akorun farkli bir
kalinlig1 vardir. En ince olanlar serbest brosiir kenar bosluguna eklenirken, en kalin
olanlar (dikme akorlar1) serbest kenar boslugundan daha fazla eklenir. Bu egilim
sistolik stres dagilimi fizyolojisi lizerinde onemli etkilere sahiptir. Her iki leflettin

yapistigi fibros bir halkaya aniiliis fibrosus adi verilir (16).

Pulmoner Kapak: Pulmoner kapak sag ventrikiil ¢ikisinda yer alir. Bu kalbin
sag ventrikiil ile pulmoner arter arasinda yer alan ve ii¢ ucu olan yarim ay kapaklidir.
Aort kapagina benzer sekilde, sag ventrikiildeki basing pulmoner arterdeki basincin
tizerine c¢iktiginda pulmoner kapak ventrikiiler sistolde acilir. Ventrikiiler sistoliin
sonunda, sag ventrikiildeki basing hizla diistiigiinde, pulmoner arterdeki basing

pulmoner valfi kapatacaktir. Pulmoner kapagin kapatilmasi ikinci kalp sesinin (S2)
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P2 bilesenine katkida bulunur. Sag kalp diisiikk basingli bir sistemdir, bu nedenle
ikinci kalp sesinin P2 bileseni genellikle ikinci kalp sesinin A2 bileseninden daha
yumusaktir. Bununla birlikte, bazi genglerde inhalasyon sirasinda ayrilan her iki
bilesenin de duyulmasi fizyolojik olarak normaldir. Infundibulumun tepesinde,
pulmoner delik, ikisi 6nde ve biri arkada olmak iizere, {i¢ kenarli cusp ile korunur ve
serbest kenarlar1 pulmoner gévdenin liimenine yukar1 dogru ¢ikinti yapar. Her bir
ucun serbest kenar1, merkezde iki adet yanal ince kisim olan semilunar uglu bir lif
olan semilunar uglu bir nodiil sunar. Her ug, pulmoner gévdenin baslangi¢ kisminda

pulmoner siniis ad1 verilen cep benzeri dilatasyon olusturur (17).

Nomenclature of the major cardiac valves
Aortic Valve - Pulmonary Valve

Mitral Valve

Sekil 4.5. Major kardiak kapaklarin Gistten kesit goriiniimii
4.1.3. Koroner Arter ve Venler:

Kalbi besleyen damarlar biiyiik dolasimin baslangi¢ yeri olan aortadan ¢ikar.

Kalbin pompaladigi tiim kanin %5-10’u kalp duvarinin beslenmesi i¢in kullanilir.

Sag ve sol iki biiyiik koroner arter vardir. Sag ve sol koroner arterler karsilikli
aort kapagin arkasindan ¢ikarlar. Koroner arterlerin ana fonksiyonu miyokardiyal kas

Kitlesini oksijenize kanla kanlandirmaktir (16).

Sol ana koroner arter (LMCA): Sol ana koroner arter, valsalvanin sol
siniisiinden anterior- inferioruna ve pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks
arasinda sola dogru seyreder. Tipik olarak 10 ila 25 mm boyunca ilerler ve daha

sonra On interventrikiiler artere (sol 6n inen (LAD) ve dul yapici olarak da
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adlandirilir) ve sol inceltme arterine (LCx) bifiirkasyon yapar. Bazen sol ana arterin
catallanmasinda ek bir arter ortaya c¢ikar ve bir trifurkasyon olusturur. Aort ve
catallanma arasindaki kisim sadece sol ana arter ( LM ) olarak bilinirken, "LCA"

terimi sadece sol ana veya tiim nihai dallarini ifade edebilir (14).

Sol 6n inen koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana koroner
arterden ¢ikar ¢ikmaz, pulmoner konusun hemen arkasinda birinci septal dalin1 verir.
Sol 6n inen (LAD) arter, anterior interventrikiiler dal olarak da bilinir, sol koroner
arterin iki dalindan biridir (diger dal sirkumfleks (Cx) arterdir ). LAD, koroner
dolasim ile taginan kanin yaklasik % 50'sini tasir. Sistol sirasinda, kalp kas1 perforan
arteriolar dallarin {lizerine sikilir ve akisin tamamen kesilmesine neden olur. Bu
nedenle, tim koroner akis, kardiyak kasilmadan gelen basing kan akisini
engellemediginde diyastol sirasinda ortaya cikar. Bu nedenle, koroner akis
diyastolik kan basincina baglhidir. Diger tiim kilcal yataklar gibi, koroner dolagim da
istege bagli arteriyolar dilatasyonun aracilik ettigi lokal otoregiilasyon ile kontrol
edilir. Koroner arterler, kasildiginda kalp kasi tarafindan sikistirilmamak igin kalbin
epikardiyal ylizeyi iizerinde ¢alisir. Apeksin etrafinda LAD, genellikle sag koroner
arterin bir kolu olan arka inen arterin terminal dallar1 ile anastomoz yapar. Kiigiik bir
sol konus dali genellikle proksimal LAD ve anastomozlardan, aort konik
cevresindeki sag koroner arterden ve ayrica aort ve pulmoner arterden vasa vasorum
ile ortaya ¢ikar. Genellikle 6n sag ventrikiiliin kii¢lik kisimlarii besleyen LAD'den

birkag kiicilik sag ventrikiil dali da ortaya ¢ikar .

Sirkumfleks koroner arter (Cx): Sol koroner arterden ¢ikar, atrioventrikiiler
yerlesim yerinde sol atrial apendiks altina dogru bir uzant1 verir. Obtus adi verilen

yan dallar sol ventrikiiliin ¢esitli yerlerine dagilim gosterir.

Sag koroner arter (RCA): Koroner dolasimda, sag koroner arter ( RCA ),
kalpteki sag aort siniisiinde aort kapake¢iginin sag ucundan ¢ikan bir arterdir. Sag
koroner sulkusu asagi dogru, kalbin en onemli noktasina dogru hareket ettirir.
Posterior inen artere ve sag marjinal artere ayrilir. Nadiren de olsa, sag koroner
arterin sol aortik siniisten kokenini igeren birka¢ anormal seyir tanimlanmistir. Sag
koroner arter valsalvanin 6n siniisiinden kaynaklanir ve septumun alt kismina dogru

arteriyum ve sag ventrikiil arasindaki sag atriyoventrikiiler (AV) oluktan ilerler.
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% 50-60'ta RCA'nin ilk dali, sag ventrikiil ¢ikis yolunu saglayan kii¢iik konus dalidir.
% 20-30'unda konus dal1 dogrudan aorttan dogar. % 60'inda bir siniis diigiimii arteri
RCA'nin SA-diiglimiine posterior uzanan ikinci dali olarak ortaya c¢ikar. Sonraki
dallar, sag wventrikiilin 6n duvarin1i beslemek icin O6ne dogru uzanan bazi
kosegenlerdir. Biiyiik akut marjinal dal (AM) akut bir agiyla ¢ikar ve diyaframin

iistlinde sag ventrikiiliin kenar1 boyunca ilerler.

Koroner venoz dolasim: Koroner siniis ostium sag atriyumun posteroseptal
bolgesinde bulunur ve koroner vendz sistemin son kismidir. Koroner siniisiin rolii
damarlar1 toplamak ve bir araya getirmek; miyokarddan kan toplar ve oksijensiz
kani sag atriyuma iletir. Koroner siniis, kalbin arka tarafinda sol koroner arterin
sirkumfleks dalinin distal kismina yakin olan sag atriyoventrikiiler olukta enine
calisir. Anterior ven ve orta kardiyak ven arasindaki alan, farkli varyantlarda daha
fazla damarin meydana geldigi bir yerdir. Drenaj alanina bagl olarak, anterolateral,
lateral, posterolateral ve posterior damarlar olarak adlandirilir. Damarlarin

isimlendirilmesinde sol ventrikiil tizerinde kati1 sinirlar yoktur (18, 19, 20) .

Coronary Arteries of the Heart

Left Coronary Artery

Circumflex Artery

Left (obtuse)
Marginal
Artery

Right Coronary
Artery

Diagonal
Arteries

Left Anterior
Descending
Artery

Right (acute)
Marginal Artery

Posterior
Descending Artery

Sekil 4.6. Korener arterlerin gortiniimii
4.1.4. Kalbin Sinirleri:

Kalp, otonomik sinir sisteminin kontrolii altindadir. Kalp vagal ve sempatik
lifler tarafindan innerve edilir. Sag vagus siniri Oncelikle SA diigiimiine zarar

verirken, sol vagus AV diigiimiine zarar verir; bununla birlikte anatomik dagilimda

15



onemli bir ¢akisma olabilir. Atriyal kas da vagal efferentler tarafindan innerve
edilirken ventrikiiler miyokardiyum sadece vagal efferentler tarafindan seyrek olarak
innerve edilir. Sempatik efferent sinirler atriyum (6zellikle SA diiglimiinde) ve
kalbin iletim sistemi de dahil olmak {izere ventrikiiller boyunca bulunur. Pleksus

kardiakus profundus bifurcatio trachea’nin Oniinde, arcus aortae’nin arkasinda yer

alir (18).

Kalbin sempatik stimiilasyonu kalp hizini (pozitif kronotropi), inotropiyi ve
iletim hizin1 (pozitif dromotropi) arttirirken, kalbin parasempatik stimiilasyonunun
zit etkileri vardir. Kalp fonksiyonu iizerindeki sempatik ve parasempatik etkilere
sirasiyla beta-adrenoseptorler ve muskarinik reseptorler aracilik eder. Sempatik
adrenerjik sinirler arterler ve sinirler boyunca seyahat eder ve adventitide (bir kan
damarinin disg duvari) bulunur. Sinir lifleri boyunca kiiciik genislemeler olan varisler,
norotransmiter (norepinefrin) salinim alanidir (21). Kilcal damarlara innervasyon
yapilmaz. Vaskiiler sempatik sinirlerin aktivasyonu, vaskiiler diiz kasin kasilmasina
ve  alfa-adrenoseptorlerin  aracililk  ettigi  arterlerin =~ ve  damarlarin
vazokonstriksiyonuna neden olur. Parasempatik lifler, tiikiirik bezleri,
gastrointestinal bezler ve genital erektil doku gibi baz1 organlarda kan damarlari ile
iligkili bulunur.  Muskarinik ACh reseptorlerine baglanan bu parasempatik
sinirlerden asetilkolin (ACh) salinim1 dogrudan bir vazodilator etkiye sahiptir ( nitrik
oksit olusumu ve guanilil siklaz aktivasyonuna bagli). ACh salimi, kininojen iizerine
etki eden gininiiler dokudan kallikrein salinimini uyarabilir (6rn., Bradikinin).
Kininler, belirli organlarda arteriyel vazodilatasyonun yani sira artmis kilcal

gecirgenlige ve vendz daralmaya neden olur (16).

4.2. Kardiyopulmoner Bypass Sistem Elemanlar1 Ve Calisma Prensibi

Kardiyopulmoner bypass (KPB) yaklasik olarak 70 yildir kullanilan ve birgok
kalp operasyonlarin giivenle yapilabilmesine olarak saglayan 6zel bir perfiizyon
sistemidir (22). Temel olarak KPB sirasinda endotelize olmayan yiizeylerle siirekli
olarak temas eden kan, sistemik enflamatuvar bir reaksiyonunun olusmasina sebep
olmaktadir. Enflamatuvar yanit bir taraftan gili¢lii bir trombotik uyar1 meydana
getirirken diger taraftan da bir takim vazoaktif ve sitotoksik maddelerin iiretilmesine

ve kan igerisine saliverilmesine sebep olmaktadir (23).
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Temel olarak KPB sirasinda kullanilan perfiizyon sistemi ile tam ya da kismi
dolasimsal ve respiratuar destek saglanabilmektedir. Standart bir KPB diizenegi Sekil
7°de goriilmektedir. KPB sistemi temel olarak kaniiller ve hatlar (tubing), rezervuar,
oksijenator, 1s1 degistirici, pompa, filtreler ve bubble tuzaklari, ara baglantilar,

kardiyopleji setleri ve sistemi ile hemofiltrasyon cihazindan olugsmaktadir (24) .
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Sekil 4.7. Kardioplejik sistemi, aort kokii suction,vent ve cerrahi alan suctioni
igeren tipik kardiopulmoner bypass ¢izimi

Kalp akciger makinas1 kardiyovaskiiler cerrahide (KVC) tedavi imkanlari
olmayan kalp hastaliklar1 ve anomalileri i¢in ortam saglamistir. 19.yiizy1l sonlarinda
filozoflar kanin oksijenizasyonu ve oksijenlenmis kanin dokulara ulasip perfiizyonu
saglamasi lzerine calismiglar. Kardiyopulmoner baypassi ge¢misten gliniimiize

birgok kademeden gegerek giiniimiize kadar geliserek suanki seviyesine ulasmistir
(25).
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William Hervey’e ait olan “De Moty Cordis” isimli kitab1 ekstrakorporal
dolagim ig¢in bir ilk sayilir. 1882 yilinda Von Schoder’in bubble oksijenatorii
bulmasi, 1895 yilinda Jacobi bir hayvanin akcigerlerini keserek disar1 ¢ikarmis ve
mekanik olarak havalandirilan akcigerinden kan dolastirarak kani oksijenlendirmeyi
denemistir. 1915 yilinda Jay McLean heparini bulmustur (23,26).

1926 yilinda Rusya’da Brunkhonenko ve Terebinsky hayvan akcigeri ve iki
pompa kullanilarak bir makine gelistirmisler. 1935 yilinda Alexis Carrel ve Charler
Lindbergh 18 giin boyunca bir kedinin troid bezini perfiize etmistirler. 1931 yilinda
John Gibbon masif pulmoner embolisi olan hastanin tedavisi sirasinda yaptigi
arastirmalarda kalp akciger makinasini diislinmeye baslamistir. 1937 yilinda John
Gibbon yasamun suni bir kalp akciger ile devam edebilecegini agiklasa da
aragtirmalar1 2. Diinya Savasi nedeniyle kesintilere ugramistir. 1937 yilinda Clarance
Crafoord, J.Jongbloed, Clarence Dennis, Mario Dogliotti kalp akciger makinasini
calismiglar. 1951 yilinda Clarence Dennis kalp akciger makinasini ilk kez 6 yasinda
bir kiz ¢ocugunun ASD kapatilmasi i¢in kullanmislardir. Mario Dogliotti kalp
akciger makinasin1 parsiyel baypass ile mediasten timorii rezeke etmek igin
kullanmigtir  (26). 1952 wyilinda Forrest Dodrill pompayr sol baypass icin
kullanmislardir. 1950 yilinda Gordon Bigelow 20 kdpegi 20 santigrad dereceye kadar
sogutup 15 dakika boyunca dolagimlarim1i durdurmustur. Yalmiz bunlardan 11
tanesine kardiyotomide beraber uygulanmistir. Fakat sadece 6 hayvan yasamustir.
1953 Floyd John Levis ve M.Taufic 26 kopegin atrial septal defektlerini hipotermi ile
kapatmiglardir.

1953 yilinda John Gibbon mitral stenozlu bir kadinin KPB ile cerrahi tedavisini
gergeklestirmistir. 1953 John Gibbon IBM sirketi ile yeni bir kalp akciger makinasi
dizayn etmislerdir. 1953 de John Gibbon ASD kapatmasini ger¢eklestirmistir. 1954
yilinda Swam on {i¢ hastayr ameliyata almigtir. 1954 C.Walton Lillehei VSD
kapatmasmi gerceklestirmistir. 1955 yilinda John Kiklin John Gibbon’un
kalp-akciger makinasint modifiye ederek sekiz hastada kullanmistir. C.Walton
Lillehei 32 hastayr ameliyat etmistir (22). De Wall ve C.Walton Lillehei kross
sirkiilasyona bubble oksijenatér eklemislerdir. Anevrizma cerrahisinde ¢aligma
yapan Denton Cooley ve DeBakey agik kalp amaliyati yapma karar1 almiglardir (24).
1956 da birgok yerde acik kalp ameliyati baslamistir.
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4.3. Kalp Cerrahisinde Temel Teknikler

Kardiyopulmoner bypass (KPB) kalp cerrahisi i¢in kansiz bir alan saglar.
Venoz kanin bir rezervuara bosaltildigi, oksijen verildigi ve bir pompa kullanilarak
viicuda geri gonderildigi fizyolojik destek saglamak ic¢in ekstrakorporeal bir devre
igerir.

