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ÖZET 

 

 

Günümüzde kalp-damar hastalıkları orta ve ileri yaş grubunda en 

önemli mortalite nedeni olup küresel ölümlerin %30’unu teşkil etmektedir. 

Koroner arter hastalığının sıklığının artmasına paralel koroner bypass 

operasyonlarında da artış olmaktadır. Cerrahi uygulamalar çoğunlukla 

kardiyopulmoner bypass altında yapılmasına karşın cerrahi deneyimin 

artması ile günümüzde koroner revaskülarizasyon ameliyatlarının %25-30 

kadarı çalışan kalpte yapılmaktadır.  

Koroner arter bypass operasyonu yapılan hastalarda, operasyon 

sonrasında miyokard hasarı gelişmesi önemli komplikasyonlar arasındadır. 

Bugün için teşhiste en sık kullanılan kardiyak biyobelirteçler kreatin kinaz-MB 

(CKMB) ve troponin (cTn)’dir. İskemi ve hipoksi ile salınımı uyarılan 

kardiotropin-1 (CT-1), Interlökin-6 ailesinin bir üyesidir. Bizim çalışmamızda 

vücut dışı dolaşım desteği ile çalışan kalpte koroner bypass uygulanan 

hastalarda gelişen miyokard hasarını göstermede CT-1’in yerini ve diğer 

kardiyak biyobelirteçler ile olan korelasyonunu araştırdık. 

Çalışmamızda 20 hasta çalışan kalpte koroner arter bypass 

operasyonu ve diğer 20 hasta vücut dışı dolaşım (VDD) desteği kullanılarak 

ve kalbi durdurarak koroner arter bypass yapılan hastalardan oluşturuldu. 

Biyokimyasal tetkikler, hemogram, üre, kreatinin, Aspartat Aminotransferaz 

(AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), CK, CKMB, cTn-I ve CT-1 düzeyleri 

preoperatif dönemde ve postoperatif 6.saatte çalışıldı. Tüm hastaların 

preoperatif ve postoperatif dönem elektrokardiyografileri çekildi.  

Çalışan kalpte koroner bypass (ÇKKB) grubunda postoperatif CT-1 

ile postoperatif CK, CKMB ve cTn-I düzeyleri arasında korelasyon analizi 

yapıldığında anlamlı olduğu bulunmuştur. Vücut dışı dolaşım desteği ile 

yapılan koroner arter bypass (VDDKB) grubunda postoperatif CT-1 ile 

korelasyon analizi yapıldığında ise postoperatif CK, cTn-I düzeyleri anlamlı 

bulunmuştur. 
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Sonuç olarak çalışmamızda, her iki gurupta CT-1’in postoperatif 

değerlerinin, preoperatif değerlere göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yükseldiği, miyokardiyal hasarı göstermede postoperatif CK, CKMB ve cTn-I 

ile pozitif korelasyon göstererek alternatif bir biyobelirteç olarak 

kullanılabileceği gösterilmiştir. 

 

Anahtar kelimeler: kardiotropin-1, koroner arter hastalığı, myokard 

hasarı. 
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SUMMARY 

 

 

Role Of The Cardıotrpohın-1 In Evaluatıon Of Ischemıa In Coronary 

Artery Bypass Surgery Performed On Beatıng Heart Or In Vıtro 

Cırculatıon Support 

 

At the present time, cardiovascular diseases are the most primary 

reason of mortality rates in the middle and advanced age group and they 

involve %30 of death. Coronary artery disease’s rates are increasing, 

relatedly to that coronary bypass operations are increasing too. Although, 

surgical operations are operated with cardiopulmonary bypass, nowadays 

nearly 25-30 percent of coronary revascularization operations are operated 

on beating heart thanks to increasing surgical experience. 

After coronary artery bypass graft surgery, myocardium damage is 

one of the most important complications on patients. Cardiac biomarkers 

which are creatine kinase-MB (CKMB) and troponin (cTn) are mostly used to 

make diagnosis. Cardiotropin-1 (CT-1) which is release induced by 

ischaemia and hypoxia  is member of interleukin-6 family. We researched 

significance of CT-1 to show myocardium damage after coronary artery 

bypass graft surgery and correlation with other cardiac biomarkers on both of 

group.  

We organized two group of patient. Beating Heart Coronary bypass 

surgery to 20 patients.from Coronary artery bypass with cardiopulmonary 

bypass to the other 20 patients. Patients’ physical examinations were 

checked. Detailed medical history was taken from patients.  Biochemical 

tests, hemogram, urea, creatinine, aspartate aminotransferase (AST), 

alanine aminotransferase (ALT), CK, CK-MB, cTnI-I and CT-1 levels were 

determined preoperatively and postoperatively at 6 hours. All patients’ 

preoperative and postoperative period electrocardiographies were taken. 

When postoperative CT-1 and correlation analysis was taken from 

beating heart coronary bypass surgery, postoperative CK, CKMB and cTn-I 
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levels was significant. When postoperative CT-1 and correlation analysis was 

taken from coronary arter bypass surgery with cardiopulmonary bypass, 

postoperative CK and cTn-I levels was significant.  

Consequently, CT-1’s postoperative values significantly increased 

when compared to preoperative values both of groups. CT-1 can be used to 

indicate myocardial damage by correlation positively with postoperative CK, 

CKMB and cTn-I so, it was showed that CT-1 can be used for alternative 

biomaker. 

 

Keywords: cardiotropin-1, coronary artery disease, myocardial 

damage. 
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GİRİŞ 

 

 

Günümüzde kalp-damar hastalıkları orta ve ileri yaş grubunda en 

önemli mortalite nedeni olup küresel ölümlerin %30’unu teşkil etmektedir (1). 

Dünyanın birçok ülkesinde olduğu gibi Türkiye’de de koroner kalp 

hastalığının prevalansı %4-5, insidansı ise %0.3-0.4 arasında değişmektedir. 

Buna göre ülkemizde, her yıl yaklaşık olarak 250-300 bin yeni koroner arter 

hastasının olması beklenir. Türk Kardiyoloji Derneği tarafından yürütülen 

Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) 

çalışmasının verilerine göre şu anda ülkemizde yaklaşık olarak 3-3.5 milyon 

koroner arter hastası olduğu tahmin edilmektedir (2, 3). 

Sonraki yıllarda hızla yayılan vücut dışı dolaşım (VDD) yöntemi ve 

geliştirilen miyokard koruma yöntemleri, gerek kalp kapak ve defektleri ile 

büyük damar ameliyatlarında, gerekse koroner bypass ameliyatlarında 

yıllarca başarılı şekilde kullanılmış ve halen birçok cerrah ÇKKB ile yapılan 

anastomozların kalitesi konusunda çekincelere sahip oldukları için bu 

yöntemleri kullanmaktadırlar. VDD ve miyokard koruma teknikleri 

gelişmesiyle koroner cerrahisi yaygınlaşmıştır. Ancak yapay dolaşım 

yöntemleri özellikle uzun süren uygulamalarda birçok fizyolojik mekanizmayı 

olumsuz yönde etkiler. VDD sırasında kanın yapay yüzeylerle teması kan 

hücreleri ve hümoral sistemlerin aktive ederek birçok korunma 

mekanizmasını tetikler ve sistemik inflamatuar yanıta yol açar. Aşırı tepki 

veya olağan hücresel ve hümoral değişiklerin hemen tüm sistemlerde bazen 

önemli klinik patolojik tablolar oluşturabildiği bilinmektedir. Günümüzde bir 

çok teknik gelişmeden faydanılarak VDD’nin organizmadaki olumsuz etkileri 

en aza indirilmeye ve yeterli güvenlik sağlanmaya çalışılmaktadır; ancak 

VDD halen morbidite ve mortaliteyi artıran bir uygulama olarak 

değerlendirilmektedir. 