KPB, kalp ve biiyiik damarlarda cerrahiyi kolaylastirmak i¢in sicaklik yonetimi
ile birlikte dolasim ve solunum destegi olan bir ekstrakorporeal dolasim seklidir.
KPB kullanan ilk basarili insan kalp cerrahisi 1952'de atriyal septal defektin onarimi
icin John Gibbon tarafindan gergeklestirildi (26).

e

Arterial circulation

Venous circulation

Oxygenator || Heat _@ Reservoir
Exchanger

Sekil 4.8. KPB Devresi

4.4. Miyokard ve Korunma Yontemleri

4.4.1. Miyokardin Yapisi

Kalp kas1 dokusu veya miyokard kalbin biiylik kismini olusturur. Miyokard, i¢
endokardiyum ve dis epikardiyum arasinda (viseral perikard olarak da bilinir) kalin
bir miyokard tabakasi bulunan ii¢ katmanl bir yapidir. I¢ endokardiyum hatlarmi
kardiyak odalar1 kardiyak kapakgiklari orter ve kalbe baglanan kan damarlarim
siralayan endotel ile birlesir. Miyokardin dis tarafinda, kalbi ¢evreleyen, koruyan ve
perikardin bir boliimiinii olusturan epikardiyum bulunur. Endokardiyuma en yakin
sol ventrikiilin etrafina saran kas tabakalari, epikardiyuma en yakin olanlara dik
olarak yonlendirilir (27).

Histolojik olarak miyokard, kasilma islevleriyle iliskili benzersiz yapilara ve
Ozelliklere sahip olan kardiyomiyosit adi verilen hiicrelerden olusur (28).

Kardiyomiyositler, sadece kalp kasinda bulunan ¢izgili, unintikleer kas hiicreleridir.
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Kardiyomiyositlerin benzersiz bir hiicresel ve fizyolojik 06zelligi, hiicre-hiicre
iletisimini kolaylastirmak i¢in bosluk baglantilar1 gibi hiicre yapigmalarini igeren
aralanmis disklerdir. Bu diskler dahili direnci azaltir ve yliklii potansiyellerin gecisi
ile aksiyon potansiyellerinin tiim kalp kasi boyunca hizla yayilmasma izin verir.
Boylece, kalp kasi, viicuda kan pompalamaktan sorumlu olan hizli senkronize
kasilmalarla fonksiyonel bir goérev goriir.  Fonksiyonel olarak, kalp kaslar
elektrokimyasal gradyanlara ve her kalp atis1 i¢in kasilma kuvveti olusturma
potansiyellerine dayanir (29).

Miyokard iskelet kasindan farkli olarak ritmik kasilmalar gosterir ve istemli
kontrol altinda degildir. Kalbin etkisinin goze carpan Ozellikleri, pompalama
eyleminin temeli olan kontraktilitesi ve kasilmanin ritmikligidir. Dakikada kalp
tarafindan pompalanan kan miktar1 (kardiyak output) periferik dokularin, 6zellikle
iskelet kaslari, bobrekler, beyin, deri, karaciger, kalp ve gastrointestinal sistem
metabolik ihtiyaglarim1 karsilamak igin degisir. Kardiyak output, miyokard kas
hiicreleri tarafindan gelistirilen kasilma kuvveti ve aktive edilme siklig1 (ritmik) ile
belirlenir. Kalp kas1 kasilmasinin sikligin1 ve kuvvetini etkileyen faktorler, kalbin
normal pompalama performansinin ve talep degisikliklerine yanitinin
belirlenmesinde kritik neme sahiptir (30).

Kalbin kasilma hiz1 ve kanin etkili bir sekilde pompalanmasi i¢in gerekli olan
atriyal ve ventrikiiler kasilmanin senkronizasyonu, miyokard hiicrelerinin elektriksel
ozelliklerine ve kalbin bir bolgesinden digerine elektriksel bilgilerin iletilmesine
baglidir. Aksiyon potansiyeli (kasin aktivasyonu) bes faza ayrilir. Etki potansiyelinin
her asamasi, plazma zarmin potasyum iyonlarina (K*), sodyum iyonlarina (Na*) ve
kalsiyum iyonlarmin (Ca®") gecirgenligindeki zamana bagh degisikliklerden
kaynaklanir (31).
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Sekil 4.9. Miyokard Yapis1

Sag atriyal miyokard i¢cinde bulunan siniis diigiimii kendiliginden depolarize
olur ve boylece kalp hizin1 belirler. Bu depolarizasyonlar, iletken hiicreler
aracilifiyla siniis diigiimiinden kalp kasma tasinan iyon akisinin akimlandir.
Depolarizasyon kalp kasina ulagtiginda, voltaj kapili sodyum kanallar1 agilir ve
hiicrelerin depolarize edilmesiyle kardiyomiyositlere sodyum iyonlarinin hizli bir
sekilde akmasina izin verir (32). Pozitif membran potansiyeli, potasyumu ve daha
sonra kalsiyum kanallarinin agilmasmi tetikler, potasyumun ve kalsiyumun hizlica
aktive olmasina izin verir. Bu aktivasyonlar kalp kasi hiicrelerinde bulunan
sarkoplazmik retikulumdan ikinci kalsiyum salinimi i¢in gereklidir (33). Hiicre i¢i
kalsiyum iyonlarinin birikmesi troponin C'ye baglanir, tropomiyosini bir kenara
birakarak aktin-miyozin baglanmasina ve kas kasilmasindan sorumlu ¢apraz koprii
dongiisiine izin verir. Serbest birakilan kalsiyum miktari, izin verilen aktin-miyozin
etkilesimi miktar1 ile dogru orantilidir ve bu nedenle iiretilen kalp kasinin kasilma
kuvveti ile iligkilidir (34). Fizyolojik olarak bu, kalp fonksiyonunu degerlendirmek
icin kullanilan inme hacmi, ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak output gibi
parametrelere karsilik gelir. Her dongiiniin sonunda kalsiyum, SERCA (sarko (endo)
plazmik retikulum (SER) Ca?>* ATPase) pompalari aracihigiyla sarkoplazmik
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retikuluma geri yiiklenirken, sodyum-potasyum ve sodyum-kalsiyum ATPase
pompalar1 kardiyomiyosit membran potansiyelini geri kazandirir (32).

Embriyolojik olarak miyokard, mezoderm tabakasindan kaynaklanir ve
embriyonik gelisimin ii¢lincii haftasinda olusmaya baslar (35). Mezoderm, erken
gelisim sirasinda kardiyojenik veya birincil kalp alanini olusturan miyokardiyal 6ncii
hiicreler igin birincil kaynak gérevi goriir. Ilkel, at nali seklindeki bir endotel kalp
tiipti olusur ve embriyonun erken dolasim sistemini kolaylastirmak i¢in biiziilmeye
baslar. Oniimiizdeki birka¢ hafta icinde, miyokard tabakasini genisletmek ve olgun
kalbin ¢ok hiicreli sistemini olugturmak i¢in kardiyomiyositlerin ¢cogalmasi gereklidir
(36). Mevcut kardiyomiyositler proliferasyon ve organizasyon yoluyla miyokardin
bliylimesine katkida bulunurken, kas tabakasini daha da genisleten bitisik
mezenkimal tabakalardan da yeni kalp kasi hiicreleri alinir. Miyokardiyal gelismeyi
takiben, kalp duvarlar1 daha fazla olgunlagmaya, sikismaya ve trabekiilasyona ugrar.
Kalp tlipli embriyonik yapilarinin noral kret hiicre gogii ile birlikte dilatasyonlar
veya sismeleri, odalarin ve giris / ¢ikis yollariin gelisimini kolaylastirir. Bu siirecler
sekizinci embriyonik hafta ve yetiskinlik boyunca olgun ve tamamen islevsel,

kasilma kalbi ile sonuglanir (37).

Miyokard Korumasimin Tarihsel Gelisimi: Miyokardin operasyon Oncesi
donemde korunmasi fikri ilk defa 1950 yilinda Bigelow tarafindan yayimlanmis olan
derlemede konu edilmistir. Bigelow, hipotermi yontemi ile kdpeklerde miyokard
korumanin miimkiin oldugunu gostermistir. 1955 yilinda Lam ve arkadaglar
intraventrikiiler potasyum kloridin kalbi durdurdugunu ve hipotermi altinda kardiyak
cerrahi girisimlerin yapilmasini kolaylastirdigini belirtmislerdir (38). 1950’ li yillarda
kalp akciger makinesinin Gibbon tarafindan gelistirilmesiyle acik kalp cerrahisi
teknikleride gelismeye baslamistir. 1956 yilinda Lillehei tarafindan koroner siniis
yoluyla retrograd kardiyopleji verilerek aortik kross klemp altinda ilk defa aortik
cerrahi uygulanmistir (38). 1955 yilinda Melrose ¢alisan kalpte agik kalp cerrahisi
sirasinda beyni hava embolisinden korumak amaciyla Potasyum Sitrat kullanarak
kimyasal kardiyak arrest yontemini tanimlamigtir. Got ve Lillehei 1957 yilinda
Melrose’ un soliisyonunu antegrad ve retrograd olarak 1lik bir 1sida devamli olarak
uygulayarak kardiyak arresti saglamiglardir. Fakat ilerleyen yillarda bu yontem

sonucu goriilen miyokardiyal nekroz, persistan ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiil
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fonksiyonunda azalma gibi klinik sorunlar hayal kirikligina yol agmustir. Onceleri bu
Klinik hasardan sitrat sorumlu tutulsa da sonradan yiiksek dozda kullanilan
potasyumun zararlh etkileri fark edilmistir. Potasyumun toksik dozda kullanilmasinin

zararli sonuglar1 yiiziinden kardiyopleji kullanimi 20 yil kadar gecikmistir.

1957 yilinda Shumway tarafindan soguk salin kullanilarak topikal sogutma
ortaya ¢ikmigtir. Daha sonra yapilan g¢alismalar miyokardiyal soguma ile oksijen
ihtiyaci azalan miyokardin iskemiye toleransinin arttig1 bildirilmistir (38). 1960° 11 ve
70’ 1i yillarda non kardiyoplejik strateji denemelerine baslanmistir. Boylece acik kalp
ameliyatlar1 fibrilasyonda ve atan kalpte yapilmaya baslamistir. Antegrad kan
kardiyoplejisi fibrilasyonda ve atan kalpte diizensiz ve yetersiz olarak miyokarda
dagilmasindan dolayr miyokardiyal infarktiis gelistigi gozlemlenmistir. Kardiyak
cerrahi sonrasi goriilen dliimlerde miyokardiyal nekrozun rol oynadigi tespit edilene
kadar miyokardiyal infarktiis kalp cerrahisinin bir komplikasyonu olarak
tanimlanmamisti. Bunun ardindan miyokardin kalp cerrahisi sirasinda korunmasi
giindeme geldi. Kardiyopleji gelisiminin erken safhalarinda cerrahlarin kansiz ve
hareketsiz ortam ile hava embolisinden kacinma istekleri miyokardiyal iskemik
injurinin azalmasindan daha Oncelikliydi. Kimyasal kardiyoplejik soliisyonlar
1970’ 1i yillara kadar Kuzey Amerika da kabul gormedi. Ancak Avrupadaki bazi
arastirmacilar bu soliisyonlar {izerindeki ¢calismalarina devam etmislerdir (39).

Gay ve Ebert’in potasyum igerikli kardiyoplejiyi modifiye etmesinden sonra
kimyasal kardiyopleji Kuzey Amerika’ya girebilmistir (40) .

Bretschneider, 1964 yilinda c¢alismalar1 ile disiik sodyum igeren ve
kalsiyumsuz kardiyopleji soliisyonunu tanimlamistir. Benzer kardiyopleji prensibi ile
Ringer soliisyonuna, magnezyum klorid (16mmol/L) ve potasyum klorid (16
mmol/L) ekleyen Hearse, bugiin hala kullanilmakta olan ve St. Thomas soliisyonu
olarak kullanilan kardiyopleji soliisyonunu tanimlamistir. Daha sonra bu soliisyon
Braimbridge ve arkadaglar1 tarafindan St. Thomas hastanesinde klinik olarak
kullanilmaya sunulmustur (41).

70’11 yilarda Melrose tarafindan daha onceden kan kullanilarak hazirlanmis
olan soliisyon tekrar incelendi ve daha onceki uygulamalarda istenilen sonucu
vermemesinin sebebi olarak yiiksek Potasyum oldugu belirtildi (42). 1980°l

yillardan beri, kardiyopleji soliisyonlar1 miyokard korumada kullanilmaya
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baslamistir. Acik kalp cerrahisinde kardiyopleji soliisyonunun kullanimi fikri ile
ilgili tartigmalar son bulmustur. Ancak kardiyopleji soliisyonunun igerigi ile ilgili
tartismalar giincelligini korumaktadir. One ¢ikan kardiyopleji soliisyonlar1 sunlardir;
(a) Mg, Na ve prokain igerigi yliksek Bretschneider soliisyonu,
(b) Mg, K ve prokain’ in Ringer soliisyonuna eklenmesiyle olusturulan St.
Thomas soliisyonu,
(c) Prokain ve Mg igermeyen K’ dan zengin soliisyonlar (43).

1979’da Buckberg tarafindan, kan kardiyoplejisi terimi, One ¢ikarilmistir (44).

Iyi bir kardiyopleji soliisyonu, belirli dzellikleri bulundurmalidir. Miyokard
hiicrelerinin ATP tiikketimini azaltmak i¢in kardiyopleji soliisyonu diastolik arresti
hizli bir sekilde saglayabilmelidir. Ayni zamanda kardiyopleji soliisyonunun
miyokard koruma etkisi 6nemlidir. Bu amacla olusabilecek iskemiyi engellemelidir.
Operasyon sonrasi kardiyopleji soliisyonunun etkisinin hizli bir sekilde geri
dondiiriilmesi de onemlidir. Ayrica bypass sirasinda, kardiyopleji soliisyonunun
miyokard {izerinde toksik etki olusturmamasi dnemlidir. Hiperkalemik kardiyopleji
sollisyonlar1 bu 6zellikleri biiyiik 6l¢iide karsilamaktadir. Bununla birlikte benzer
giivenlik Ozelliklerine sahip, miyokardiyal korumada daha avantajli olan alternatif
kardiyopleji soliisyonu iizerine ¢alisilmaktadir (45).

Pediatrik hastalar i¢cin kardiyopleji baslangigta yetiskinlerde kullanilanla ayni
sollisyonlardi. Sadece basitce ayarlanmis basing ve doz farklar1 vardi (46). Kuzey
Amerika ve Avrupa’daki pek ¢cok merkezde durum halen bu sekilde iken Pittsburgh
Universite’sindeki arastirmacilar, olgunlasmamus kalpteki ihtiyag ve farkliliklara
daha fazla deginen bir kardiyopleji soliisyonu gerekliligini kabul ettiler. Pediatrik
kalbin iskemiye daha hosgoriilii (47,48) ve ihtiyaglarinin daha az oldugunu
tanimladilar (49,50). Kempsford ve Hearse tarafindan 1989 yilinda yapilan bir
caligmada, kardiyoplejinin olgunlasmamis miyokarddaki etkinliginin yeni dogan
kalbin fizyolojisinden ¢ok kardiyoplejinin igerigiyle alakali oldugunu sdyleyerek bu
duruma agiklik getirmislerdir (51).