Çalışan kalpte koroner cerrahisi uygulamaları dünyadaki gelişmelere 

paralel olarak ülkemizde de önceleri çogunlukla sol inen ve sağ koroner 

arterlere sınırlı olarak ve miyokard stabilizatörleri kullanılmadan hastaların 
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küçük bir kısmında (yaklaşık %5-15) uygulanmıştır. Çalışan kalpte koroner 

bypass tekniğindeki zorluk anastomoz bölgesinde kalbin hareket etmesi ve 

anastomoz bölgesinde akım bulunması nedeni ile görüş açısının 

bozulmasıdır. Bu problemi çözmek için stabilizatörler geliştirilmiştir. Böylece 

çalışan kalpte koroner bypass daha güvenli, etkili ve tekrar kullanılabilir 

metod olmuştur. 

Stabilizatörlerin, şantların gelişmesi ve kalbin arkasındaki dallara 

ulaşmak için geliştirilen cerrahi teknikler ile gelecek yıllarda çalışan kalpte 

koroner bypass operasyonlarının sayısı artacaktır. 

Vücut dışı dolaşım desteği ile operasyon yapılan hastalarda 

kompleks sistemik enflamatuvar yanıta neden olarak postopratif renal, 

pulmoner, nörolojik komplikasyonlar, birçok organ disfonksiyonuna ve 

kanamaya neden olmaktadır. Ayrıca VDD‘a hazırlık döneminde arteriyel ve 

venöz kanülasyon gereksinimi, VDD’a geçiş ve ayrılmasında soğuma ve 

ısınma dönemleri operasyon süresini uzatmaktadır. Çalısan kalpte koroner 

bypass yoğun bakım kalış süresini, mekanik ventilasyon süresini, hastanede 

kalış süresini, kan transfüzyon ihtiyacını, oksijen kullanımı ve postoperatif 

komplikasyonları azalttığı için hastane masrafları azaltmaktadır. 

Konvansiyonel yöntemle kıyaslandığında erken dönemde ekonomik 

avantajları göz ardı edilmemelidir. 

Çalışan kalpte ve vücut dışı dolaşım destekli koroner arter bypass 

cerrahi yöntemlerinde bölgesel iskemi-reperfüzyon yapılmakta ve bunun 

sonucunda her iki yöntemde çeşitli derecelerde miyokardiyal hasar 

oluşabilmektedir. Miyokard hasarını değerlendirmek için kardiyak 

biyobelirteçler kullanılmaktadır. Rutin olarak bakılan kardiyak biyobelirteçler 

değişiklik göstermekle birlikte en sık kullanılanlar kreatin kinaz-MB (CK-MB) 

ve troponin’dir (cTn). cTn’in kardiyak isoformları spesifik miyokard hasar 

biyobelirteçleridir. Miyokarda spesifik olduklarından perioperatif miyokard 

enfarktüsü (MI) tanısının konmasına yardımcı olurlar. CABG operasyonu 

sonrasında orta düzeyde cTn-I ve cTn-T yükselmesi minimal reversible 

hasarı düşündürür. Carrier ve ark. (4), CABG operasyonu sonrasında 

aldıkları kan örneklerinde CK-MB düzeyleri ve cTn-I ile cTn-T değişikliklerini 
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takip ederek miyokard hasarını gösterebilecek cTn değerini belirlemeye 

çalışmışlardır. Postoperatif 24.saatte cTn-I ın 3,9 ng/ml, 48 saatte cTn-T nin 

3,4 ng/ml üzerinde bulunmasının perioperatif MI ile uyumlu olduğunu 

belirlemişlerdir. Adams ve ark. (5) ise cTn-I İçin üst limit olarak 3,1 ng/ml 

verirlerken diğer çalışmacılar 10-15 ng/ml yi kabul etmişlerdir (6). Kardiyak 

cerrahi sonrası önemli perioperatif miyokardiyal iskeminin göstergeleri; 

CK’nın 700 U/L, CK-MB’ nin 20 U/L, CK-MB kitlesinin 45ng/ml nin üzerinde 

olmasıdır (7). Her iki biyobelirtecinde spesifite ve zamana bağlı sensitivite 

gibi dezavantajları mevcuttur. Sadece operasyon sonrasında değil, 

operasyon öncesinde ve hatta operasyon sırasında da bakılan bu 

biyobelirteçlerden en uygununu seçmek hastaya uygulanacak cerrahi 

yöntemi, ekstübasyon zamanını, yoğun bakım gözlemi ve hastanede kalış 

süresi ile ilgili bize bilgi sağlayabilir. Bu amaçla pek çok biyobelirteç üzerinde 

araştırma yapılmıştır. 

Aminoasit yapısındaki benzerlikten dolayı kardiyotropin-1 (CT-1), 

interlokin-6 (IL-6) ailesine dahil olan inflamatuar bir sitokindir. Bu aile 

transmembran protein gp130 aracılığıyla sinyal ilettiği ve yolakları stimüle 

ettiğinden gp130 grubu sitokinler olarak bilinir (8). CT-1 mRNA, hem atriyum 

hem de ventriküllerde saptanmıştır. CT-1 ekspresyonu hipoksik stimülasyon 

sonrasında artar. Bu nedenle, CT-1 iskemik kalp hastalığının patogenezinde 

önemli bir rol oynamaktadır. Prooksidanların ve fizyolojik hipoksinin 

embriyoid cisimciklerde HIF-1-alfa proteini ve mRNA ekspresyonu arttırdığı 

gibi CT-1’ i de arttırdığını göstermiştir, bu da CT-1 ekspresyonunun reaktif 

oksijen türleri (ROS) ve hipoksi tarafından düzenlendiğine işaret etmektedir. 

CT-1’ in fibrozise yol açıcı ve hipertrofik etkileri vardır. Skar formasyonunda 

ve remodelingdeki patofizyolojik olayların tüm basamaklarında rol 

oynamaktadır. Sonuçlar CT-1 ekspresyonunun ROS ve HIF-1-alfa tarafından 

düzenlendiğini göstermiş ve CT-1’in kardiyak hücrelerin sürvi ve 

proliferasyonunda kritik bir rol oynadığına işaret etmiştir. CT-1’in miyokardiyal 

hasar üzerinde önemli bir kardiyoprotektif etkiye sahiptir (9). 
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I- Kalp Cerrahisinde Kardiyopulmoner Bypass 

 

1- Tanım 

 

Akciğerin gaz değişimi ve kalbin pompalama fonksiyonunun geçici bir 

süre ile kalp akciğer makinası adı verilen cihaz yolu ile sağlanması işlemine 

kardiyopulmoner bypass (VDD) veya ekstrakorporeal dolaşım denir. 

Hastanın sistemik oksijenden fakir kanı sağ atriumdan makinaya yönlendirir 

oksijen kana verilirken karbondioksit kandan uzaklaştırılır. Yeni 

oksijenlendirilmiş kan makinadan hastanın aortasına gönderilir. 

 

2- Tarihçe 

 

Dr.John Gibbon 1930 yılında Massachusetts Genaral Hospıtal de 

VDD‘nin ilk temellerini atmış ve bir laboratuvar çalışmasını başarılı bir klinik 

uygulama şekline dönüştürmüştür. 1953 te Gibbon genç bir kadında pompa 

oksijenaratör kullanarak atrial septal defekt (ASD) onarımı operasyonu 

uygulamış, bu uygulamada tarihte VDD’nin ilk olarak başarı ile kullanıldığı 

operayon olmuştur. Ancak bunu takiben Gibbon’un 4 hastasını kaybetmesi 

bazı tartışmalara sebep olmuştur (10). 

Vücut dışı dolaşım desteği için pompa oksijenaratörleri üzerine 1940 

yıllarında bazı cerrahlar çalısmalar yapmaya başladılar. 1951 yılında ilk kez 

kalp cerrahisinde pompa oksijenaratörü kullanıldı. Dennis ve Varco ASD 

onarımı operasyonu yaptılar. Opere edilen hasta daha sonra kaybedildi. 