Pittsburgh Universite’sindeki arastirmacilar kardiyoplejilerini gelistirirlerken
hiicre i¢i kalsiyumuna ve diizenlenmesine, laktat iiretimine, hiicre i¢i tamponlama ve
ATP gibi yiiksek enerjili fosfatlarina odaklandilar. Bu amagla, prokain ve lidokain

gibi polarize edici ajanlar, magnezyum gibi kalsiyum ile rekabet eden iyonlar bu
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sollisyonlarin formiilasyonuna ilave edildi. Degisik miktarlarda kirmizi kan
hiicrelerinin eklenmesi, iskemi sirasinda oksijen ve enerji verme kavramindan gelisti.
Ancak alyuvarlarin miyokard korumasia yardimci oldugu kesin mekanizma hala
tartismalidir. Bu ilkelere dayanan sayisiz kardiyopleji soliisyonlar1 ve protokol

kombinasyonlar1 gelistirilmistir (52).
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Tablo 4.1. Miyokard korumanin tarihsel gelisimi (53).

Yemilik

Bigelow WG Kopelder tzerinde kalp cerrahisinde hipotermi ile ilzili ilk caliymalar
1950
Irsanda hipotermik arest (26°C) ile kanniz bir ortamda operasyon
1953 | SeanH vapilabilecefini gosterdi
Melroze DG Koperklerde, geri dondirilebilen kimyasal arest konseptini tamitn
1955 | Eenul HH
Lillehei CW Hipotermik kyistalloid kardivopleji uygulaminim koroner arter
1956 kanilasyonu ile detaylandird:
Sealy, Lam CR. | "Kardivopleji” teriminin il kullamimaya baglanmaz
1957
Gearbode F, Irsanda kardivak arest olusturmak igin potasyum sitrat kullamida
1958 | Melrose DG
Mc Farland JA Aelroze'un potasyumlu arestine karpin arahkh aortk oklizyvon ve
1960 korozmer arter perfizyvonuyla mivokard kommason geligtirdi
1964 igeren bir solisyon gelistirdi
Sondergasrd KT | Ilk olarak Bretscheider solisyvorunu klinikte rutin kullanmaya baglad:
1964
Gay WA, Ebert | Potasyumla indakdenen kardivoplejiyi savundular: Potasyumiu
1973 | PA sohisyonla bir kdpegin kalbinde 60 dakika arest oluyturarak hiicresel
I !. !.i. Ill- In
Hayvanlarda sofuk kan infiizyonu ile miyokard dokusunn 4°Cnin
1974 | Tyers WA altinda tutarak 90 dakika boyvunca iskemik hasardan korundugunu
2osterdi
Hearse DJ StThomas No I olarak bilinen solisyonu gelistirdi
1975
Brammbridgze 5t Thomas solisyvonunun klinikte rutin ilk kollanmm
1975 | MV
Buckberg GD Ilk defa koroner arterlere potasywmn infizvonu igin kan kullammn
1979
Alins CW Koroner revaskilarizasvon igin kardiyopleji olmadan hipotermik
1984 fibrilatoar arest telmigini kulland:
Murray CE Eisa sureli iskemi ve reperfuzyon periyotlan ile kalbin daha uzun
1986 iskemik perivotlara kars: dayandifim gosterdi
Lichtenstein SV, | Sicak kan kardivoplejisinmn surekl mfuzyonu tle ivi klinik sonuglar
1991 | Salemo TA alhindifm gosterdiler
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4.4.2. Miyokardin Metabolizmasi

Yetersiz miyokard korumasi, kalp cerrahisinde basarili cerrahi teknige ragmen
preoperatif ve postoperatif erken donem mortalite ve morbiditenin en 6nemli
nedenidir. Olusturulan arrest sirasinda gelisen bu hasar1 en aza indirmek igin
miyokarda sunulan enerji ile miyokardin gereksinim duydugu enerji arasindaki
hassas dengenin her donemde korunmasi ¢ok Onemlidir. Miyokard korumasinda
saglanan gelismeler, kardiyak fizyoloji, metabolizma ve iskemi reperfiizyon hasari

mekanizmalarinin anlasilmasi ile saglanmistir (54).
A. Kardiyak Miyosit Yapisi

Her kardiyak miyosit, sarkolemma olarak adlandirilan hiicre membrani ile
sartli olup bir niikleus ve kasilma icin gerekli ATP’yi iireten bol miktarda
mitokondriye sahiptir. Iskelet kasindaki gibi kardiyak miyositler de kontraktil
proteinler olan aktin (ince filament) ve miyozin (kalin filament) filamentlerini ve
baglayici proteinler olan troponin ve tropomiyozin igerirler (55). Bu
miyofilamentlerin olusturdugu Z-bandi, sarkoplazmik retikulum ile sarilmis
durumdadir. Ayrica kardiyak miyositleri ¢aprazlayan transvers tiibiiller (T tiibiiller),
iskelet kasindakinin aksine Z bandini ¢aprazlarlar. T tiibiillerin liimeninde, miyositi
saran ekstraseliiler siv1 stireklilik gosterir ve aksiyon potansiyeli T tiibiil boyunca
yayilmaktadir. Komsu kardiyak miyositler birbirlerine interkalar disk (Diskus
interkalaris) ad1 verilen ve sadece kalp kasina 6zgii baglantilarla sikica baglidir. Buna
ek olarak membranlar birbirlerine desmozom adi verilen siki baglantilar ile
tutunurlar. Bu sik1 baglantilar sayesinde bir miyositteki kontraksiyon digerine hizl
bir sekilde iletilir. Ayrica gap junction ad1 verilen diisiik rezistansh yolaklar ile de bir

hiicredeki uyar1 digerine kolayca yayilir (51).
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Sekil 4.10. Kardiyak Miyosit yapisi (8)

Kardiyak miyositler, kasilan ve uyar1 olusturan (pacemaker) hiicreler olmak
tizere iki gruba ayrilir. Kasilmay: saglayan miyositler, genis stabil bir istirahat
membran potansiyeline ve uzun bir plato fazina sahipken pacemaker hiicreler kisa ve
unstabil bir istirahat membran potansiyeline sahiptir. Spontan olarak depolarize
olabilirler ve bu sayede kalpte intrinsik uyar1 olusturabilirler. Pacemaker hiicreler

sinoatriyal ve atrioventrikiiler nodda yogunlagmis olarak bulunurlar (56).

P = W
o 1 &

. &
+ +
& &

L A -’
s N
A b 1 bamedd

Sekil 4.11. Miyositlerdeki A, I ve Z bantlarinin sematik gosterimi

Kas kasilmasi i¢in kayan filament modeli, kalin ve ince filamentlerin
boylarinin kasilma ve gevseme boyunca sabit kalmasina dayanir. Aktivasyon
sirasinda aktin filamentleri A bandma dogru itilir (Sekil 11). Kasilma sirasinda A

bandinin uzunlugu sabit kalirken, I band1 kisalir ve Z bantlar1 birbirine dogru hareket
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eder. Miyozin, molekiil agirligt 500.000 Dalton olan kompleks, asimetrik bir
proteindir. U¢ kisminda globiiler bir parcaya (bas kismi) ve 1500 nm uzunlugunda
cubuk seklinde bir govdeye sahiptir. Globiiler yapiya sahip bas kismi, aktin ve
miyozin molekiilleri arasinda kopriler olusturur ve ATPaz aktivitesine sahiptir.
Kalin miyofilament, bas kism1 disarida kalacak sekilde yaklasik 300 adet yan yana
polarize sekilde dizilmis miyozin govdelerinden olusur. Dis kisimda kalan miyozin
baslar1 aktin ile etkileserek kasilmay:1 ve giic olusturmay1 saglarlar. ince filament
daha biiyiik bir molekiil olan tropomiyozin etrafinda ¢ift sarmal yap1 olusturan iki
aktin molekiil zinciri igerir. Diizenleyici proteinlerden (Troponin C, I ve T) olusan
gruplar bu filament boyunca diizenli araliklarla yerlesmislerdir (Sekil 12). Miyozinin
aksine aktin molekiiliinlin intrinsik enzimatik aktivitesi yoktur. Fakat ATP ve
kalsiyum ile beraber miyozine geri doniisiimlii olarak baglanir. Ca*? iyonu, miyozin
ATPaz enzimini aktiflestirerek ATP’yi yikar ve kasilma i¢in gerekli olan enerjiyi
saglar. Miyozin ATPaz aktivitesi, aktin-miyozin ¢apraz koprilerinin olusum hizini
ve bunun sonucu olarak da kas kontraksiyonunun hizini belirler. Dinlenme halinde
iken tropomiyozin bu etkilesimin gerceklesmesini engeller. Titin, miyozini Z bandina
baglayan, esnek, miyofibriler yapida biliyiik bir molekiildiir. Gerilmesi kalbe
elastikiyet kabiliyeti vermektedir (52).

(A)

Miyozin gbvdesi

(B8)

Gug vel/veya
kasiima

Sekil 4.12. Diyastol (A) ve sistol (B) sirasinda kardiyak sarkomer yapisi

A: Ince filament aktin, tropomiyozin ve troponin komplekslerinden olusur.
(Troponin T, Troponin C, Troponin I) Globuler bas kism1 (S1), menteseli u¢ kisim

(S2) ve bir gdévde boliimiine sahip asimetrik miyozin kompleksinden olusmaktadir.
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Miyozinin S1 kism1 ATP'yi hidrolize eden ve aktine baglanmay1 saglayan bolgelere
sahiptir. Miyozin molekiiliindeki her bir u¢ kisim bir ¢ift miyozin hafif zinciri ile
etkilesim halindendir. Miyozin hafif zincirleri, esansiyel hafif zincir (MLC-1) ve
diizenleyici hafif zincirden (MLC-2) olusmaktadir. MyBP-C (Miyozin baglayici
protein-C) (57). Troponin C’ye kalsiyum baglanmasi Troponin-Tropomiyozin
kompleksinde yapisal yeniden diizenlenme baglatir. Tropomiyozinin hareketi aktin
tizerindeki miyozin baglanma noktalarinin agiga ¢ikmasini saglar. Boylelikle ¢apraz
koprii olusumunu miimkiin kilar. Bu da kuvvet olusumu ve sarkomerin kisalmasi ile
sonuclanir (58).

B. Aksiyon Potansiyeli ve Kasilma

Kalpte sistol ve diyastol, sarkolemmada bulunan, depolarizasyon ve
repolarizasyonu tetikleyerek aksiyon potansiyeli olusturan iyon kanallar1 sayesinde
gerceklesmektedir. Hizli sodyum kanallari, yavas kalsiyum-sodyum kanallar1 (L tipi
kalsiyum kanal1 veya yavas kalsiyum kanal1 da denmektedir), yavas ve voltaj bagimli
potasyum kanallari, kardiyak miyosit aksiyon potansiyelinde basrolde olan
kanallardir. Kardiyopleji soliisyonlar1 bu iyon kanallar1 {zerinden etkilerini

gostererek farmakolojik arrest saglamaktadir (41,59).

Kalp kasindaki aksiyon potansiyeli, iskelet kasindan farkli olarak uzun bir
plato fazina sahiptir. Plato fazin1 olusturan ana etken ise yavas kalsiyum-sodyum
kanallaridir. Uyart ile “hizli” sodyum kanallar1 1/1000 saniye acik kalarak hiicre
igerisine sodyum girisini saglarken, “yavas” kalsiyum-sodyum kanallar1 1/10 saniye
acik kalarak bu siire igerisinde bliylik miktarlarda kalsiyum ve sodyum iyonunun
hiicre i¢ine akisini saglarlar. Bu akis, uzun siireli bir depolarizasyon saglayarak
kardiyak miyositlerdeki plato fazini olusturur. Ayrica miyokarda , iskelet kasindan
farkli olarak sarkoplazmik retikulumdan salinan kalsiyum ile degil, plato evresinde
hiicre i¢ine giren kalsiyum iyonlar1 sayesinde kasilma baslatilir. Yine iskelet
kasindan farkli olarak, aksiyon potansiyelinin baslamasindan hemen sonra kardiyak
miyosit membranindaki potasyum gecirgenligi beste bir oraninda azalir. Bu sayede
pozitif yiiklii potasyum iyonlarinin hiicre disina ¢ikist 6énemli derecede azalir ve
aksiyon potansiyeli voltajinin, erkenden istirahat diizeyine déonmesi engellenir. 300

milisaniyenin sonunda yavas kalsiyum-sodyum kanallarinin kapanmasiyla hiicre
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icine kalsiyum ve sodyum iyon akis1 dururken membranin potasyum gecirgenligi
hizla artar. Hiicrelerin membran potansiyeli potasyum kaybina bagli olarak hizla

istirahat donemine doner ve bdylece aksiyon potansiyeli son bulur (41,60).

Osm K* kanallan lle hiere digina K* gilugi ve volta] bagimii
yavag Ca*?kanallan ile hicre igine Ca*? girigine bagh
r \ geligen Plato fazi
0 Ca*"kanallaninin kapanmasi ve
Membran | volta) bagimli K* kanallannin
Potansiysi ok Agitan voltaj bagimli hizh sodyum aciimasi sonucu hlicre digina
(mv) | kanaltan ile hicre igine sodyum K'gikiglyla olugan
.| giriglyle olugan hizh depolarizasyon Repolarizasyon
03sn
I Rediakter Periyod l
[ Kasitma ]
intraselilersm  /
[srtcenma_ WF" 7 / 3 i‘? |
Ekstraseltler sivi \v
Na* Ca* K*

Sekil 2.13. Kalp kasinda aksiyon potansiyeli

4.4.3. Miyokardiyal Korumanin Fizyolojik Temelleri

Kalp cerrahisi sirasinda miyokardiyal koruma, ameliyati kolaylastirmak igin
kansiz ve hareketsiz bir ¢alisma alan1 saglarken miyokard fonksiyonunu korumay1
amaglar. Miyokardiyal korumanin mevcut teknikleri, daha az geleneksel kardiyopleji
modalitelerinin kullanimi ile gelismektedir ve kardiyak operasyonlarin morbidite ve
mortalitesini azaltmistir. Kan kardiyoplejik ¢ozeltileri, miyokardiyal koruma
acisindan soguk kardiyoplejiden daha {istiin goriinlir ve glutamat / aspartat artisi,
antioksidan takviyesi, nitrik oksit donorleri ve kalsiyum homeostazinin korunmasi
gibi yardimec1 maddeler etkili gériinmektedir (57).

4.4.4. Miyokard Koruma Yontemleri

4.4.4.1. Hipotermi

Terapotik hipotermi, kardiyopulmoner bypass ile kardiyak cerrahi sirasinda
iskemiye sekonder miyokard hasarini azaltmak icin farkli bir stratejidir. Bu

miyokardiyal korumanin mekanizmasi hala tam olarak agiklanmamistir. Klasik
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aciklama, riskli miyokard bolgelerinde iskemik bolgeleri sinirlandirabilen azalmis
metabolik hiicre aktivitesi ve enzim reaksiyonlari ile indiiklenen oksijen tiiketiminin
azalmasidir. 32 °C'ye sogutulmus insanlarda, toplam oksijen tiiketimi % 45 oraninda
azalir. Hemoglobin tarafindan artan oksijen afinitesi, artan oksijen ¢oziinlirliigii ve
birlestirilmis oksijen temini ve talebini koruyarak telafi edilir. Sicaklik azaldikga,
miyokardiyal oksijen tiiketimi de azalir ve 12 °C'de %l1'in altindadir. Bu kalp
koruyucu etki, kalp pili normalizasyonundan sonra kalp pili 33-35 ile devam ettigi
icin hipotermiye bagl bradikardiden bagimsizdir (61).