Ancak yapılan otopside hastanın VDD‘den değilde cerrahi hatası (ASD yerine 

patolojinin AV kanal defekti olduğu) sonrası kaybedildigi anlasıldı (11). Daha 

sonraları Bjork (1948 ) (12), Senning (1952) (13), ve Craford (14) VDD ile 

ilgili çalısmalar ve ameliyatlar yaptılar. 

Lillhei ve ark. (15), Minessota Üniversitesinde laboratuvarda kontrollü 

kros sirkülasyonla çalıştılar ve oksijenaratör olarak bir intakt cisim kullandılar. 

Bu çalısma sonucu “azigos akım prensibi“ (Andreason ve Watson, 1952 (16)) 
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ortaya çıktı; burada çok düşük perfüzyona gerek vardı. Warden ve ark. (17) 

tarafından, 1954 yılında ilk ve son kez oksijenatör olarak anne kullanıldı.  

Kirklin ve ark. (18), Mayo klinikte pompa oksijenaratörle deneysel 

çalışmalara başladı, 1955 yılı mart ayında ilk kez pompa oksijenaratörle VDD 

ile ventriküler septal defekt operasyonunu başarılı bir şekilde uyguladı. 

Böylece dünyada ilk kez pompa oksijenaratör kullanılarak kalbin içinin 

açıldığı ilk operasyon yapılmış oldu. 

 

3- Kalp Akciger Makinası İçerikleri 

 

Tablo-1: Kalp akciger makinasının ana ve yardımcı sistemleri. 

 
Ana Komponentler 

 
Kardiyotomi Sistemi 

Arteryel ve venöz kanüller Aspirasyon kanülü 

Venöz ve venoarteriyel rezervuar Roller pompa veya vakum sistemi 

Oksijenaratör Filtre ve rezervuar 

Arteriyel filtre Pompa 

Isı değiştirici SOL VENTRİKÜL VENT SİSTEMİ 

KARDİYOPLEJİ SİSTEMİ Atriyum veya ventrikül kateteri 

Arter hat konneksiyonu Roller pompa 

İnfüzyon portu CELL SAVER SİSTEMİ 

Isı değiştirici Aspirasyon kanülü 

Roller pompa Heparin infizyonu ve aspirasyon hattı 

DİYALİZ ULTRAFİLTRASYON Vakum sistemi 

Değişim ünitesi Santrifüj ve sıvı solüsyonu 

Roller pompa İnfizyon torbası 

 

3-A. Pompalar 

Roller, sentrifugal ve ventriküler pompa adı altında 3 tip pompa 

kullanılmaktadır. İlk ikisi en sık kullanılan pompalardır. Ventriküler pompa ise 

sıklıkla asist device‘larda tercih edilmektedir. 

3-A. a. Roller Pompalar 

De Bakey tarafından geliştirilen ve açık kalp cerrahisinde en sık 

kullanılan pompa türüdür (19). Güvenli, kullanımı kolay ve maliyeti düşük 

pompalardır. Genelikle birbirine 180 derecelik açı yapan 2 adet silindirik 

yapının kanı taşıyan tüplerin üzerine sıra ile basınç uygulayarak dönmesi ve 

böylece tüp içindeki kana ivme kazandırması prensibi ile hareket eder. 
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Roller pompalara bağlı komplikasyonlar oklüzyon ve kalibrasyon 

hataları tüp kırılmaları, tüpün yapıldığı malzemeden kaynaklanan emboliler, 

hava embolisi ve pompa kan itici gücünün kaybıdır (20).  

3-A.b. Sentrifugal Pompalar 

Sentrifugal pompalar kinetik pompalardır. Kan bir elektrik motoruyla 

oluşturulan yapay girdap sayesinde meydana gelen merkezkaç gücü ile 

pompa boyunca pulsatil olmayan bir akım sağlayarak ilerler. Roller 

pompadan farklı olarak nonokluzivdir. 

Özellikle impeller tip sentrifugal pompalar trombosit ve lökositlere 

daha az zarar verir, hava embolisi riski ve fibrinojen kaybı daha düşüktür 

(21). Trombin sentezi daha düşüktür ve daha az antikoagülasyona ihtiyaç 

duyarlar (22). Öte yandan roller pompalar basit ve ucuz olmaları, daha az 

başlangıç volümü kullanmaları, havanın uzaklaştırılmasının kolaylığı, 

afterloaddan bağımsız şekilde akım debisini sağlamaları ve daha yüksek 

miktarlarda pulsatil akım oluşturabilme özelleği ile sentrifugal pompalara 

üstünlük saglamaktadır. Ayrıca sistemik enflamatuvar yanıtı daha az 

etkilediğine dair bilgiler mevcuttur (23, 24). 

 

Tablo -2: Sentrifugal ve Roller Pompanın başlıca farklılıkları. 

 Roller Sentrifugal 

Oklüzyon Parsiyel veya total okluziv Non okluziv 

Pompa Pozitif hacim yer değiştirici 

pompa 

Pasif yer değiştirici 

kinetik pompa 

Kanın itici gücü Kan tüplere uygulanan bası 

ile iletilir 

Kan merkezkaç gücü 

ile itilir 

Akım ve dakika dönüş Akım (strok volüm).rpms Rpms ve akım 

kademeli  

Hız (rpms) Akım direncine bağlı değildir Akım direncine 

bağlıdır 
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3-B. Venoarteriyel Ve Kardiyotomi Rezervuarları 

Venöz rezervuar yaklaşık üç litre kapasitesi olan genellikle 

polivinil‘den imal edilen, kan–hava bariyeri içeren ve venöz dönüş ile arteriyel 

akım arasındaki dengeyi oluşturan haznedir. 

3-C. Kardiyotomi Aspirasyon Sistemi 

Ameliyat sahasındaki kanın tekrar perfüzata geri kazandırılmasını 

sağlayan sistemdir. Aspirasyon sistemi hemoliz, partikül, yağ ve gaz 

embolileri, hücresel agregasyon, trombosit hasarı ve kaybının en önemli 

nedenidir (25). 

3-D. Oksijenatörler 

Günümüzde iki tip oksijenetör öne çıkmaktadır.  

a- Membran Oksijenatörler 

b- Bubble Oksijenatörler 

3-E. Isı Değiştirici 

VDD esnasında beyin başta olmak üzere çeşitli organların metabolik 

gereksinimlerini azaltmak için uygulanan sistemik hipoterminin sağlanması 

amacı ile ısı değiştirici sistemlere ihtiyaç vardır.  

3-F. Filtre 

Hava ve partikül embolilerini önlemek için kullanılır. Arteriyel filtreler 

lökosit kümelerini, trombosit birikimlerini ve parçalanmış olanları tutarak 

faydalı olabilirler (26). 

3-G. Kardiyopleji Sistemi 

Miyokardın korunması açık kalp cerrahisinin kritik noktalarından 

biridir. Aortik root yoluyla antegrad veya koroner sinus yoluyla, retrograd 

olarak potasyumdan zengin kan veya kristaloid solüsyonlar ile kalbin 

durdurulması ve miyokardın perfüzyonu gerekmektedir. 

3-H. Priming Solüsyon (Başlangıç Solüsyonu)  

Başlangıç volümü, plazmanın pH ve iyonik dağılımına benzer bir 

şekilde dengeli elektrolit solüsyonlarıyla hazırlanan ve bazende starch 

solüsyonları eklenmiş genelde eritrosit içermeyen volümdür. Erişkinde 

yaklaşık 2 litre civarındadır. Sadece kan ile hazırlanmış prime solüsyonları ile 

ilk deneyimler başarısız olmuş ve kanın splanknik yatakta göllenmesi ve şok 
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tablosu ile karakterize homolog kan sendromuna neden olmuştur (27). Prime 

sıvısına kan eklenmemesi ve perfüzatın kana karışmasıyla elde edilen 

hemodilüsyonun birçok avantajı vardır. VDD esnasında hemodilüsyon, kan 

hücreleri ve proteinlere olan travmayı azaltır, idrar miktarını arttırarak sodyum 

ve potasyum klirensini arttırır, kan viskozitesini özellikle hipotermi esnasında 

düzeltir (28). 