Bununla birlikte, metabolik aktivitenin azalmasi, hipotermiye bagli kalp
korumayla ilgili tek mekanizma gibi goriinmemektedir. Hipotermi modelinde
azalmus lipidik peroksidaz ve serbest radikal tiretimi tanimlandi. Noro-travma sonrasi
iskemi  modellerinde, hafif hipotermi, hiicre apoptozunun baslangicin
zayiflatabilecek anti-apoptotik Bsl2 proteininde biiylik bir artisa neden olmustur.
Hayvan modellerinde ve izole kalplerde hipoterminin iskemi sirasinda hiicre ATP
rezervlerini korudugu gosterilmistir. Akut miyokard enfarktiisii hayvan modellerinde
hipoterminin kalp koruyucu etkilerinin enfarktiis boyutunda azalma, mikrovaskiiler
akimin korunmasi ve kardiyak output korunmasi dahil oldugu gosterilmistir (62).

Hipotermi siddeti ve siiresi cerrahi prosediire gore belirlenir. Organlarin
korunmasi tlizerindeki yararli hipotermi etkilerine ragmen, artan hipotermi siiresinin
paradoksal etkileri oldugu, iskemi-reperfiizyonun neden oldugu miyokardiyal hasar1
kotiilestirdigi goriilmektedir. Cok uzun siireler i¢in derin hipotermi hiicre ici
kalsiyum asir1 yiiklenmesini siddetlendirebilir ve peroksit ve oksijen reaktif tiirlerin
olusumunu indiikleyebilir. Kalp cerrahisine gonderilen hastalarda istenmeyen diger
hipotermi yan etkileri elektrolitik bozukluklar, artmis sistemik vaskiiler direng,
tagikardi, azalmig metabolizma ve ilag klerensi, pihtilasma bozukluklar1 ve bagisiklik

bastirilmasidir (63, 64).
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Sekil 2.14. Oksijen disosiasyon egrisi

4.4.4.2. Kardiyopulmoner Bypass’da iskemi— Reperfiizyon Hasar1

Miyokardiyal reperfiizyon hasari, uzun siireli iskemiyi takip eden reperfiizyon
sirasinda meydana gelen hasar1 ifade etmektedir (4). Reperflizyon hasarinin
patofizyolojisinin anlasilmasindaki zorluk, iskemik fazda meydana gelen hasarla
reperflizyon fazinda olusan hasarin tam ayriminin yapilmasinin giic olmasidir.
Deneysel ¢alismalar dort tip reperfiizyon hasarinin oldugunu gostermistir (65).

1. Oliimciil Reperfiizyon Hasari

2. Vaskiiler Reperfiizyon Hasar1

3. Miyokardiyal Stunning

4. Reperfiizyon Aritmileri (66).

Genellikle reperfiizyon hasari, epikardial biiyiime ve antegrad kan akiminin
normale donmesiyle iliskili infarksiyon siirecinin bir bileseni olmasina ragmen,
kateterizasyon laboratuvarinda, iskemi - reperfiizyon hasari(I/R) sik sik “no reflow”
tabiri ile esanlamli kullanilmaktadir. Reperfiizyon sirasinda ise, iyon akisinda hizl
bir degisim meydana gelir ve pH’imn normale doniisii sirasinda sitotoksisite olusur.
Na® - H" ve Na’- HCO3 transportunu igeren Na* bagimli pH diizenleme

mekanizmalar1 aktive olur ki bu olay hiicre i¢i Na* birikimine yol agar. (67).
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Endotel hiicreleri ve notrofiller arasindaki iligkilerin miyokardiyal iskeminin
pargast degildir. Bununla birlikte, bazi arastirmacilar, nétrofil yapigsmasinin ve
diapedezinin Onlenmesinin, reperfiizyondan sonra iyilesmede biiyiik bir artis
saglayacagini ileri siirmektedir (68).

Erken reperfiizyon sirasinda 106kositlerin filtrelenmesinin - miyokardiyal
iyilesmede daha fazla artis sagladigi gosterilmistir. Sentetik ¢oziiniir kompleman
reseptorleri ile kompleman aktivasyonunun inhibisyonu, deney hayvan modellerinde
postkimyasal miyokardda notrofil birikimini azalttigin1  géstermistir.  Notrofil
enflamatuar aracilarin elastaz, siklooksijenaz ve trombosit aktive edici faktor
inhibitorleri tarafindan inhibe edilmesinin, notrofil kaynakli postiskemik hasarin
korlenmesi i¢in umut verici oldugu gosterilmistir (61). Komplemanlara karsi
monoklonal  antikorlarin ~ hayvan  modellerinde  reperfiizyon  hasarinin

siirlandirilmasinda etkili oldugu tarif edilmistir (66).

4.4.4.3. Farmakolojik Arrest (Kardiyopleji)

Kardiyopleji, kalbin miyokardiyal oksijen tiiketimini azaltan elektromekanik
tutuklamaya neden olan bir ¢ozelti ile perfiize edildigi bir miyokardiyal koruma
yontemidir. Aortik kaniil klembi distalken kardiyopleji kaniilii proksimal olarak
yerlestirilir. Ayr1 bir pompa, kardiyoplejiyi aortik kok icine antegrad veya koroner
siniise retrograd veya her ikisine birden verir (69).

Kardiyopleji kristalloid (soguk) veya kan bazli (sicak veya soguk) olabilir;
sirekli veya aralikli olarak verilebilir. Potasyum bazli cozeltiler yaygin olarak
kullanilmaktadir. Kan kardiyoplejisi, 1: 1 ila 8: 1 arasinda bir oranda oksijenli kan
ve kristaloid kombinasyonudur. Bikarbonat, mannitol, magnezyum, kalsiyum,

adenosin, prokain, glikoz ve glutamat gibi maddeler ilave edilebilir (70).

4.4.5. Miyokard Korunmasinda Teknik ile iliskili Komplikasyonlar

Kardiyopleji uygulamasi anterograd, retrograd veya her ikisi olabilir.
Anterograd kardiyopleji proksimal aorta yerlestirilir ve iki limen igerir: biri
kardiyoplejiyi uygulamak i¢in, digeri emme ig¢in kullanilmaktadir. Potansiyel
endotelyal hiicre hasarini ve yliksek infiizyon basinglarina bagl reperflizyon hasarini

onlemek icin kardiyopleji uygulamasinin barometrik izlenmesi gereklidir. Hasta
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heparinize edilir, sogutulur ve uygun oldugunda kardiyopulmoner baypass iizerine
yerlestirilir.  Aortik klemp, antegrad kardiyopleji kaniiliiniin hemen distaline
yerlestirilir ve bir kez sabitlendiginde perflizyonist, kardiyotorasik cerrahin istedigi
sekilde belirli dozlarda ve araliklarla kardiyoplejiyi uygulamaya baslayabilir.
Anterograd, c¢ozeltinin sag ve sol koroner arterlerden asagi aktigi  ve
miyokardiyumun kanin normal olarak ayni dagilimla saglandigi anlamima gelir.
Yetersiz aort kapagi, siddetli koroner arter stenozu, i¢ meme arterine 6nceki koroner
arter baypass grefti veya daha Once koroner arteriyel ostia hasar1 gibi anatomik
varyantlar1 olan vakalar, kardiyoplejiyi retrograd kardiyopleji yaklasimiyla
desteklemek i¢in endikasyonlardir. Kardiyopleji kateter, sag atriyumdaki atriyotomi
ile koroner siniise yerlestirilir ve akis retrograd bir sekilde uygulanir. Intraoperatif
transdzofageal ekokardiyografi, koroner siniis kaniiliiniin pozisyonunu dogrulamak
icin kullanilir. Koroner siniise sadece retrograd kardiyoplejinin kullanilmasi, koroner
sinlise degil dogrudan sag atriyuma akan On kardiyak damarlar nedeniyle sag
ventrikiile yeterli miyokardiyal koruma i¢in yetersiz olabilir. Koroner siniisiin kaniile
edilmesi perforasyon riski tasir ve nadir olmakla birlikte, perforasyon oOnemli
morbidite ve mortaliteye neden olabilir (70,71).

Anatomik varyantlar, antegrad veya retrograd Kkardiyopleji kateterinin
yerlestirilmesini teknik olarak zorlastirabilir veya aortik kross klembinin
yerlestirilmesi tamamen kontrendike olabilir. Ciddi yiikselen aort kalsifikasyonu
veya kararsiz ateromlar, aortik kross klembinin ¢ikarilmasindan sonra diseksiyon ve
inme riskini arttirir ve subklavian veya femoral arter gibi alternatif kaniilasyon
bolgeleri kullanilmalidir. Ayni sekilde vendz anatomik anomalileri olan hastalarda
koroner siniis kaniilasyonunun giivenligini belirlemek icin ameliyat Oncesi
degerlendirilmelidir. Yaygin olmayan bir sekilde, kalict sol superior vena kava
(PLSVC) intraoperatif olarak TEE'de dilate koroner siniis olarak ortaya cikabilir ve
retrograd kardiyoplejinin kullanimini kontrendike edebilir (71).

Kardiyak cerrahlar uygulayarak iskemi-reperfiizyon hasarmin anlagilmasi
miyokardiyal koruma stratejisinde kilit rol oynar wve Kklinik sonucun ana
belirleyicilerinden biri olabilir. Hasar, kalp tutuklanirken ortaya ¢ikar. Bununla
birlikte, reperfiizyon sirasinda (“iskemi-reperfiizyon hasari”) siddetlenir. Serbest

oksijen radikalleri ve kalsiyum iyonlar1 yaralanma ilerlemesini belirleyen en 6nemli
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faktorlerdir. Oksijen kaynaginin kesilmesi, ATP {iiretimi kaybina ve mitokondride
reaktif oksijen tiirlerinin artmasma neden olur. Na* — K" pompasimimn etkinligi
kesinlikle ATP kullanilabilirligi ile ilgilidir (72). Disfonksiyonu, hiicrede Na*
birikmesine yol agar. Sonug¢ olarak, membran potansiyeli azalir. ATP iiretimi i¢in
anaerobik metabolizma ilerler ve anaerobik glikolizi azaltan hidrojen iyonlarinin ve
laktatin toplanmasiyla sonuglanir. Asidoz ilerledik¢e, Na* — H* eganjorii daha fazla
hiicre i¢ci Na* birikimine yol agar. Na® artisi nedeniyle 3 Na® — Ca?>" esanjor
fonksiyonu bozulur. Ters modda da ¢alisabilir. Her iki mekanizma da hiicre i¢i Ca’*
toplanmasina yol agar. Hiicre i¢i Ca™ birikiminin diger mekanizmasi, istirahat
membran potansiyelinin diisiiriilmesinin bir sonucu olarak sarkolemmal L tipi voltaj
kapili Ca*? kanalindan (L) salinmasidir. Ayrica, mitokondriyal kalsiyum alimui,
iskemik depolarizasyon ve reperflizyon sirasinda membran potansiyelinin iyilesmesi
nedeniyle hasar goriir. Na* — K" pompasi, reperfiizyon islemindeki ATP iretimi
nedeniyle yavasca iyilesir. Reoksijenasyon reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu
tetikler. Dahasi, telafi edici mekanizmalar etkili olmadiginda reperfiizyonun bu
erken evresinde yiikselmis bir Ca*™ seviyesi, miyokardiyal hiperkontriiksiyona ve
ciddi miyokard hasarina neden olur. Ca* iyonlarinin su anda iskemi-reperfiizyon
hasarinda en 6nemli faktor olduguna inanilmaktadir (73).

Kardiyoplejinin en sik goriilen komplikasyonu soguk reaksiyon gdosteren
otoantikorlarla agliitinasyondur. Bu nedenle, soguk reaksiyona giren otoantikorlarin
bulunmasi durumunda soguk kardiyopleji kullanilirsa, agliitinasyon nedeniyle makro
veya mikroembolizasyonlar meydana gelebilir. (74). Hipotermi sirasinda ¢oken ve
kirmiz1 toplarin aggut olmasina neden olan bu soguk reaktif proteinler,
mikrovaskiiler yatagin tikanmasina sebep olur. Kriyoglobolinler ve paroksismal
soguk hemoglobiniiri ile iligkili perfiizyon sorunlar1 olduk¢a nadirdir (75, 76).

Sicak kardiyoplejik soliisyonlarla yapilan operasyonlarda, sol ventrikiiliin
global fonksiyonunun, kelepgenin ¢ikarilmasindan sonra daha hizli normale dondiigi
ve koroner kan akiginin kan akiskanlifinda (viskozite) bir iyilesme ile diizeldigi
bildirilmektedir. Ayrica sarkoplazmik retikulum fonksiyonlarinin daha iyi korundugu
ve Ca-ATPase enzim aktivitesinin neredeyse normal tutulabilecegi bildirilmistir (77).
Ik kan kardiyoplejisinin (sicak atig) aerobik metabolizmay1 1iyilestirdigi ve

diyastolik uyumu artirdigi gozlenmistir. Bu yararli etki, sicakliga dayali
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mitokondriyal solunum ve ATP olusumunun erken baglamasindan kaynaklanabilir
(78).

4.5. Kardiyopleji

4.5.1. Kardiyopleji Tanim ve Kardiyoplejide Temel Prensipler

Kardiyopleji kelimesi, yunanca da kardiyoyu "kalp" ve pleji "fel¢" anlamina
gelir. Teknik olarak bu, cerrahi islemlerin durgun ve kansiz bir alanda yapilabilmesi
icin kalbin tutulmasi veya durdurulmasi anlamina gelir. Kardiyopleji terimini
kullanan ilk doktorlardan biri 1957'de Dr. Lam idi. Bununla birlikte, miyokardiyal
koruma konusundaki ¢aligmalarinin dncesinde 1800'lerin sonunda Sydney Ringer
vardi. O sirada Ringer ve meslektaslari, musluk suyunun, muhtemelen yiiksek
kalsiyum igeriginden dolay1 kalbin kasilmasini arttirabildigini fark ettiler. Sydney
Ringer ayrica, i¢ kalp ritmini diisiirmede potasyum iyon konsantrasyonunun énemini
de yorumladi. Kurbaga ve kopek kalpleri iizerinde yapilan bir dizi deney sayesinde,
ventrikiiler fibrilasyon ve gozlenen miyokard nekrozunun sonucu olarak potasyum
iyonlar1 ile geri doniisiimlii tutuklama saglandi. Bu ilk deneyler, bugiin mevcut olan
cesitli perfiizyon stratejilerine yol agan yaklasik 50 yillik bir ¢aligmaya baslad1 (79).

Acik kalp cerrahisinin baslangicindan bu yana, hareketsiz ve kansiz bir
operasyon alani saglamak i¢in klinik uygulamaya bircok farkli strateji getirilmistir.
Kalbi kardiyoplejik soliisyonlarla tutuklamak Melrose ve meslektaslari tarafindan ilk
kez tanimlanmistir (80). 1981 yilinda Hearse kalp cerrahisi sirasinda miyokardiyal
koruma aksiyomlarini formiile etti. {lk olarak hiicresel enerji depolarinin korunmasi
icin kalp durmasi, ikincisi, hiicresel enerji taleplerinin azaltilmasi i¢in hipotermi ve
ticiincli olarak iskemi-reperfiizyon hasarin1 onlemek veya azaltmak i¢in maddelerin
uygulanmasidir (18). Bu aksiyomlar gilinlimiizde c¢ogu kardiyoplejik ¢ozlimiin
temelini olusturmaktadir. Ancak sicak kardiyopleji 1995 yilinda Calafiore ve
meslektaglar tarafindan basariyla tanitildi. Kalbin oksijen eksikligini 6nlemek i¢in
¢ozeltinin tekrar tekrar veya siirekli olarak uygulanmasi gerektigi kritik kosullar
altinda esdeger miyokardiyal koruma sagladigi goriilmektedir.

Kardiyoplejik c¢ozelti, iskemik miyokardin hiicre Oliimiine karsi korunma

aracidir. Bu, kardiyak is yikiinii azaltarak ve hipotermi kullanarak miyokardiyal

37



metabolizmayr azaltarak elde edilir. Bu soliisyonlarda olmasi gereken genel
ozellikler sOyle siralanabilir (19).