 

4- Teknik Özellikler 

 

4-A. Arteriyel Kanülasyon 

Kalp ameliyatlarında VDD uygulanacağı zaman genelde asendan 

aorta doğrudan kanüle edilir. Kanülasyon düşünülen alanda aortun 

adventisya ve mediyasına kosantrik iki adet kese boynu dikişi konulur. 

Kanülün çok derine gitmemesi için bir boyunluğu vardır. Kanülün ebadı en 

yüksek hız oranında 100 mmHg'yı aşmayacak düzeyde seçilir (29). Kanülün 

ucundan çıkan kanın türbülansının engellenmesi için düşük gradyan 

kullanılır, hatta ve bağlantılarda patlama olmaması için en yüksek basınç 250 

mmHg’nın altında tutulur. 

4-B. Venöz Kanülasyon 

Venöz sistemden toplanan deoksijenize kan bir veya iki venöz kanül 

ve venöz hat ile yerçekimi sayesinde ekstrakorporeal sisteme drene olur. 

Venöz drenajın başarı ile gerçekleşebilmesi icin rezervuarın hasta 

seviyesinden aşağıda olması ve hava bloğunun meydana gelmemesi icin 

hatların tamamen sıvı veya kan ile dolu olması gerekmektedir. 

4-C. Miyokard Korunması 

Bu amaçla kardiyopleji ve kardiyopleji dışı yöntemler 

kullanılmaktadır. Kardiyopleji dışı yöntemler içerisinde en sık uygulanan 

ventriküler fibrilasyon ve hipotermik ventriküler fibrilasyondur. Basitçe kros 

klempin konması ve sistemik ve topikal hipotermi uygulanması olarak 

tanımlayabileceğimiz bu yöntemler, kardiyopleji solusyonlarına olan ilginin 

yeniden başladığı 1980’li yıllara kadar yaygın olarak kullanım alanı 

bulmuştur. Dezavantajları ise tekrarlayan kros klemp uygulamaları ile 
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aortada oluşabilecek olan hasar, emboli riski ve özellikle hipertrofik kalplerde 

subendokardiyal bölgeye olan yetersiz perfüzyondur. 

Kardiyopleji olarak hem kristalloid solusyonlar hemde kan 

kardiyoplejisi kullanılabilir. Günümüzde kan kardiyoplejisi daha yaygın 

kullanım alanı bulmaktadır (30-33). Kardiyopleji solusyonlarının içeriği 

hakkında birçok çalışma yapılmıştır. Gerek kan gerekse kristalloid olsun 

içeriklerindeki elektrolit kompozisyonları, pH dereceleri ve ATP depolarını 

koruma amacıyla ilave edilen maddeler son yıllarda önem kazanmıştır. 

Kardiyopleji verilirken mutlaka belirli aralıklarla doz tekrarlanmalıdır. Burada 

kriter olarak alınması gereken parametre miyokardiyal ısı olmalıdır. Septum 

ısısının 18 derece üzerine çıkması durumunda doz tekrarlanmalıdır. 

Sistemik hipotermi konusunda son yıllarda bir görüş ayrılığı 

yaşanmaktadır. Bazı cerrahlar sistemik hipotermi uygulamadan vücudu kendi 

ısısına bırakarak pasif soğuma sağlarlar. Bu şekilde vücut ısısı 33-34 

dereceye kadar düşer. Soğuk kardiyopleji ile miyokard korunmasını sağlarlar. 

Kalp fonksiyonları iyi olan hastalarda bu şekilde iyi sonuçlar bildirilmiştir. 

Topikal hipotermi miyokard ısısını korumada efektif bir yöntem olmakla 

birlikte frenik sinir hasarı oluşturabileceğinden dikkatli kullanılmalıdır. 

Miyokard korunmasında son yıllarda önem kazanan bir noktada 

kardiyopulmoner bypass ve revaskülarizasyonu takiben gelişen miyokardiyal 

iskemi reperfüzyon hasarıdır klinikte uygulamaya giren pek az yöntem 

olmuştur. Bunlar arasında “Glutamat-Aspartat” eklenmiş, kardiyopleji 

solüsyonu, “Sodyum-Hidrojen Exchange” inhibitörleri ve lökosit filtrasyonu en 

etkin yöntemler olarak literatürde yer almaktadır (34-37). 

 

5- Temel Prensipleri 

 

Hastanın arteriyel kan akımının geçicide olsa pompa ile sağlanması 

vücüdun bütün fizyolojik dengesini sarsan bir olaydır. Kan KPB sırasında 

endotel ile kaplı olmayan bir yüzeyden geçmektedir. Buna bağlı olarak 

hümoral ve selüler enflamatuvar yanıt ortaya çıkmaktadır. Total VDD 

sırasında pekçok fizyolojik değişken dışarıdan kontrol altındadır. Bu 
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değişkenler; total sistemik kan akımı, arteriyel basınç dalgası, sistemik venöz 

basınç, pulmoner venöz basınç, başlangıç perfüzatın hemotokriti ve kimyasal 

kompozisyonu, arteriyel oksijen ve karbondioksit seviyesi, perfüzat ve 

hastanın ısısıdır. 

Diğer değişkenler grubu; kısmen dışarıdan kısmen de hasta 

tarafından kontrol edilir. Bu değişkenler ise; sistemik damar direnci, tüm 

vücudun oksijen tüketimi, karışık venöz oksijen seviyesi, laktik asidemi, ve 

pH, bölgesel ve organ kan akımı, bölgesel ve organ fonksiyonudur. 

Üçüncü kontrol edilemeyen faktörler: kan pıhtılaşma bozuklukları, 

kırmızı kan hücreleri ve plazma proteinlerinde ekstrakorpereal sistemden 

geçerken oluşan bozukluklar ve az veya çok oranda kanın yabancı bir 

yüzeyle teması ile başlayan enflamasyon sürecidir.  

 

5-A. Kardiopulmoner Bypass Sırasında Dışarıdan Kontrol 

Edilebilen Faktörler 

5-A.a. Total Sistemik Kan Akımı (Perfüzyon Akım Oranı) 

Total VDD sırasında, sistemik kan akımı perfüzyonistin ve cerrahın 

işbirliği ile ayarlanır. Normotermide vücudun oksijen ihtiyacı 80-125 ml/dk/m² 

dir ve 2.2 lt/dk/m² nin altında akım yeterlidir (38). Derin hipotermi 

seviyelerinde ise (18-20 derece) 1 lt/dk/m² lik akım uygun perfüzyonu sağlar 

(39). Luxury perfüzyon adı verilen ihtiyaç fazlası akmın beynin daha fazla 

mikroemboliye maruz kalmasına neden olduğu belirtilmektedir (40). 

5-A.b. Arteriyel Basınç Dalgası 

En sık kullanılan arteriyel pompa tipi, ilk önce De-Bakey (1934) 

tarafından, kan transfüzyonunda kullanılan Roller pompa`dır ve pulsatil 

olmayan bir akım verir. Bixler ve ark. (41), köpekler üzerinde yaptığı 

çalışmada hipertrofik kalpte düşük perfüzyonlarda nonpulsatil akımın 

subendokardiyal iskemi yarattığı ve pulsatil akımın bunu engellediği 

gösterilmiş, ancak akım yükseldiğinde anlamlı fark bulunamamıştır. 