Hizli diyastolik tutuklamanin saglanmasi, iskemik asamada elektromekanik isi
miimkiin oldugunca c¢abuk ortadan kaldirarak enerji tiikketimini azaltmay1
amaglamaktadir. Potasyum, magnezyum, prokain ve bazi1 hiperkalsemik
soliisyonlarla tutuklama saglanabilir. Kalbin enerji tiiketimi esas olarak
elektromekanik is i¢in kullanilir. Duvar gerilimi ve sicaklik diger belirleyici
faktorlerdir (20).

Hipotermi ¢ogu kardiyoplejik stratejinin bir diger 6nemli bilesenidir. Iskemi
donemlerinde miyokardiyal metabolizmayr daha da diisiirmek igin diger bir yol
olarak kullanilir. Hipotermi enzim inhibasyonu yolu ile hiicresel metabolizmayi
yavaslatmaktadir ve hiicre membraninda transmembran Ca™ ka¢isim ve ATP
tiretimini bloke edecek olan mitokondriyal iggali engelledigi ileri stirtilmistiir (81).
Arrest ile biiyiik oranda azalan enerji ihtiyaci, hipotermi ile desteklendigi zaman
%90-95 oraninda diisiirilebilmektedir. Geri kalan enerji ihtiyaci optimal sartlarda
kalbin anaerobik metabolizmasiyla karsilanarak, iskemik hasarin minimuma
indirilmesi amaclanmaktadir (81).

Mannitol: Kardiyoplejik arrest esnasinda ve sonrasi reperflizyon sirasinda
miyokardiyal hasar kismen siiperoksit anyonu, hidrojen peroksit ve hidroksil iceren
oksijensiz radikallerin bir sonucu olabilir. (54,55). Ek olarak miyokardiyal 6dem
postiskemik  miyokardiyal —bozuklukla da iliskilendirilmistir.  Intravendz
uygulamalarda mannitol ¢ozeltisi diiiretik etki gostererek osmotik basinci yiikseltir.
Hiperozmotik mannitoliin hem serbest radikalleri uzaklastirdigi hem de miyokardiyal
hiicre sismesini azalttig1 gdzlenmistir (73,87).

Magnezyum Siilfat: Miyokard kontraksiyonu intraselliiler kalsiyum
konsantrasyonu ile yakindan iligilidir. Miyokard, kontraksiyon esnasinda
intraselliiller kalsiyum miktarmi arttirip gevseme esnasinda azaltmaktadir.
Kalsiyumun miyokardta birikme durumunda gevsemede kesinti olabilir ve diastolik
sertlik meydana gelebilir (56). Arrest esnasinda hiicre i¢i kalsiyum iyonunun artmasi
iskemi-reperfiizyon hasarina yol agabilir. Magnezyum dogal bir kalsiyum kanal
blokdrii oldugu bilinmektedir. Magnezyum ayrica ATP ve diger niikleotidlerin

yapiminda kullanan enzimlerin kofaktoriidiir (82).
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Sodyum bikarbonat: Miyokardiyal arrest esnasinda, miyokardin aerobik
metabolizmay1 devam ettirmesi miimkiin degildir. Bu nedenle anaerobik glikoliz
desteklenmelidir. Anaerobik glikoliz ve ATP {iretiminin, hidrojen iyonunun
birikmesi ile engellendigi bilinmektedir (58). Del Nido kardiyopleji ¢oziimii, asiri
hidrojen iyonlarin1 temizlemek ve hiicre i¢i pH'in korunmasina yardimci olmak igin
tamponlayict bir iyon olarak sodyum bikarbonati igermektedir (59).

KPB Sisteminin Hazirlanmasi: KPB devresi pompalar, kaniiller, tiipler,
rezervuar, oksijenator, 1s1 degistirici ve arteryel filtre icerir . Modern KPB
makinelerinde basing, sicaklik, oksijen doygunlugu, hemoglobin, kan gazlar,
elektrolitler ve kabarcik dedektorleri, oksijen sensoOrii ve rezervuar diisilk seviye
algilama alarmi gibi giivenlik 6zellikleri icin sistemler bulunur. Perfiizyonist ekip
kalp cerrahisi i¢in KPB sistemini hazirlamaktan sorumludur. Bu sistemde kullanilan
tiip seti, oksijenator ve diger cihazlar steril, tek kullanimlik ambalajlarda tutulur.
KPB sistemimin kurulmasi genellikle 10 ila 15 dakika siirer. Kapali sistem
kullanilmadig taktirde yaklasik 7 giin boyunca servis yapilabilir. Tiim sistemin s1vi
ile doldurulmasi ve hava partikiillerinin tamamen giderilmesi "emme" veya
"havalandirma" olarak adlandirilir ve yaklasik 15 dakika i¢inde yapilabilir (60).

Sistemi kullanima hazirladiktan sonra 8 saat i¢inde kullanilmalidir. Yetiskin
hastalarda kullanima hazirlama i¢in yaklasik 1,5 ila 2 litre dengeli elektrolit ¢ozeltisi
gereklidir. Ana ¢6ziim, hastanin toplam kan hacminin yaklagik 1 / 3'linli olusturur.
Kullanilan ana ¢6zelti nedeniyle, hastanin hematokrit degeri bypass Oncesi olana
gore 1/3 azalir. Bu nedenle, preoperatif hematokriti olan hastalarda primer ¢6zeltiye
kan eklenmesi, KPB sirasinda hematokritte keskin bir diisiisii 6nlemek igin
onemlidir. Yetiskinlerde hemodiliisyonun kan hacmi tizerindeki etkisi %30 iken,
pediatrik hastalarda bu etki yaklasik% 200-300'diir.

Ana ¢ozelti, hemodiliisyonal anemiye neden olarak kanin oksijen tasima
kapasitesini azaltir. Alternatif olarak, otolog kan, hazirlama i¢in kullanilabilir.
Transfiizyonla iligkili bilinen riskler nedeniyle allojenik kan kullanimi genellikle
tercih edilmez. Otolog kan kullanimi, KPB sistemini hastanin kendi kaniyla
hazirlayarak yapilir. Bu prosediir, vendz kaniilden (retrograd otolog prime) veya
arteriyel ve vendz kaniilasyon KPB icin yapildiktan ve uygun antikoagiilasyon

saglandiktan hemen sonra arteriyel kaniilden (antegrad otolog prime) yapilabilir.

39



Bununla birlikte, bu prosediir sirasinda, ameliyat masasint konumlandirmak ve
hastadan yeterli kan almak ve hipotansiyondan kaginmak i¢in vazokonstriktor ajanlar
kullanmak gerekebilir. Otolog prime uygulamasimin preoperatif kan ve kan
tirlinlerinin kullanimini azalttig1 ancak klinik sonuglar1 etkilemedigi gosterilmistir.
(85).

Antikoagiilasyon: KPB'deki pihtilasma hayati tehdit eder. Aktive edilmis
pihtilagma siiresi (ACT), heparinizasyonun yeterliliginin degerlendirildigi bir bakim
noktas1 testidir (86). Normal ACT 80 ila 120 saniye arasinda degisir (87).
Hemodiliisyon ve hipotermiden de etkilenebilir. Baypass sirasinda ACT her 30-40
dakikada bir izlenmelidir. ACT 6l¢timii i¢in otomatik cihazlar arasinda Hemochron®
ve HemoTec® cihazlari bulunur. Hemochron® ve HemoTec® ACT degerleri,
ozellikle cocuklarda hemokronik deger daha uzun oldugu i¢in, birbirlerinin yerine
kullanilamaz. Antikoagiilasyonu titre etmenin diger yontemleri arasinda heparin
doz-cevap egrisi ve plazma heparin konsantrasyonunu Olgen Hepcon cihazi
bulunur(88). Hedef ACT'ye ulasamayan heparin yaniti, baz1 hastalarda ve hedef
ACT'ye ulasan ek heparin dozlarina yanit olarak gortilebilir. Heparin direnci, yiiksek
dozlarda heparine (800-1000 U / kg) ragmen hedef ACT'ye ulasmada
basarisizliktir (85). Nedenleri yas, son zamanlarda heparine maruz kalma,
nitrogliserin inflizyonu, trombositoz ve antitrombin III eksikligidir. Tedavi,
antitrombin III konsantrelerinin (1000 birim) veya taze dondurulmus plazmanin (2-4
birim) uygulanmasidir (85). Protamin, 100 U heparini nétralize etmek i¢in 1 mg
protamin alir.

4.5.2 . Kardiyopleji Verme Teknikleri

Diyastolik tutuklama saglamak igin yiikksek potasyum igerigine sahip
kardiyopleji ¢ozeltileri kullanilir. Kullanilan potasyum konsantrasyonu klinik
protokollere gore degismekle birlikte, genellikle 8-20 mEq / L arasinda
degismektedir. Bu sekilde kardiyopleji verilmesi, antegrad kardiyopleji uygulamasi
olarak adlandirilirken, koroner siniis yoluyla kardiyopleji verilmesi retrograd
uygulama olarak tanimlanir. Antegrad uygulama, seg¢ici olmayan bir sekilde aort

kokiinden veya secici olarak koroner ostiadan yapilabilir. (88).
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4.5.2.1. Antegrad Kardiyopleji

Beyin perfiizyonunu inominat artere sokulan kaniil yoluyla (veya sag distal sag
karotis arterine daha distal olarak) ve sol ortak karotid arter beynin en fizyolojik ve
etkili perflizyonunu saglar. Perfiizat sicakligi 18 © C'ye ayarlanir, akim 10-20 ml / kg
/| dakikaya ayarlanir, sag radyal arterdeki basing 40-50 mmHg'dir. Bu perfiizyon
yontemi, ozellikle serebral fonksiyonun iyilesmesi ile iliskili olarak klinik sonuglara
olumlu olarak yansimistir. Antegrad kaniiller, normal kan akis yoniinde (antegrad
perfiizyon) koroner ostia yoluyla kalbe kardiyopleji cozeltisi verecek sekilde
tasarlanmistir. Medtronic hem aort kokii kaniilleri hem de koroner ostial kaniiller
sunar. Aort kokii kaniilleri, koroner ostial kaniillerin koroner ostia lzerinde
tutulurken veya yerlestirilirken, kardiyoplejiyi dogrudan aort kapaginin yakinindaki

aort kokiine infiize etmesi amaglanmustir (89).

Sekil 4.15. Beyin Iskemik hasarimi azaltmak igin perfiizyon teknigi (Ardigik
bilateral antegrad beyin perflizyonu)

Beynin iki tarafli perflizyonunu hizli bir sekilde olusturmanizi saglayan greftin
cok kollu dali, baslangicta sol ortak karotis arterine katilir. Bundan sonra bagka bir
anastomoz yapilir. Perflizyon basincinin dl¢limii, sag subklavyen arterin sag radyal

arterden perfiizyonu ile gerceklestirilir.
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4.5.2.2. Retrograd Kardiyopleji

Retrograd kardiyopleji, miyokardiyal korumanin yerlesik bir yontemidir.
Retrograd kardiyopleji uygulamasi koroner siniise yerlestirilen balonlu bir kateter ile
sag atriyotomi yontemiyle yerlestirilir. Retrograd perflizyon ile ilgili problem
tamamen anatomiktir (90).

Retrograd kardiyoplejinin en biiylik komplikasyonu koroner siniis riiptiirii
riskidir. Retrograd kardiyoplejinin kullanildig1 artan deneyim ile, ¢ok sayida ¢alisma
bu teknigin tikanmis koroner damarlarin dagiliminda antegrad kardiyoplejiden daha

iistlin bir miyokardiyal fonksiyon geri doniisii sagladigini gostermistir (91).

4.5.3. Kardiyopleji Cesitleri

4.5.3.1. Kan Kardiyoplejisi

Kardiyopleji, kalp cerrahisi sirasinda miyokard fonksiyonunu korumayi ve
sessiz ve kansiz bir ameliyat alani saglayan cerrahi prosediirleri kolaylastirmay1
amaglayan en 6nemli stratejiyi temsil eder. Baslangicta, hipotermik hiperkalemik
tutuklama icin bir ajan olarak kardiyopleji tanitildi. Daha sonra kanin potasyum
kardiyoplejisi i¢cin 6nemli bir ara¢ oldugu bulunmustur. Ilik kan kardiyoplejisi,
miyokardiyal koruma i¢in giivenli ve gilivenilir bir teknik olarak Onerilmistir, bu
nedenle kristalloid ¢ozeltinin aksine kanin postoperatif kardiyak sonuglar1 potansiyel
olarak iyilestirebilecegi, yani normal fizyolojiye daha yakin yaklastigi, yani oksijeni
miyokard veya daha az hemodiliisyon saglar (92,93).

Hastadan alinan oksijenlenmis kana, 20 mEq/L K* ve o6zel bir takim

maddelerin (Mg**, HCO3", glukoz v.b.) ilave edilmesi sonucu hazirlanmaktadir.

4.5.3.2. Kristalloid Kardiyopleji (Plegisol)

Uygulamadan once pH'1 ayarlamak i¢in sadece sodyum bikarbonat ilave
edildikten sonra kullanilmak iizere tasarlanmis bir "¢ekirdek ¢ozeltidir". Hafif ila orta
siddette hipotermiyle iliskili soguk kristalloid kardiyoplejinin oksijen tiiketimini
azaltma avantaj1 vardir ve diisiik akis veya diisiik perfiizyon basinci donemlerinde bir
miktar koruma saglar. Ayrica, kristalloid kardiyopleji, distal koroner arter
anastomozlar1 yaparken daha iyi bir goriis saglar. Icerisinde enerji prekiirsorii olarak

2 gr glukoz mevcuttur. Osmolaritesi 345 mOsm/It’dir. 6mM/It magnezyum iyonu
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bulunmaktadir. 10 ila 40 mmol / 1 (mEq / 1) arasinda potasyum konsantrasyonu
icerirler ve genellikle yiiksek tamponlama kapasitesine (bikarbonat) sahiptirler. Hem
ticari hem de kendi kendine yapilan ¢esitli ¢oziim tiirleri vardir.
Diisiik K iceren Kristalloid hazirlama :

e 11t Plegisol

e 10cc NaHCO3

e 10cc K (%22.5)

e Kiloya 30 cc hesap edilmesine ragmen 1000 — 1200 cc plegisol
Yiiksek K iceren 4:1 Kanh Kardiyopleji hazirlama

e 11t Plegisol

e 10 cc NaHCO3

e 25cc K (%22.5)

¢ Kiloya 10 cc olarak hesap edilir.

4.5.3.3. Modifiye Del Nido Kardiyopleji

Del Nido Kkardiyoplejisi 1990'larda Pedro Del Nido ve Pittsburgh
Universitesi'ndeki ekibi tarafindan gelistirildi (94). Kardiyopleji ¢dzeltisinin kendisi,
ekstrakorporeal devreden elde edilen otolog kanla karistirilmis hiicre disi bir
cozeltidir. Kristalloid: kan orani 4: 1'dir. 90 dakika boyunca optimal miyokardiyal
koruma elde etmek i¢in 20 ml / kg'lik bir doz hesaplanir (95).

Kanin aerobik metabolizmay1 destekleme, tamponlama yetenekleri saglama
koroner perfiizyonu iyilestirme etkisi vardir. Onemli olan, kan ilavesi del Nido
kardiyopleji ¢ozeltisindeki tek kalsiyum iyonu kaynagidir. Bu, sadece bir kalsiyum
izi verilmesini saglar. Hipotermi metabolizmay1 ve oksijen tiiketimini azaltir (96,97).