5-A.c. Sistemik Venöz Basınç 

Kullanılan venöz kanülün kesit alanı ve bunları pompa oksijeneratöre 

bağlayan hattın kesiti ve uzunluğu, venöz basıncı etkileyen unsurlardır. 
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Venöz basınç sıfıra yakın tutulmaya ve hücre dışı sıvıyı artırmamak için 

kesinlikle 10 mmHg basıncın üzerine çıkmamaya çalışılır. 

5-A.d. Pulmoner Venöz Basınç 

Bu basınç tam VDD sırasında sıfır olmalıdır. Ve 10 mmHg`nın 

üzerine kesinlikle çıkmamalıdır. İstenmeyen yükselişler tehlikelidir; çünkü 

ekstravasküler pulmoner sıvıyı artırıp pulmoner ödem yapabilir.  

5-A.e. Perfüzat 

5-A.e.1. Dilüent 

Prime olarak kullanılan eritrosit içermeyen dengeli elektrolit 

solusyonundan oluşur; plazmaya benzer pH ve iyon içeriği vardır. 

5-A.e.2. Hemoglobin Konsantrasyonu 

Hasta ve pompa oksijenetör kanındaki hemotokrit, VDD öncesinde 

ve sırasında kan ve sıvıların birleşiminden, kan kaybından ve pompa 

oksijenetördeki kan hacminden ve birleşiminden etkilenir.  

Normalde 37°C de 0.40-0.50 arası hemotokrit oksijen transpotu için 

çok uygundur. Hemotokrit çok yüksek ise oksijen muhtevasıda yüksektir; 

fakat artan vizkosite kan akımını azaltır (42). Prime sıvısı %20`si %5 dekstroz 

ve %80’i kolloidal olan, yeteri kadar konsantre human albümin eklenmiş 

dengeli tuzlu sıvıdır. 

5-A.e.3. Albümin Konsantrasyonu 

Albümin konsantrasyonu da hemodilüsyon olayından etkilenir.  

5-A.e.4. Heparin Seviyesi 

Vücud dışı dolaşım başlamadan önce hasta intravenöz olarak 

heprinize edilir (300U/kg). Heparin antitrombin III'e bağlanarak aktive eder. 

VDD süresince plazmada heparin seviyesine bakılabilir. Bu ölçümler ACT 

değerleri ile paraleldir. Koagülasyon VDD süresince tam olarak nötralize 

olmaz. En azından faktör 12, faktör 11 ve prekallikrein aktive olur ve yüksek 

moleküler kininojen temizlenir. Günümüzdeki uygulama, başlangıç dozdan 

sonra her 60-90 dakikada heparin (1 mg/kg) dozu tekrarlanır. 

5-A.f. Gaz Alısverişi 

Oksijenatör, Kalp- Akciğer makinasının en önemli parçasıdır. 
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5-A.f.1 Arteriyel Oksijen Düzeyleri 

Günümüzde kabarcık ve membran oksijenetörlerle arteriyel oksijen 

basıncını (PaO2) 250 mmHg dolayında tutmak kolaylıkla mümkündür. 

Oksijen dissosisiasyon eğrisine göre basıncın 85 mmHg nın altına inmesi 

arteriyel ve doku oksijen içeriğinin azalmasına ve miks venöz oksijen 

saturasyonun düşmesine neden olur. 

5-A.f.2. Arteriyel Karbondioksit Basıncı 

Vücut dışı dolaşım desteği sırasında arteriyel karbondioksit 

basıncının (PCO2) 30 ile 40mmHg (37°C’de) arasında olması 

arzulanmaktadır. Rhan ve ark. (43), suyun dissosiyasyon sabitindeki değişme 

nedeniyle, düsük ısılardaki nötralitenin yüksek pH'a neden olduğunu 

gösterdiler. 

Alfa-stat: Hastanın kan sıcaklığı dikkate alınmaz. PaCO2’nin 

hiperventilasyon yolu ile 30-40 mmHg arasında ve pH’nın 7.40 civarında 

tutulması ile sağlanır (44). Svensson ve ark.(45), 656 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada, pH’nın alfa-stat’a göre düzenlenmesinin en uygun 

yöntem olduğunu ileri sürmüşlerdir. 

pH-stat: Gaz basınçlarının ısıya göre düzeltimesi ve hipotermi 

sırasında PaCO2’nın 40 mmHg, pH’nın da 7.40’ta tutulmasına pH-stat denir. 

5-A.g. Isı 

Vücut dışı dolaşım desteği girecek hastalarda en önemli 

parametrelerden biridir (46). Kardiopleji verildikten sonra kalp vücut ısısına 

dönme eğilimindedir. Hipoterminin beyin ve diğer organları korumasındaki 

mekanizma, hücresel pH ve ATP nin korunması ve iskemiyi takip eden 

patolojik sürecin geciktirilmesidir. Her 10 derecelik ısı düşüşünde O2 ihtiyacı 

%50 nin üzerinde azalır (47).  

5-B. Vücut Dışı Dolaşım Desteği Sırasında Kısmen Dışarıdan 

Kısmen Hasta Tarafından Kontrol Edilen Faktörler 

5-B.a. Sistemik Damar Direnci 

Normotermik ya da hafifçe hipotermik VDD’da, sistemik damar 

direnci aniden düşer. Sonra VDD süresince dereceli olarak artar. 
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5-B.b. Tüm Vücut Oksijen Tüketimi 

Vücut dışı dolaşım desteği sırasında VO2 temelde perfüzyon akım 

hızı ve hastanın ısısı ile belirlenirsede hastanın biyolojik yanıtı da bir etkendir. 

5-B.c. Metabolik Asidoz 

Temelde laktik asidemiden oluşan metabolik asidoz, VDD’da sistemik 

kan akımını akut olarak azaltır. Fakat önerilen perfüzyon akımları 

sağlandığında laktat konsantrasyonu 5mmol/lt’yi aşmaz. 

5-B.d. Katekolamin Yanıtı 

Günümüzde VDD sırasında bol miktarda epinefrin salgılandığı 

bilinmektedir (birincil olarak), VDD dan sonra düşer. 

5-C. Vücut Dışı Dolaşım Desteği Sırasında Kontrol Edilemeyen 

Faktörler 

5-C.a. Kanın Anormal Olaylarla Karşılaşması 

Vücut dışı dolaşım desteği sırasında kan üzerindeki biyolojik 

olmayan etkiler; endoteliyal olmayan yüzeylerle temasta bulunmak temas 

yüzeyi arttıkça endoteliyal olmayan yüzeye değen kan kısmındaki hasar artar. 

Kalp-Akciğer makinasındaki en geniş temas yüzeyi oksijeneratörlerdir. 

Kardiyopulmoner bypass nedeniyle ortaya çıkan ameliyat sonrası kanama 

diyatezinde en önemli faktör, normal işlev gösteren trombosit sayısında aşırı 

derecede azalmadır. 

 

6. Dezavantajları 

 

Vücut dışı dolaşım desteği’nin, avantajlarının yanısıra yukarıda 

bahsedilen kontrol edilemeyen faktörlere bağlı dezavantajları da söz 

konusudur. 

Kompleman ve nötrofil aktivasyonu, vazokonstrüksiyon ve kapiller 

permeabilite artışı, interstisyel alana sıvı geçmesine sebep olur, mikroemboli 

riski artar. VDD esnasında salgılanan endotelin-1 koroner vazokonstriksiyon, 

C3a negatif inotrop ve güçlü nötrofil kemotaktik etkiye sahiptir (48). 

Reperfüzyon esnasında nötrofiller aktive olarak MAC-1 adhezyon reseptörleri 

vasıtası ile kardiyak miyositlere ve endotel hücrelerine yapışırlar (49- 50). 
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Platelet hasarı ve vasoaktif elemanların salınımı, interstisyel 

kompartmana daha fazla sıvı geçişine ve hemostazın engellenmesine neden 

olur.  

İntravasküler kolloid ozmotik basıncın azalması ile interstisyel ödem 

gelişir. 

Sıvı dengesi, idrar outputunda değişiklik, interstisyel renal perfüzyon 

volümünde azalma, idrar outputunda azalma veya artma, intravasküler 

volümde artma ya da azalma meydana gelebilir. 

Koagülopatiler; uygunsuz heparine bağlı hemoliz ve kanama, 

reversal heparin reboundu, pıhtılaşma faktörleri ve plateletlerin tüketimi, 

platelet disfonksiyonu söz konusu olabilir. Kanın fizyolojik olmayan 

ortamlarda sirkülasyonu nedeni ile kanın şekilli elemanları, trombositler, 

pıhtılaşma faktörleri ve ilgili kan proteinleri hasar görür (51, 52). 

Katekolamin salınımında artış sonucu hipertansiyon gelişir (sütür 

hattında stres ve kanama). 

Renin, angiotensin, sodyum ve aldosteron artışı, antidiüretik hormon 

retansiyonu gelişir. 

Serum dilüsyonu, intrasellüler-ekstrasellüler elektrolit bozuklukları, 

sıvı şiftleri, asit-baz dengesinde değişiklikler (hipokalemi, endokrin 

fonksiyonunda değişiklikler, hipernatremi, hiperkloremi) meydana gelir. 

Metabolik bozukluklar; karbonhidrat metabolizmasında değişiklikler, 

epinefrin sekresyonunda artışa paralel olarak glikojenolizin uyarılması ve 

insülin salınımı ve hipergliseminin supresyonu söz konusu olabilir. 

Hipotermi, vazokonstriksüyona bağlı olarak sistemik vasküler direnç 

artışı, myokard kontraktilitesinde ve kalp hızında düşüş ve bunun sonucunda 

kardiak output ve perfüzyon basıncının düşmesi, (renal perfüzyonda da 

düşme ve sonucunda idrar outputunda azalma) pankreas adacık 

hücrelerinden insülin salınımının engellenmesi ve dolayısıyla hiperglisemi ve 

hücre membranından glukoz transportunun değişmesi söz konusu olabilir. 

Kardiyak fonksiyonun değişimi; kardiak output’un azalması, kardiyak 

aritmiler (60 dakikanın üzerinde kardiyoplejik arrest sonrası uzamış iskemiye 

ve doku hipoksisi, asidoz, subendokardial nekroz, myokardial enzimlerin 
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salınımına bağlı kardiyak performansın tükenmesi) söz konusu olabilir. Aort 

klempi süresince kaçınılmaz olarak miyokardiyal stunning meydana gelir 

(53). 

Santral sinir sisteminde değişiklikler; embolik (gaz, aortadan 

ateromatöz debrisler, yağ) ya da iskemik olaylara bağlı serebral disfonksiyon 

gelişebilir. 

Pulmoner fonksiyonda değişiklikler; pulmoner ödem, akut respiratuar 

distress sendromu (ARDS), atelektazi (alveolar kollaps ve sekresyonların 

retansiyonu; mikrotrombüse eğilim ve bunun sonucunda pulmoner şantta 

artma, interstisyel pulmoner ödem ve anokside artma) söz konusu olabilir. 

Aort klempi sonrasında görülen kompleman (C3a ve C5a) ve nötrofil 

aktivasyonu pulmoner mikrovasküler yatakta nötrofillerin sekestrasyonuna ve 

peroksidasyon ürünlerinin salınımına neden olur (54, 55). 

Gastrointestinal fonksiyonda değişiklikler; bağırsak iskemisine neden 

olabilen splanknik vazokonstrüksiyon ve kanama söz konusu olabilir. 

Kalp-akciğer makinasının kendisi ile ilgili komplikasyonlara 1/1000-

1500 oranında rastlanır (56). Bu komplikasyonlar; yetersiz oksijenizasyon, 

elektrik kaçakları ve arızaları, gaz embolileri, pıhtılaşma, hatlarda ayrılma, 

hatlardan kan kaybı, mekanik arızalardır. Bunlar içinde mekanik faktörlerin 

sadece %20, insan faktörünün ise %80 oranında rol oynadığı tahmin 

edilmektedir. 

 

II- Çalışan Kalpte Koroner Arter Cerrahisi 

 

1- Tarihçe 

Koroner arterlere yönelik direkt cerrahi girişim ilk kez Alexis Carrel 

tarafından laboratuar hayvanlarında denenmiştir. Vineberg tarafından 1949 

yılında internal mamarya arteri myokarda direk implante etmiş; 1953`te 

Gibbon, VDD kullanarak dünyadaki ilk başarılı ameliyatı yapmıştır ve kalp 

cerrahisi hızla gelişmeye başlamıştır.  

Çalışan kalpte direk myokardiyal revaskülarizasyon ilk olarak, Goetz 

R.H. (57), tarafından, sağ internal mammaryan arterin sağ koronere 
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anastomozu ile 1961 yılında başlamıştır. Sonradan, 1966`da Kollessow (58), 

sol torakotomi insizyonu ile sol internal mammaryan arteri sol ön inen artere 

anastomoz etmiştir. 1969`da Favaloro’nun başarılı çalışmaları ile bubble 

oksijeneratörler ve kardiopleji kullanımının gelişmesi ile VDD’nin popülaritesi 

artmış ve koroner arter cerrahisinde VDD kullanımı yaygınlaşmıştır. Yıllar 

sonra, 1975`te Trapp ve Bisarya (Kanada) (59), yine aynı yılda Ankeny 

(USA) (60), birbirlerinden bağımsız olarak çalışan kalpte korelasyon analizi 

yapıldığında korelasyon analizi yapıldığında VDD kullanmadan 

gerçekleştirdikleri myokardial revaskularizasyonun başarılı sonuçlarını 

yayınlamışlardır. Fakat bu dönemde, koroner oklüzyon sırasında myokardın 

distal perfüzyonunun önemli olduğunu farketmişler ve myokardı perfüze 

edebilecek aletleri geliştirmeye başlamışlardır. 

Ekstrakorperal dolaşımın ve myokard koruma tekniklerinin gelişmesi 

ile birlikte kardioplejik arrest ile yapılan myokardial revaskülarizasyon geniş 

popülarite kazanmış ve çalışan kalpte operasyon terkedilmiştir. Bu dönemde 

ilgi, düşük riskli ve iyi sonuç veren güvenli prosedürler üzerine idi. 

Bu gelişmelere paralel olarak, Benetti (61), ve  Buffolo (62), (Goetz 

ve Kolessow’un çalışan kalpte gerçekleştirdiği operasyonlarından 20 yıl 

sonra), çalışan kalpte koroner arter bypass operasyonlarının ilk sonuçlarını 

geniş bir seri ile yayınlamışlardır ve bu prosedürün güvenli ve etkili bir yol 

olduğunu kanıtlamışlardır. Yumuşak silikon bağlarla koroner akımın 

oklüzyonu, kalp hızını yavaşlatan ve oksijen ihtiyacını azaltan ilaçların 

kullanılması, kalp hareketlerini stabilize edici cerrahi teknikler ile bu alternatif 

revaskülarizasyon daha güvenli ve tekrar kullanılabilir hale gelmiştir. 

Rivetti ve Gandra (63), tarafından geliştirilen intraluminal şantlar 

sayesinde, koroner akım oklüzyonu olmaksızın anastomoz yapılabilmiş, 

böylece iskemi süresi kısaltılmıştır. 

Bununla birlikte birçok cerrah, VDD kullanılarak yapılan 

konvansiyonel koroner arter bypass operasyonlarını tercih etmiş; ÇKKB 

sırasında yapılan anastomozların kalitesi konusunda şüpheleri olduğundan 

rutin cerrahi prosedürü değiştirmede doğal bir direnç göstermişlerdir. 