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

e 1 It Isolyte-S soliisyonu igerisine ;
e % 20 Mannitol 17 cc

e % 15 magnezyum siilfat 14 cc

e 9%8.4NaHCO3 13 cc

e Potasyum Kloriir (% 22.5) 9 cc

e % 2 Lidokain 6.5 cc
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4.5.4. Enerji Depolar: Diisiik Kalpte Kardiyopleji Uygulamasi

Kardiyojenik sok, unstabil anjina veya akut miyokard enfaktiisii gibi acil
durumlarda kalbin enerji rezervlerinde azalmalar goriilmektedir. Bu durumda kalp
iskemi ve reperfiizyon hasarina daha duyarli bir hale biiriinmekte ve bunun bir
sonucu olarak da hasarli miyokardin bazal enerji kullanim1 daha yiikselmektedir.
Ozellikle 37 °C’ de sicak kardiyopleji uygulandiginda O, tiiketimi daha da

artmaktadir.
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5.MATERYAL VE METOT

5.1.Arastirmanin Tipi:

Aragtirmamiz retrospektif bir calismadr.

5.2.Arastirmanin Yeri ve Zamani:

Bu arastirma Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahi
Anabilim Dali1 Klinigi’nde yapilmis olup, Ocak 2019 ile Mart 2020 tarihleri arasinda,
kardipleji uygulanan kalp cerahisi hastalarinda 18 yas iistii ve tedavi géren 30 hasta
dahil edilmistir. Randomize olarak hastalar iki gruba ayrilarak; Grup 1(n=15)
hastalara Modifiye Del Nido Kardiyopleji ve Grup 2 (n=15) hastalara Plegisol
Kardiyopleji uygulanmistir.

5.3.Arastirmanin Tasarimai:

Arastirmaya dahil edilme kriterleri sunlardir;

1.Acik kalp ameliyati olan hastalar,

2. 18 yasindan biiyiik olan hastalar

3.Kardiyopulmoner bypass uygulanacak olan hastalar,

4.Reoperatif vaka olan hastalar,

5.Altta yatan hemotolojik hastalig1 olmayan,

6.Bilinen bir kanama patolojisi olmayan,

7.Elektif sartlarda operasyona alinan

8.Aortik kross klemp zamani1 180 dakikayr asmayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir

Aragtirmada dislama kriterleri sunlardir;

1. Ac¢ik Kalp Ameliyat: Olmayan Hastalar

2. Calisma icin alinan kan Orneklerinin operasyon saatini merkez kilan 24
saatlik zaman dilimlerinin disinda alinmasi

3. 18 yasindan kii¢iik olan hastalar

5.4.Arastirmanin Amaci

Bu arastirmanin amaci, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahi Anabilim Dali Klinigi’nde koroner bypass cerahisi ameliyatina alinan ve
perfiizyon saglanip kardiyopleji uygulanmasi gereken hastalarda, Modifiye Del Nido
ve Plegisol Kardiyoplejisinin etkinliklerinin preoperatif ve postoperatif donemde

degerlendirmeleri  yapilarak,  hastalar  iizerindeki  etkinlik  diizeylerinin
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karsilastirilmast amacglanmistir. Bunun yani sira arastirmada ikincil amag olarak
Preoperatif ve postoperatif (24 saatlik donem igerisinde) donemde hastalardan alinan
CK, CK-MB, Troponin-I, LDH degerleri karsilastirarak uygulanan kardiyopleji

tiirlerinin belirtilen enzimler lizerindeki etkisinin incelenmesi amag¢lanmustir.

5.5.Arastirmanin Yontemi

Arastirma, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim
Dali Klinigi’'nde yapilmis olup, Ocak 2019 ile Mart 2020 tarihleri arasinda
kardiyopleji uygulanan kalp cerahisi ameliyati olan 18 yas {istii ve tedavi goren 30
hastalar lizerinde gerceklestirilmistir. Arastirmada hastalarin  dosyalarindan
preoperatif ve postoperatif doneminde rutin alinmis kan degerleri bakilarak
kaydedilmistir. Hastalar iki gruba ayrilarak; Grup 1(n=15) hastalara Modifiye Del
Nido Kardiyopleji ve Grup 2 (n=15) hastalara Plegisol Kardiyopleji uygulanmistir.
Arastirma icin secilen kan Ornekleri operasyon saati merkez olacak sekilde
preoperatif ve postoperatif 24 saatlik dilimde incelenmistir. Her iki grubun yas,
cinsiyet, boy, kilo, BMI, yapilan operasyonun tiirii, KPB Siiresi, Aortik kross klemp
stiresi ile hipertansiyon, diabetus mellitus hastaligi, KOAH hastalikliklarinin
bulunma durumlar1 kaydedilmistir. Bunun yani sira preoperatif ve postoperatif (24
saatlik donem igerisinde) donemde hastalardan alinan CK, CK-MB, Troponin-I,
LDH degerleri kaydedilmistir.

Calismadan elde edilen verilerin analizinde SPSS 24 (Statistical Package for
Social Sciences) paket programi ile yapildi. Niceliksel verilerin normal dagilim
testleri uygulanarak c¢alisma parametrelerinin  normal dagilim  gosterip
gosterilmedigine bakilmistir. Normal dagilima uyan niceliksel verilerin grup igi
karsilagtirllmasinda Bagimli Gruplarda T Testi, normal dagilima uymayan niceliksel
verilerin grup i¢i karsilagtirllmasinda Mann-Whitney U testi ve tekrarli dlglimlerde
ANOVA ve Mixed Factor ANOVA testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki dagilim iligkisi Chi-Square test ve Fisher exact test ile incelendi. Sonuglar,

% 95°1ik giiven araliginda, p<0,05 diizeyi anlamli kabul edilerek degerlendirilmistir.
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5.6.Veri Toplama Araclar:
5.6.1.Calisma protokolii:

Arastirma, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahi Anabilim
Dali Klinigi’nde yapilmis olup, Ocak 2019 ile Agustos 2019 tarihleri arasinda
koroner bypass cerahisi ameliyati uygulanan 18 yas listii ve tedavi géren 30 hastalar
lizerinde gerceklestirilmistir. Arastirmada hastalarin dosyalarindan preoperatif ve
postoperatif doneminde rutin alinmig kan degerleri bakilarak kaydedilmistir.
Randomize olarak hastalar iki gruba ayrilarak; Grup 1(n=15) hastalara Modifiye Del
Nido Kardiyopleji ve Grup 2 (n=15) hastalara Plegisol Kardiyopleji uygulanmistir.
Arastirma icin secilen kan Ornekleri operasyon saati merkez olacak sekilde
preoperatif ve postoperatif 24 saatlik dilimde incelenmistir. Her iki grubun yas,
cinsiyet, boy, kilo, BMI, yapilan operasyonun tiirii, KPB Siiresi, Aortik kross klemp
stiresi ile hipertansiyon, diabetus mellitus hastalifi, KOAH hastalikliklarinin
bulunma durumlar1 kaydedilmistir. Bunun yam sira preoperatif ve postoperatif (24
saatlik donem igerisinde) donemde hastalardan alinan CK, CK-MB, Troponin-I,
LDH degerleri kaydedilmistir.

5.6.2. Cerrahi yontem

Tiim hastalara koroner bypas islemi i¢in standart assendan aorta arter kaniili,
sag atriuma venoz kaniil yerlestirildi. Assendan aorta antegrad kardiyoloji kaniilii
yerlestirildi. Retrograd kardiyopleji kullanilan olgularda ilave olarak ikinci bir
kardiyopleji kaniilii sag atritumdan koroner siniise yerlestirdi.

5.6.3. Perfiizyon protokolii

Gruplardaki tiim hastalar i¢cin KPB’ de roller pompa (Maquet HL20 ve
Stockhert S III) ve oksijenatdr olarak membran oksijenatdr (Sorin Inspire) kullanildi.
Tim hastalar i¢in ayni yetigskin perfiizyon protokolii uygulandi. Prime soliisyonu
olarak 1500 ml izotonik, 2 ml/kg % 20 mannitol, 1ml/kg NaHCO3 100 1U/kg
heparin, 1 gr antibiyotik ve 1 mg/kg prednol kullanildi.

KPB’ a baglanilarak kross klemp konduktan sonra aortaya konulan kaniil
yardimiyla plegisol ile antegrad kardiyopleji verilerek kalp arrest edildi. Perfiizyon
akim hizi, kardiyak indeks (CI) 2.4 olacak sekilde ayarlandi. Hastalar 32 °C’ ye goére
sogutularak hipotermi saglandi. Grup I’ deki hastalara antegrad kaniil takilarak kross

klemp siiresince tek doz Del Nido Kardiyoplejisi verildi. Grup II” deki hastalara 20
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dk aralikli Plegisol Kardiyoplejisi antegrad olarak verildi. Hematokrit degeri 24 ve
tizerinde tutuldu. Hastanin kan gazlari, 1sis1 ve arter basinci normal seviyeye
ulastiktan sonra KPB’dan ayrildi.

PLEGISOL icin klinigimizde uygulanan standart uygulama:

Diisiik K iceren Kristalloid hazirlama:

1 It Plegisol i¢ine;

10 cc NaHCO3

10 cc K (%22.5)

Kiloya 30 cc olarak hesap edilmesine ragmen 1000 — 1200 cc plegisol kalbin
durmasi i¢in yeterli olmaktadir.

Yiiksek K iceren 4:1 (4 birim kan 1 birim plegisol) Kanl hazirlama :

1 It Plegisol icine ;

10 cc NaHCO3

25 cc K (%22.5)

Kiloya 10 cc olarak hesap edilir

Belirtilen oranlar standart kullanim igin olup ilk kardiyopleji verilmesi
esnasinda basingli baslanarak aortun ¢ok kisa siirede dolmasini sagladiktan sonra
ortalama 100 mmHg basingla (kardiyopleji setinin ¢ikisindan alinan basing 150-200

mmHg olacak sekilde verilir).
5.7. Kardiyak Enzim ve Laboratuvar Parametrelerin Ol¢iimii

Hastalarin preoperatif donemde operasyona girmeden hemen dnce ve postop
donemde CK, CK-MB, Troponin-1, LDH degerleri kay1t edildi.

5.8. istatiksel Analizler

Calismadan elde edilen verilerin analizinde SPSS 24 (Statistical Package for
Social Sciences) paket programi ile yapildi. Niceliksel verilerin normal dagilim
testleri  uygulanarak ¢aligma  parametrelerinin  normal dagilim  gOsterip
gosterilmedigine bakilmistir. Normal dagilima uyan niceliksel verilerin grup i¢i
karsilagtirllmasinda Bagimli Gruplarda T Testi, normal dagilima uymayan niceliksel
verilerin grup i¢i karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi ve tekrarli dlgiimlerde
ANOVA ve Mixed Factor ANOVA testi uygulanmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki dagilim iligkisi Chi-Square test ve Fisher exact test ile incelendi. Sonuglar,

% 95°lik giiven araliginda, p<0,05 diizeyi anlamli kabul edilerek degerlendirilmistir.
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5.9.Etik kurul onay1

“Iki Farkli Kardiyopleji Kullanilan Vakalarn Retrospektif Degerlendirilmesi”
konulu arasgtirmamiz 18 Eyliil 2019 tarihinde 2019-15/7 nolu karar numarasi ile
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulunda kabul

edilmistir.
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6. BULGULAR

Bu arastirma; Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dal1 Ameliyathanesi’nde 01.Ocak .2019 ile 15 Mart 2020 tarihleri arasinda
koroner bypass cerrahisi ameliyati uygulanan 18 yas iistii ve tedavi géren 30 hasta
dahil edilmistir. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrilmistir. Grup 1(n=15)
hastalara Modifiye Del Nido Kardiyopleji ve Grup 2 (n=15) hastalara Plegisol
Kardiyopleji uygulanmaistir.

Modifiye Del Nido Grubu ve Plegisol Grubuna ait demografik bilgiler Tablo
6.1 ve Tablo 6.2’de’de gosterilmektedir.

Tablo 6.1. Aragtirmadaki Modifiye Del Nido Grubu ve Plegisol Grubuna Ait Sosyo-

Demografik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

Modifiye Del Nido Grubu (n:15) Plegisol Grubu (n:15) Anlamhlik
Ortstd Min- Ort+std Min- X2 p
Max Max testi
Kadmn (n:2) 60,05+19,09 | 47-74 | Kadm (n:2) 57,5+0,70 57-58
2;’:15) Erkek (n:13) 61,84+8,62 | 50-72 | Erkek (n:13) 67,25+8,38 | 38-80 | 2,034 | 0,012
Toplam (n:15) 61,66+9,49 47-74 | Toplam (n:15) 65,85+8,49 38-80
Kadin (n:2) 161,51£17,6 | 149-174 | Kadin(n:2) 152,5+3,5 150-155
(Ef:?%’) Erkek (n:13) 170,07+6,95 | 155-181 | Erkek (n:13) 172,346,36 | 154-178 | 1,245 | 0,454
Toplam (n:15) 168,93+8,53 | 149-181 | Toplam (n:15) 170,1£7,50 | 150-178
Kadin (n:2) 65,5049,19 59-72 | Kadin(n:2) 78,5+12,0 70-87
Ef(g;’ Erkek (n:13) 84,92+6,67 | 70-95 | Erkek (n:13) 90,5+4,94 | 70-101 | 2,147 | 0,745
Toplam (n:15) 82,33+9,53 59-95 | Toplam (n:15) 82,7+10,2 70-101
Kadin (n:2) 27,08+2,33 24-31 | Kadmn(n:2) 25,3+1,71 21-28
(Ef('g’/'r'nz) Erkek (n:13) 30014141 | 29-31 | Erkek (n:13) 2494187 | 22-32 | -1,963 | 0,475
Toplam (n:15) 28,96+3,21 24-31 | Toplam (n:15) 25,1+2,67 21-32

X?: Ki-kare Testi

Tablo 6.1°de arastirmadaki Modifiye Del Nido Grubu ve Plegisol Grubuna ait
sosyo-demografik ozellikler gosterilmektedir. Buna gore arastirmada yer alan Del
Nido grubundaki kadinlarin yas ortalamas1 60,05+19,09 yil olurken, erkek hastalarin
61,84+8,62 y1l oldugu tespit edildi. Modifiye Del Nido grubundaki toplam hastalarin
yas ortalamasi ise 61,66+9,49 yil olarak saptandi. Plegisol grubundaki kadinlarin yas
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ortalamasit 57,5+0,70 y1l olurken, erkek hastalarin 67,25+8,38 yil oldugu tespit edildi.
Plegisol grubundaki toplam hastalarin yas ortalamasi ise 65,85+8,49 yil olarak
saptandi. Her iki gruptaki hastalarin yas ortalamalar1 bakimindan aralarinda

istatistiksel anlamli fark gézlenmistir (p<0,05).

Aragtirmadaki gruplarin boy ortalamalari incelendiginde; Del Nido grubundaki
kadinlarin boy ortalamas1 161,51+17,6 cm olurken, erkek hastalarin 170,07+6,95 cm
oldugu tespit edildi. Modifiye Del Nido grubundaki toplam hastalarin boy ortalamasi
ise 168,93+8,53 cm oldugu goriildii. Bunun yani sira Plegisol grubundaki kadinlarin
boy ortalamasi 152,5+3,5 cm olurken, erkek hastalarin 172,3+6,36 cm oldugu tespit
edildi. Plegisol grubundaki toplam hastalarin boy ortalamsai ise 170,1+7,50 cm
oldugu goriildii. Her iki gruptaki hastalarin boy ortalamalar1 bakimindan aralarinda

istatistiksel anlamli1 fark bulunmustur (p>0,05).

Arastirmadaki gruplarin kilo ortalamalar: incelendiginde; Del Nido grubundaki
kadinlarin kilo ortalamasi 65,50+9,19 kg olurken, erkek hastalarin 84,92+6,67 kg
oldugu tespit edildi. Modifiye Del Nido grubundaki toplam hastalarin kilo ortalamasi
1se 82,3+9,53 kg oldugu goriildii. Bunun yani sira Plegisol grubundaki kadinlarin kilo
ortalamas1 78,5+12,0 kg olurken, erkek hastalarin 90,5+4,94 kg oldugu tespit edildi.
Plegisol grubundaki toplam hastalarin kilo ortalamasi ise 82,7+10,2 kg oldugu
saptandi. Her iki gruptaki hastalarin kilo ortalamalar1 bakimindan aralarinda

istatistiksel anlamli anlamli fark bulunmustur (p>0,05).