Günümüze dek birçok teknik gelişmeden faydalanarak VDD’ın organizmadaki 
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olumsuz etkileri en aza indirilmeye ve yeterli güvenlik sağlanmaya 

çalışılmaktadır, ancak VDD halen morbidite ve mortaliteyi artıran bir 

uygulama olarak değerlendirilmektedir (64, 65). 

Bu teknikde en önemli zorluk anastomoz bölgesinde kalbin hareket 

etmesi olduğundan stabilazatörler geliştirilmiştir (66- 70). Bunlarla bölgesel 

hareket azlığı yaratılarak çalışan kalpte de konvansiyonel cerrahide olduğu 

gibi iyi sonuçlar elde etmek mümkün olmuştur. Böylece çalısan kalpte 

koroner bypass güvenli, etkili ve tekrar kullanılabilir bir metod olmuştur. 

Stabilazatör kullanılan vakalarda greft açıklıgının daha iyi oldugu kontrol 

anjiyolarla gösterilmiştir. 

Başlangıçta LAD, diagonal ve sağ koroner arterlere anastomoz 

uygulanmış, hemodinamik degişiklik çok az, hatta hiç olmamıştır. Fakat, 

sirkümfleks ve dallarına anastomoz sırasında kalbin hareketi sınırlandıgı için 

hemodinamik değişiklik ihtimali büyük olduğundan ve tam myokardial 

revaskülarizasyon yapabilmek için Brezilya`dan Lima tarafından bir manevra 

önerilmiştir (71). İnferior Vena Cava ile inferior Sol Pulmoner Ven arasına 

konulan dikiş ve bu dikişin  traksiyonu ile apeks yukarı kaldırılarak "Ektopia 

kordis" pozisyonu elde edilmiştir; bu sayede sirkumfleks artere rahat ulaşmak 

mümkün olmuştur. 

Çalışan kalpte koroner cerrahi uygulamaları tüm koroner cerrahi 

girişimleri kapsayan rutin uygulama haline gelmiştir. 

 

2- Temel Prensipler 

 

2-A. Koroner Arterlerin Cerrahi Görüş Ve Çalışma Sahasına 

Getirilmesi 

Koroner arterler üzerindeki cerrahi işlemleri zorlaştıran en önemli 

özelliklerden biri kalbin ve dolayısı ile koroner arterlerin hareketli oluşudur. 

Çalısan kalpte koroner cerrahisi uygulamalarında, klasik giriş yöntemi orta 

hat vertikal cilt ve tam sternum kesilerinin yapıldığı medyan sternotomidir. 

Medyan sternotomi ile perikard vertikal olarak açıldığında RCA proksimal ve 
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orta bölümleri, LAD orta ve distal bölümlerine kalbin altına gazlı bez veya 

farklı bir destek yerleştirilmesi ile kolayca ulaşılabilir. 

Perikard sol kenarlarına ve kalbin arkasında posterior perikarda 

yerleştirilen askı sütürlerinin gerilmesi ile kalbin total olarak rotasyonu ve 

apeks yukarı bakacak şekilde (ektopia kordis) yönlendirilmesi mümkün 

olmaktadır. Sağ perikard askılarının gevşetilmesinin yanısıra, diyafram 

bileşkesinde perikard kesisinin derinleştirilmesi ve sağ plevranında açılması 

kalbin sağ hemitoraksa rotasyonu kolaylaşır. Sağ hemisternum ekartör 

yardımı ile eleve edilerek kalbin sternuma değmesi, sıkışması, laserasyonu 

önlenmelidir. Bu tekniklerin kullanımı ve ameliyat masasına verilen 

trendelenburg ve sağ rotasyon yardımı ile sol sirkumfleks dalları ve RDP 

cerrahi görüş ve çalışma sahasına getirir. Uygulamada en çok hemodinamik 

bozulma ve ritm bozukluklarının gelişmesinden çekinilmiştir. 

Klinik uygulama ve araştırmalar hemodinamik değişimlerin 

çoğunlukla tolere edilebilir olduğunu göstermiştir (68- 75). Teknik olarak 

gergin perikard askı sütürü veya gazları ile vena kavanın komprese edilmesi, 

vena kava torsiyonu veya sağ atriyum ve sağ ventrikül basısı nedeni ile sağ 

kalp debisinin azaltılması ile dolayısıyla sol kalp debisinin azalması ve ani 

hemodinamik bozulma ile sonuçlanır. Trendelenburg pozisyonu ve hafif sıvı 

yüklenmesi ile sağ basınçların artırılması ve gerekirse askı sütürlerinin 

kısmen gevşetilmesi ile istenen hemodinamik düzeye ulaşılabilir. Bazı 

cerrahların sık olarak kullandığı ve önerdiği sekilde sağ plevranın tamamen 

açılması yarar sağlayabilir. LAD, Diayagonal dal ve RDP için gerekli çalışma 

sahası oldukça kolay ve önemli hemodinamik bozulma olmadan sağlanmakla 

birlikte, Cx ve özellikle OM`ler daha fazla hemodinamik değişikliğe yol açar. 

Giderek kötüleşen hemodinamik koşullarda, gerektiğinde elektif 

konversiyondan kaçınılmamalıdır. Acil konversiyonlarda mortalite ve 

morbiditenin daha yüksek olduğu unutulmamalıdır (76, 77). Anastomoz 

yapılacak koroner arter segmentinin stabilizasyonu amacı ile önceleri, direkt 

olarak koroner arterleri içine alan askı sütürleri veya dolaylı olarak etrafındaki 

epikardın askıya alınması şeklinde yöntemler kullanılmıştır. Askı sütürleri ile 

sinerleme uygulanan bölgelerde geç dönemde darlıklar geliştiği (78, 79), ve 
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laboratuvar araştırmaları ile endotel hasarı oluştuğu gösterilmiştir (79, 80). 

Özellikle anastomozun distalinde sütürle sinerlemeden kaçınılması, 

gerektiğinde elastik sütürlerin aşırı traksiyon uygulamadan sadece nativ 

damar oklüzyonu amacı ile kullanılması gereklidir. Koroner arterin anastomoz 

yapılacak bölgesinin 2-3 cm proksimal ve distalinde her iki tarafına epikard ve 

miyokarda askı-traksiyon sütürleri konularak oldukça iyi stabilizasyon 

sağlanabilmektedir. 

Lokal olarak miyokard hareketinin tamamen elimine edilmesi bile 

önemli ölçüde azaltılmasını sağlayan, temel olarak iki farklı tip mekanik 

stabilizasyon aracı geliştirilmiştir.  

Bası uygulama: Sternum ekartörüne veya ameliyat masasına 

tutturulan bir hareketli sabitlenir, kol ve ucunda miyokard üzerine bası 

uygulayan ayaklardan oluşan araçlar mevcuttur. Bu teknik ile Jurmann ve 

ark. (81), tarafından yapılan çalışmalarda epikardiyal stabilizatör kullanımı ile 

diastol sonu ve sistol sonu boyutlarında çok az azalma olduğu ve hemen 

hemen sol ventrikül fonksiyonununda önemli bir değişikliğe neden olmadığı 

gösterilmişir. 