Arastirmadaki gruplarin BKI ortalamalar1 incelendiginde; Del Nido grubundaki
kadinlarin BKI ortalamas1 27,08+2,33 kg/cm2 olurken, erkek hastalarin 30,01+1,41
kg/cm? oldugu tespit edildi. Modifiye Del Nido grubundaki toplam hastalarin BKI
ortalamasi ise 28,96+3,21 kg/cm? oldugu tespit edildi. Ayrica Plegisol grubundaki
kadmlarm BKI ortalamast 25,3+£1,71 kg/cm? olurken, erkek hastalarin 24,9+1,87
kg/cm? oldugu tespit edildi. Plegisol grubundaki toplam hastalarin BKI ortalamasi ise
25,1+2,67 kg/cm? oldugu saptandi. Her iki gruptaki hastalarin BKI ortalamalari

bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli anlamli fark bulunmustur (p>0,05).
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Tablo 6.2. Arastirmadaki Modifiye Del Nido Grubu ve Plegisol Grubundaki
Hastalarin Cinsiyetlerine Ait Verilerin Karsilagtirilmasi

Modifiye Del Nido Grubu Plegisol Grubu Anlamhhk
(n15) (n:15)
N % n % X2 testi P
Cinsiyet Kadin 2 13,33 2 13,3
Erkek 13 86,67 13 go7 | 251 | 0003

*x2=Chi-Square test; Fisher exact test

Arastirmada yer alan Modifiye Del Nido grubundaki hastalarin 2°s1 (%13,3)
kadin hasta olurken, 13’1 (%86,7) erkekti. Plegisol grubundaki hastalarin 2’s1
(%13,3) kadin hasta olurken, 13’1 (%86,7) erkekti. Her iki gruptaki hastalar arasinda
cinsiyet bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05).
(Tablo 4.2).

Tablo 6.3. Arastirmadaki Modifiye Del Nido ve Plegisol Grubu Hastalarin
Sahip Olduklar1 Yandas Hastaliklarin Karsilagtirilmasi

Modifiye Del Nido Grubu (n15) Plegisol Grubu (n:15) Anlamlihk
n % n % X2 D
testi

Var 1 6,67 Var 1 6,67
Kadin(:2) L0 T [ee7 | D) [Nk 1 | 667

" Var | 5 | 3333 Var 3 2000 | 204 | 0.008
Erkek (n:13) Yox | 8 [5333 Erkek (n:13) [—— o Teser
Var 1 | 6,67 Var 1 6,67
Kadin(n:2) VoK 1 667 Kadin(n:2) Yok . e

oM var | 4 | 26,67 Var 1 leer | 147 | 0012
Erkek (n:13) Yok | 9 | 60,00 Erkek (n:13) = T80
Var 0 0,0 Var 1 6,67
Kadin(n:2) VoK 2 1333 Kadin(n:2) Yok . e

KOAH v T35 12000 = e 0,936 | 0,458
Erkek (:13) '~ —175 Teee7 | Erkek (M13) Hop 8000

*x2=Chi-Square test; Fisher exact test

Arastirmada yer alan gruplarin sahip olduklar1 yandas hastaliklar Tablo
6.3’de gosterilmektedir. Modifiye Del Nido gruptaki kadin hastalarin %6,67’sinde ve
erkek hastalarin %33,33’iinde HT bulunurken, Plegisol grubundaki kadin hastalarin
%6,67 ve erkek hastalarin %20’sinde HT bulunmaktaydi. Modifiye Del Nido
gruptaki kadin hastalarin %6,67’sinde ve erkek hastalarin %26,67’sinde DM
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bulunurken, Plegisol grubundaki kadin hastalarin %6,67 ve erkek hastalarin
%6,67’sinde DM bulunmaktaydi. Her iki gruptada hipertansiyon ve diabetus
mellitus hastalig1 erkeklerde kadinlara oranla daha fazla bulundugu tespit edildi.
Yandas hastaliklardan biri olan KOAH Modifiye Del Nido gruptaki kadin hastalarin
hi¢ birinde bulunmazken erkek hastalarin %66,67’sinde KOAH bulundugu, Plegisol
grubundaki kadin hastalarin %6,67 ve erkek hastalarin %6,67’sinde  KOAH
bulundugu goézlendi. Her iki gruptaki hastalarin DM ve HT yandas hastaliklar
acisindan aralarinda istatistiksel anlamli fark tespit edilirken (p<0,05), her iki grup
arasinda KOAH hastalig1 agisindan anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05).

Tablo 6.4. Arastirmadaki Modifiye Del Nido ve Plegisol Grubu Hastalara

Uygulanan Operasyon Tiirlerine Ait Verilerin Karsilagtirilmasi

Modifiye Del Nido Grubu (n15) Plegisol Grubu (n:15) Anlamhlik
n % n % Z testi p
Var 1 6,67 Var 2 13,33
Kadin(n:2) var 1 v Kadin(n:2) Yok 0 000
CABG Op. ' 9,632 | 0,221
2°li bypass Var 4 | 26,67 Var 3 | 20,00 ' '
Erkek (n:13) VoK 5 | 6000 Erkek (n:13) Yok 10 [ 66,67
. 1 Var 0 0,00
CABG Op. | Kadn(n:2) | Var 667 | Kadin(n:2)
3°lii bypass Yok 1 6,67 Yok 2 13,33 4125 0.351
ve daha Erkek(n:lg) Var 9 60,00 Erkek (n:13 Var 10 66167 ' '
fazla Yok | & | 2667 | EEK(13) g 3 | 20,00

*Mann-Whitney u test

Tablo 6.4’de arastirmadaki modifiye del nido ve plegisol grubu hastalara
uygulanan operasyon tiirlerine ait veriler gosterilmektedir.

Arastirmada Modifiye Del Nido grubunda bulunan kadin hastalarin %6,67’s1
2’li bypass koroner operasyonu olurken, erkek hastalarin %26,67’si 2’li bypass
koroner operasyonu gecirdigi tespit edildi. Plegisol grubundaki kadin hastalarin
%13,33’1 ve erkek hastalarin %20’sinin 2’li bypass koroner opersyonu gecirdigi
saptanmistir. Her iki gruptaki hastalarin 2°1i bypass koroner operasyonu bakimindan
aralarinda istatistiksel anlamli iligki tespit edilmemistir (p>0,05).

Arastirmada Modifiye Del Nido grubunda bulunan kadin hastalarin %6,67’si
3’li bypass koroner operasyonu olurken, erkek hastalarin %60,0’1nin 3’lii bypass ve
daha fazlas1 koroner operasyonu gecirdigi tespit edildi. Plegisol grubundaki erkek

hastalarin %66,67’sinin 3’lii bypass ve daha fazlasi koroner operasyonu gegirdigi
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saptanmistir. Her iki gruptaki hastalarin 3’li

bypass ve daha fazlasi koroner

operasyonu bakimindan aralarinda istatistiksel anlamli iligki tespit edilmemistir
(p>0,05).
Tablo 6.5. Arastirmadaki Modifiye Del Nido ve Plegisol Grubu Hastalarin

Gegirdikleri Operasyonlardaki KPB Siiresi ve Aortik kross klemp siirelerine Ait

Verilerin Karsilastirilmasi

Modifiye Del Nido Grubu (n15) Plegisol Grubu (n:15) Anlamhilik
Ort+std Min- Ort+std Min- Ttesti p
Max Max
Kadin(n:2) 92,51+24,75 75-110 | Kadmn(n:2) 57,5+12,02 49-66
SKu!DrEsi Erkek (n:13) 107,07436,04 | 49-175 | Erkek (n:13) 89,91+31,30 | 55-154 | 1,896 | 0,014
Toplam (n:15) 105,13+34,40 | 49-175 | Toplam (n:15) | 91,28435,12 | 49-154
Aortik Kadin(n:2) 42,01+14,14 33-52 | Kadin(n:2) 28,01+1,41 27-29
i{:;sp Erkek (n:13) 659242595 | 20-124 | Erkek (n:13) | 48,33+21,46 | 11-90 | 1,324 | 0,001
siiresi Toplam (n:15) 62,73+25,73 20-124 | Toplam (n:15) | 49,57+£22,80 11-90

T: independent sample t testi

Tablo 6.5°de arastirmadaki Modifiye Del Nido ve Plegisol grubu hastalarin
gecirdikleri operasyonlardaki KPB siiresi ve aortik kross klemp siirelerine ait veriler
gosterilmektedir. Her iki gruptada kardiopulmoner bypass siiresinin kadin hastalarda
erkek hastalara gore daha uzun oldugu goriildii. Bunun yan1 sira Modifiye Del Nido
kardiyopleji kullanilan gruptaki KPB siiresini ortalama 105,13+34,40 dk olurken
Plegisol kardiyopleji kullanilan grupta KPB siiresi ortalama 91,28435,12 dk olarak
tespit edilmistir. Her iki grupta ortalama KBP siiresi bakimindan aralarinda
istatistiksel anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05).

Arastirmada her iki grubun gegirdikleri kalp operasyonlarindaki ortalama
aortik kross Klemp siireleri incelendiginde; aortik kross klemp siiresinin kadin
hastalarda erkek hastalara gore daha uzun oldugu goriildii. Bunun yan1 sira Modifiye
Del Nido Grubundaki aortik kross klemp siiresinin ortalama 62,73+25,73 dk olurken
Plegisol Grubunda aortik kross klemp siiresinin ortalama 49,57+22,80 dk oldugu
saptanmistir. Her iki grupta ortalama aortik kross klemp siiresi bakimindan aralarinda

istatistiksel anlamli iligki tespit edilmistir (p<<0,05).
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Tablo 6.6. Arastirmadaki Modifiye Del Nido ve Plegisol Grubu Hastalarin Preop ve

Postop Donemdeki Ortalama Biyokimya Degerlerinin Karsilastiriimasi

Modifiye Del Nido Grubu Plegisol Grubu Anlamlilik
(n15 (n:15)
Ort+std Min-Max Ort+std Min-Max Z testi p
Pre Op 72,00453,26 23-238 99,31+80,03 24-284 2,374 0,369
CK
PostOp | 621,53+1258,8 89-5123 268,18+145,1 24-574 1,854 0,587
Pre Op 15,67+7,19 5-27 24,73+26,41 8-111g 1,236 0,965
CK MB
Post Op 80,20+153,6 18-626 38,82+15,13 14-65 2,745 0,003
] Pre Op 65,85+159,1 2,-626,4 13,08420,40 0-79,6 1,963 0,547
TROPONIN
Post Op | 2353,22+6018,2 7-23876 695,05+604,14 1,9-1968,5 2,354 0,041
Pre Op 183,6+39,10 133-295 191,67+84,06 146-487 1,228 0,452
LDH
Post Op 315,67+184,13 156-581 220,71+54,53 158-358 1,634 0,024

*Mann-Whitney u test, Tekrarli Olgiimlerde Mixed Factor ANOVA testi.

Tablo 6.6. Arastirmadaki Modifiye Del Nido ve Plegisol grubu hastalarin preop
ve postop donemdeki ortalama biyokimya degerlerinin karsilastirilmasi
gosterilmektedir. Her iki grubun sahip oldugu CK degerleri postoperatif déonemde
preoperatif doneme gore oldukca yiiksek degerlere yiikselmistir. Fakat her iki grup
arasinda ortalama CK biyokimya verisi bakimindan istatistiksel anlamli iligki tespit
edilmemistir (p>0,05).

Benzer artis CK-MB biyokimya degerinde gozlemlenmistir. Her iki grubun
sahip oldugu CK-MB degerleri postoperatif donemde preoperatif doneme gore
oldukca yiliksek degerlere ulagsmistir. Her iki grup arasinda ortalama CK-MB
biyokimya verisi bakimindan istatistiksel anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,05).

Gruplarin ~ sahip  oldugu preop ve postop troponin  degerleri
karsilastirildiklarinda Modifiye Del Nido kardiyopleji kullanilan grupta belirgin
olarak daha yiiksek saptanmis olup bu durum istatistiksel anlamlilik olusturmakta idi
(p<0,05).

Gruplarin sahip oldugu postop LDH degerleri karsilastirildiklarinda Modifiye
Del Nido kardiyopleji kullanilan grupta daha yiiksek saptanmis olup bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
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7. TARTISMA

Kardiyak cerrahi sirasinda miyokardiyal koruma basarili oldugunda,
postoperatif kardiyak fonksiyon, iyilesme ve komplikasyonlar iizerine dogrudan
etkisi goriilebilir. Pompa dis1 cerrahi son zamanlarda daha popiiler hale gelmesine
ragmen, koroner revaskiilarizasyonun biliylik cogunlugu hala bir pompa ici

prosediirle gergeklestirilmektedir (38; 43).

Acik kalp cerrahisinde postoperatif mortalite ve morbidite miyokard korumasi
ile dogrudan alakalidir. Verilen kardiyopleji yontemleri kross klemp siiresince daha
da 6nem kazanmaktadir. Kardiyopleji soliisyonu hastada en kisa siirede diyastolik

arrest saglamali kross klemp sirasinda etki siiresi boyunca koruyucu olmalidir (37).

Bu gibi nedenlerle bu calismada koroner bypass ameliyatina alinan ve
perflizyon saglanip kardiyopleji uygulanmasi gereken hastalarda, Modifiye Del Nido
ve Plegisol Kardiyoplejisinin etkinliklerinin preoperatif ve postoperatif donemde
degerlendirmeleri  yapilarak, hastalar  ilizerindeki  etkinlik  diizeylerinin
karsilastirilmast amaclanmistir. Bunun yami sira arastirmada ikincil amag olarak
preoperatif ve postoperatif (24 saatlik donem icerisinde) donemde hastalardan alinan
CK, CK-MB, Troponin-I, LDH degerleri karsilagtirarak uygulanan kardiyopleji
tiirlerinin  belirtilen enzimler iizerindeki etkisinin incelenmesi amaglanmustir.
Caligmaya dahil edilen 30 hastanin 15 hastaya Modifiye Del Nido kardiyopleji ve 15
hastaya ise Plegisol kardiyopleji uygulandi.

Koroner kalp cerrahisinde, cinsiyet risk faktorleri arasinda degerlendirilmis
olup, kadmlarda daha az oranda acgik kalp ameliyati ve anjiografinin yapildig
belirtilmistir (100). Kadinlarda 6strojenin koruyucu etkisi (101) ve erkeklerde sigara
igme orani (83) bu sonucu etkilemis olabilir. Uncu ve ark. (102) yaptig1 ¢alismada,
cerrahi ameliyata alinan hastalarin % 70’1 erkek, % 30’u kadmn hastadir.
Calismamizda Modifiye Del Nido grubundaki hastalarin 2’s1 (%13,3) kadin hasta
olurken, 13’1 (%86,7) erkekti. Plegisol grubundaki hastalarin 2’s1 (%13,3) kadin
hasta olurken, 13’1 (%86,7) erkek olarak bulundu ve bu durum istatistiksel olarak

anlamliydi (p<0,05).
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Hastalarin mortalite ve morbiditesini etkileyen temel unsurlardan biri de yastir.
Yapilan bir ¢alismada operatif riskin yas olarak 80 yil ve iizerinde daha fazla oldugu
belirtilmistir (101). Ileri yasla birlikte fizyolojik rezervler azalmakta ve patolojik
bulgular artmaktadir. Ileri yas tek basina preoperatif risk faktorii olarak
degerlendirilmektedir (102). Arastirmamizda Modifiye Del Nido grubundaki toplam
hastalarin yas ortalamasi ise 61,66+9,49 yil olarak saptandi. Plegisol grubundaki
toplam hastalarin yas ortalamasi ise 65,85+8,49 yil olarak saptandi ve bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Bize gore Plegisol kardiyoplejisinde goriilen
bu fark anestezi ve cerrahi siireci olumsuz etkilemekte olup, risk esitlemesi

yapilmadigindan ¢alismanin zayif yonii olarak goriilmektedir.

DM uzun doénemde vaskiiler degisiklik ve mikro sirkiilasyonda bozukluga
neden olabilmektedir. Genellikla koroner kalp ameliyatina alinan hastalarin kan
sekerinin (acil hastalar hari¢) regiile olmakta ve bu durum genellikle ameliyat
stiresince saglanmakadir. Koroner baypass ameliyat: geciren hastalarin % 22’sinde
DM tespit edilmistir (71). Calismamizda Del Nido gruptaki kadin hastalarin
%6,67’sinde ve erkek hastalarin %26,67’sinde DM bulunurken, Plegisol grubundaki
kadin hastalarin %06,67 ve erkek hastalarin %6,67’si DM bulundu ve bu durum
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Retrospektif ¢alismamizda risk esitlemesi
yapilmadigindan bu sonug; ¢alismanin zayif yonii olabilecegi gibi DM nin tek basina
kan kardiyoplejisi grubunda yiiksek oranda bulunan mevcut risk faktorlerine gore

mortalite ve morbitideyi daha az etkilemis olabilecegi diisiincesindeyiz.

Koroner arter hastaligina (KAH) sahip hastalarda kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH)na oldukea sik rastlanmaktadir ve bu birliktelik koroner baypass
cerrahisinin mortalitesini artirmaktadir. KOAH’l1 hastalarda kardiyak cerrahi,
kardiyopulmoner baypass ve sternumun agilmasi, internal mammaryan greftinin
disseke edilmesi, plevranin acilmasi gibi cerrahi islemler fonksiyonel rezidiiel
kapasitede azalma, atelektazilere ve sant olusumuna neden olarak hipoksiye neden
olur. KABG cerrahisi uygulanan hastalarda PaO2 degeri ameliyat sonrasi 48. saatte
diiser ve normal degere ulagsmasi 7 giin siirebilir. Akciger voliimlerinin ameliyat
oncesi degerlere ulasmasi ise 6-8 haftayr bulabilir (88,91). Arastirmamizda yandas

hastaliklardan biri olan KOAH Del Nido gruptaki kadin hastalarin hi¢ birinde
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bulunmazken erkek hastalarin %66,67’sinde KOAH bulundugu, Plegisol grubundaki
kadin hastalarin %6,67 ve erkek hastalarin %6,67’sinde KOAH bulundugu gézlendi.

Koroner Kkalp cerrahisinde aortik kross klemp siiresinin 90 dk. ve
kardiyopulmoner bypass siiresinin 120 dk. iizerinde olmas1 mortaliteyi etkilemektedir
(106). Calismamizda Her iki gruptada Kardiopulmoner bypass ve aortik kross klemp
siresinin kadin hastalarda erkek hastalara gore daha kisa oldugu goriildii. Bunun yam
sira Modifiye Del Nido kardiyopleji kullanilan gruptaki ortalama KPB siiresini ve
aortik kross klemp siiresinin Plegisol kardiyopleji kullanilan gruptakinden daha
yiikksek degerde saptanmis olup bu durum istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05).
Bize gore calismamizda Plegisol kardiyopleji 20 dakikada bir uygulandi ve kross
klemp siiresini uzatirken Del Nido grubunda tek doz verilmesi bir avantaj
saglamigtir. Del Nido kardiyoplejisinde goriilen bu fark cerrahi yaklagimdan
kaynaklanabilecegi gibi kisa cerrahi slire hemostaz ve kanama kontroliiniin
saglanmasimna olumsuz etki etmis olabilir. Ayrica farkli ekipler tarafindan
gerceklestirilen olgulardaki gruplar arasi bu farkin, uzun aortik kross klemp siiresi
olacag: diisiiniilen vakalarda retrograd kardiyoplejinin daha sik tercih edilmesinden
ileri geldigi kanisindayiz. Mick ve arkadaslarinin 2015 yilindaki ¢aligmalarinda, aort
veya mitral cerrahi gegiren, Del Nido veya Plegisol kardiyoplejisi soliisyonu alan,
troponin diizeyi ve postoperatif ejeksiyon fraksiyonu egilimi eslestirilmis yetiskin
hastalar arasinda farklilik bulunmadigini tespit etmislerdir. Del Nido grubunda aort
kross klemp, kardiyopulmoner bypass ve ameliyathane siirelerinin daha kisa
oldugunu saptamiglardir. Ayrica bu grupta pik glikoz diizeyi ve insiilin
gereksiniminin de daha diisiik oldugunu tespit etmislerdir (84). Ota ve arkadaslarinin
2015 yilindaki arastirmalarinda aort kapak cerrahisi yapilan, Del Nido veya tam kan
kardiyoplejisi verilen yetigkin hastalarin  kisa donem analizinde, ortalama
kardiyopulmoner bypass siiresi ve ortalama aortik kross klemp zamani Del Nido
grubunda anlamli olarak daha kisa olarak saptamiglardir. Ayn1 ¢alismada postoperatif
inotropik desteginin Del Nido grubundaki hastalarin % 20.4' {inde ve kan
kardiyoplejisi gruptaki hastalarin % 24.1'inde anlamli bir fark olmaksizin gerekli
oldugunu gormiislerdir. Iki grup arasinda postoperatif komplikasyonlar acisindan
anlamli fark saptamamislardir (104). Ramanathan ve arkadaslarimin 2015 yilindaki

caligmalarinda, Del Nido veya Buckberg kardiyoplejisi alan 142 erigkin hastanin
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(valviiler, aort ve bypass prosediirleri) olgularini geriye doniik olarak incelemislerdir.
Bu calismada Del Nido grubunda daha az dozda kardiyopleji ve daha az

defibrilasyon gereksinimi oldugunu saptamislardir (105).

Ovrum ve ark. 2010 yilindaki aragtirmalarinda aort kapak hastalarinin ortalama
iskemik periyodu yaklasik 75 dakikalik olan bu calismada, miyokardin aralikli,
retrograd soguk kan kardiyoplejisi veya aralikli, retrograd kristalloid kardiyopleji ile
korunup korunmadigi, herhangi bir sonu¢ degiskeni i¢in Onemli bir farklilik
gosterilememistir (20). EK olarak, en uzun aortik klempleme siiresine sahip hastalari
karsilastirirken, iki teknikten higbirinde anlamli fayda goriilmedi. Kan kardiyoplejisi
kullaniminda  iletim  bozukluklar1  bildirilmistir ~ (106).  Digerleri, kan
kardiyoplejisinden sonra spontan siniis ritminin kristalloid kardiyoplejiye kiyasla

daha yiiksek insidansini gostermistir (107).

Yetersiz miyokardiyal korumadan kaynaklanan kardiyak hasarin neden oldugu
diisiik kardiyak debi sendrom, hem perioperatif hem de ge¢ 6lim i¢in giiclii bir
belirleyicidir ve ayn1 zamanda hastanede kalig siiresini ve maliyetlerini de uzatabilir.
CK-MB Kkiitle 6l¢iimii metodu kalp cerrahisine bagli miyokard enfaktiisti hadiselerini
gostermede %100 hassastir (108). Ug saatte CK-MB degeri 2,5 kat artar. CK-MB
kross klemp zaman ile etkilidir. Caligmamizda her iki grubun sahip oldugu CK-MB
degerleri postoperatif donemde preoperatif doneme gore oldukga yiiksek degerlere
ulasmistir. Her iki grup arasinda ortalama CK-MB biyokimya verisi bakimindan
istatistiksel anlaml iligki tespit edilmistir (p<0,05). Guru ve ark. (109) Toronto
Universitesi'nden 34 calismay1 toplam 5.044 hastayla karsilastirmistir.  2.582 kan
kardiyoplejisi ve 2.462 kristalloid kardiyoplejisi aldi. Yazarlar gruplar arasinda
perioperatif ve postoperatif miyokard enfarktiisi ve Oliim agisindan fark
bulamadiklarint  bildirmislerdir. Bununla birlikte, kan kardiyoplejisi ile
reperfiizyondan hemen sonra diisiik kardiyak debi insidansini 6nemli dl¢iide daha
diisiik gozlemlediler. Ayrica, ameliyattan 24 saat sonra CK-MB salinimi kan
kardiyoplejisi ile olduk¢a disikti ( p:0,007 ). Fiore ve ark.  Tek merkezli bir
calismada, 52 elektif KABG hastasinda aralikli Del Nido kardiyoplejisinin,
postoperatif azalmig CK-MB enzim salinimi agisindan aralikli  kristaloid
kardiyoplejisine kiyasla daha etkili bir miyokardiyal koruma ydntemi oldugunu

gostermistir (P <0.04), ve kiiciik istatistiksel farkliliklar olmasina ragmen, sol
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ventrikiil fonksiyonunda iyilesme ( P <0.05) ve inotropik destek ihtiyacinda
azalmanin anlamli (P <0.05).oldugunu bildirmistir (110).

Aragtirmamizan elde ettigimiz bir diger anlamli sonug ise gruplarin sahip
oldugu preop ve postop troponin ve LDH degerleri karsilastirildiklarinda Modifiye
Del Nido kardiyopleji kullanilan grupta belirgin olarak daha yiiksek saptanmis olup
bu durum istatistiksel anlamlilik olusturmakta idi (p<0,05). Ascione ve dig. (19)
sicak kan kardiyoplejisine kiyasla postoperatif soguk kan kardiyoplejisi lehine 1, 24,
48 saatte kardiyak Troponin-1'nin belirgin bir azalma oldugunu bulmustur. Smigla ve
arkadaslart (82) 2014 yilindaki arastirmalarinda, konjenital cerrahi i¢in Del Nido
kardiyoplejisi alan 47 ardigik erigkin hastayr (ortalama yas: 40.9 yil, aralik: 18-71)
incelemistir. Calismada uyguladiklari protokole gore, her 45 dakikada bir ilave bir
kardiyopleji dozu verildi. Tek bir doz alan hastalarda ( n = 19), kross klempleme
stiresi 49.8 + 18.8 dakika idi. Aort kross klemplendiginde hastalar ventrikiiler
elektriksel aktivite gostermedi. Ameliyat sonrasi EKO, hastalarin % 94'tin ameliyat
oncesi EKO'dan ejeksiyon fraksiyonunda bir degisiklik olmadigini gostermistir.
Bununla birlikte, hastalarin % 43'0 inotropik destege ihtiyag duymustur. Ortalama
ameliyat sonras1 Troponin T diizeyi 1.86 + 2.9 ug / 1 olarak saptamislardir (82).

Kardiyak cerrahi sirasinda optimum kardiyoplejinin tartisilmasi, miyokardiyal
korumanin en 6nemli yonlerinden biri olmustur. Erken kardiyoplejik teknikler, kalp
cerrahisi sirasinda kalp durmasini baglatmak ve siirdiirmek i¢in soguk kristalloid
cozeltileri kulland1 ve 1950'lerin baglarindan beri kardiyak cerrahi pratiginin temel
tas1 olarak kaldi. Miyokardiyal oksijen taleplerini ve sonu¢ olarak iskemik hasar
riskini azaltabilmesine ragmen, soguk kardiyopleji miyokardiyal enzimleri inhibe
edebilir ve cerrahi sonras1 metabolik ve fonksiyonel kardiyak iyilesmede gecikmeye
neden olabilir. Intraoperatif miyokardiyal korumayi en iist diizeye ¢ikarma
umuduyla, sicak kan kardiyoplejisi ilk olarak 1970'erde tanitildi. Sicak kan
kardiyoplejisinin aralikli perfiizyonlar1 1980'lerde tanitild1 ve kalp cerrahisi sirasinda
milkemmel miyokardiyal koruma sagladigi kanitlandi. Miyokardiyal koruma igin
sicak kardiyoplejiyi soguk kardiyoplejiyle karsilagtirmak icin ¢ok sayida randomize
kontrollii ¢alisma yapilmistir, ancak bu ¢alismalarin sonuglar1 sonugsuz kalmaktadir
(97).
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Kuskusuz, kalp cerrahisinde basarili sonuglara ulasmada yeterli miyokardiyal
korumanin anahtar rolii vardir. Siirekli elektromekanik sessizlik elde etmek ve
stirdiirmek igin birgok yontem savunulmustur ve agikcasi ¢ok az sayida kurum, ¢ok
merkezli calismalarda ve analizde karsilagtirmay1 zorlastiran 6zdes protokolleri
paylasmaktadir. Genel olarak, kan bazli veya kristaloit bazli ¢ozeltiler potasyum
iceren tagima ortami olarak kullanilir. Kan kardiyoplejisi 1: 4 oraninda (1 kisim
kristalloid ¢ozeltisi ve 4 kisim kan) karistirilir; kristalloid ¢ozeltiler hiicre i¢i tipte
(Custadiol) veya hiicre dis1 tipte (Plegisol) olabilir. Birka¢ deneysel calisma,
kardiyak enzimlerin salinimini ve metabolik yaniti karsilastirirken kristalloid
cozeltiler tizerinde kan kardiyoplejisinin kullanilmasini desteklemektedir . Bildigimiz
kadariyla @vrum ve ark. Oslo Kalp Merkezi'nden, soguk kanin ameliyat sonrasi
sonuglarini soguk kristalloid kardiyoplejik rejimlerle (1440 CABG hastas1 (111) ve
345 aort kapak hastas1 (20) karsilastiran, prospektif olarak randomize edilmis en
biiyiik tek merkezli ¢alisma yapilmigtir. Tiim hastalar cinsiyet, yas ve perioperatif
risk eslesti ve perioperatif ve postoperatif parametreler agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu. Ameliyat riski daha yiiksek olan hastalarda bile (kadin cinsiyet,>
70 yas, dengesiz anjin, diyabet, acil operasyon, ejeksiyon fraksiyonu <% 50, kros
klemp siiresi > 50 dakika ve EuroSCORE II> 5), istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gosterilemedi.
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8.SONUC

Bu arastirma; Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Anabilim Dali Ameliyathanesi’nde Ocak 2019 ile Agustos 2019 tarihleri arasinda
koroner bypass kalp ameliyati uygulanan 18 yas iistii ve tedavi géren 30 hasta dahil
edilmistir. Hastalar randomize olarak iki gruba ayrilmistir. Hastalara Modifiye Del
Nido Kardiyopleji ve Plegisol Kardiyopleji uygulanmistir. Arastirma elde edilen

sonuclar sunlardir;

Modifiye Del Nido kardiyopleji kullanilan gruptaki ortalama KPB siiresini ve
aortik kross klemp siiresinin Plegisol kardiyopleji kullanilan gruptakinden daha
yilksek degerde saptanmistir. Ayrica Modifiye Del Nido kardiyopleji kullanilan
grupta postop déonemdeki CK-MB, troponin, LDH degerleri Plegisol gruba gore daha
yiiksek saptanmigtir. Bu sonuglardan Plegisol kardiyoplejinin hem postop donemdeki
hasta stabilitesi hem de miyokard korunmasi agisindan Modifiye del Nido
kardiyopleji grubuna gore daha iyi oldugunu sdyleyebiliriz. Bu calismada hasta
sayist 30 oldugundan daha fazla zaman dilimlerinde ve daha fazla hasta sayisi ile
calistlmast durumunda daha iyi sonu¢ alinabilecegi kanaatindeyiz. Plegisol
kardiyoplejisi ¢oziimii hem miyokardiyal koruma hem de ekonomik ac¢idan oldukga
verimli bir kardiyopleji ¢esidi oldugunu diisiinmekteyiz. Bununla birlikte, pediatrik
hastalarda sadece birka¢ randomize ¢alisma bulunurken, yetiskin hastalarda
randomize caligma yoktur. Miyokardiyal koruma agisindan bu kardiyoplejinin bir
digerine gore fizibilite veya istiinliik hipotezini kanitlamak icin prospektif,

randomize bir ¢caligma yapilmasi gerekmektedir.
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