Vakum uygulama: Bu teknik ilk olarak 1996’da Borst ve ark (82), 

tarafından sunulmuştur. Ameliyat masasına veya daha çok sternum 

ekartörüne tutturulan bir veya iki hareketli sabitlenir, kol ve ucunda miyokard 

üzerine bası ya da vakum uygulayan ayaklardan oluşan değişik tiplerdeki 

araçlar mevcuttur (Octopus; Medtronic®). Zaman içerisinde modifiye edilerek 

daha kolay ve etkili kullanım sağlayan duruma getirilen stabilizatörler 

arasında Octopus 3 ve 4 yaygın olarak tercih edilmektedir. Kullanım kolaylığı 

nedeni ile genel olarak octopus 3 tercih edildiği bildirilmiştir (83). Vakum 

uygulama ayaklarının oluşturduğu kotrollü negatif basıncın (en fazla 400mm 

Hg) önemli bir miyokard hasarı oluşturmadığı deneysel çalısmalarla 

gösterilmiştir (82). Direkt epikardiyal koroner arterler üzerine 

uygulanmamasına özen gösterilmelidir. Pratikte vakum uygulanan bölgelerde 

sıklıkla 2-3 mm çaplı bül seklinde subepikardiyal hematom oluştuğu 

gözlenmektedir. Hematomun açılması ile çok nadir olarak sütür koymayı 

gerektiren kanama bildirilmiştir (82). Apekse uygulanan vakum kepi yardımı 
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ile kalbe pozisyon verilmesine yardımcı araçlar da klinik kullanıma girmiştir. 

Özellikle arka ve yan duvardaki işlemler için kalbin dispozisyonuna yardımcı 

olarak kullanılmaktadır. 

2-B. Cerrahi Görüş Alanının Temizlenmesi 

Çalışan kalpte koroner cerrahisinde önemli zorluk yaratan 

durumlardan biri koroner arteriyotomiden oluşan kanama nedeni ile görüşün 

bozulmasıdır. 

Anastomoz alanında görüşü iyileştirmek için genellikle nativ damarın 

kan akımı kesilmektedir. Bu amaçla nativ koroner damarın çevresinden bir 

prolen veya elastik dikiş geçirilip sinerle sıkıştırılır ya da etraf doku ile birlikte 

mikrovasküler klemp kullanılarak komprese edilir. Sütür uygulaması ile ilgili 

geç dönemde darlık geliştiğinin görülmesi ve histopatolojik incelemelerle 

intima hasarının belirlenmesi üzerine özellikle anastomoz alanının distaline 

oklüzyon yapılmasından kaçınılmalıdır (78). Distal ve yan dallarda kollateral 

aracılığı ile gelen kan akımının engellenmesi için ek yöntemler 

kullanılmaktadır. Çözüm olarak emici bir araç ile anastomoz alanından kanın 

temizlenmesi, salin solüsyonu ile anastomoz alanının yıkanması, koroner 

damar içi şant veya yıkayıcılar kullanılması ya da anastomoz alanına üflenen 

yüksek akımlı gaz oksijen, karbondioksit hava ile anastomoz alanının kandan 

arındırılması teknikleri kullanılmaktadır (84, 85). Her tekniğin farklı avantajları 

ve dezavantajları vardır. 

Koroner içi şantların ve tıkayıcıların uygulaması zordur. Koroner arter 

çapı ile tam uyumlu şantlar direkt olarak endotelde yapısal ve işlevsel hasar 

oluşturur. Daha küçük çaplı şantlarla endotel hasarı riski azalır ancak tam 

hemostaz sağlanamaz (86). 

Anastomoz alanına yüksek akımlı gaz üfleme tekniği cerrahi alanı 

kansız tutmak da en yetkili yöntemdir. Ancak bu tekniğin bazı riskleri 

mevcuttur. Gaza bağlı olası riskler O2’nin yanıcı olması, filitre edilmiş havanın 

emboliye neden olabilmesi ve tümünün koroner endotelde hasarlanma 

oluşturma potansiyelidir (87). CO2 gazının direkt olarak endotelde hasar 

oluşturabildiği bildirilmiştir (88, 87). Devamlı veya aralıklı olarak yapılabilen 

uygulamada gaz akım hızı endotele uzaklığı gibi değişkenlerin yanı sıra 



21 
 

uygulama süresindeki farklılıklar endotel üzerindeki mekanik hasarlanma 

etkisini değişken kılmaktadır. Erken ya da geç dönemde anastomoz alanında 

trombotik oklüzyon veya stenoz gelişmesi açısından risk oluşturduğu 

gösterilmiştir (80- 90). Biz anastomoz alanında görüşün iyileştirilmesi 

amacıyla nativ koroner kan akımının proximalden mikroklemp ile kesilmesi, 

filtre edilmiş oda havasının aralıklı üflenmesi ve heparinize salin solüsyonu ile 

aralıklı yıkama kullanmaktayız. 

Okazaki ve ark.(80), sürekli 10dk CO2 üflenen endotelde önemli 

hasar oluşturmadığını göstermişlerdir. Bu risk üflemenin yapıldığı yükseklik 

ve üflenen gaz akımı ve endotelde oluşturduğu basınçla ilişkilidir (80, 91). 

Vasküler hemostazda endotel bütünlüğü en önemli kriterdir (92, 93). 

Vasküler endotel hücresinin hemostazın sağlanmasında birçok rolü vardır. 

Membran permeabilitesi kontrolü, vasküler tonusun NO salgılanarak 

ayarlanması, EDRF salgılanması vasküler endotel hücresi tarafından 

gerçekleştirilmektedir (92). Endotel hücreleri vasküler düz kas büyüme 

faktörlerini ve dolayısı ile de kasın büyümesini kontrol ederler (94). Ayrıca 

fiziksel bir bariyer olarak kan pıhtılaşma faktörleri ve subendotel yerleşimli 

elemanların etkileşiminde kontrolü sağlarlar. 

Endotel hücre hasarı bütün bu hassas dengeyi bozarak trombosit 

adezyonu, agregasyonu ve degranülayonuna neden olurlar (95). Bu durum 

kan akımı azalmasında tromboza neden olur. Bunlara ek olarak 

trombositlerden salgılanan PDGF gibi potent mitojenlere bağlı olarak düz kas 

hücrelerinden intimaya göç ve proliferasyon görülür (96, 97). 

Ip ve ark (98), koroner endoteldeki hasarlanmayı TipI, endotel 

tabakada fonksiyonel değişikliğe rağmen normal morfoloji, TipII, endotel 

tabaka soyulması ve intimal hasar oluşmasına rağmen internal elastik lamina 

ve media tabakasının sağlam kalması, TipIII, endotel tabakada soyulma ile 

beraber intimal ve medial hasar olarak sınıflandırmışlardır. Özellikle tip III 

hasar gelişimi ile subendotel tabakanın yaygın olarak ortaya çıkması kan 

elemanlarının bu tabaka ile teması sonucu trombosit agregasyonuna ve 

trombüs oluşmasına neden olacak PDGF gibi mitojen faktörlerle düz kas 

proliferasyonu ve göçünü tetikleyecek bunların sonucu olarak da koroner 
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cerrahi sonrası erken ya da geç dönemde anastomoz alanında darlık ya da 

tıkanmaya yol açabilecektir (78, 96, 97, 99). 

Klinik uygulamada ameliyat sonrası dönemde antiagregan ve 

antikoagülan tedavi uygulanması önem taşımaktadır. Erken dönemde düşük 

doz aspirin (100-300mmg/gün) yanısıra düşük molekül ağırlıklı heparin ile 

antikogülasyon uygulamamızın amacı, büyük cerrahi girişim sonrası derin 

ven trombozu ve pulmoner emboli gibi risklerin azaltılması yanısıra azda olsa 

hasarlanmış endotel ve aktive olmuş ve endotele yapışmış trombosit ve 

lökositlerin oluşturabileceği anastomozla ilgili trombotik riskin azaltılmasıdır. 

 

3. Teknik Özellikler 

 

Çalışan kalpte ameliyat olacak hastalar, ameliyat odasına alınmadan 

önce sedatize edilir, eğer gerekirse ısıtıcı battaniyeler kullanılarak ısıtılır. 

Konvansiyonel koroner arter cerrahisinden farklı olarak, işlem boyunca 

normoterminin devamının sağlanması gereklidir. Çünkü normotermi erken 

ekstübasyona olanak sağlar.  

Anestezi indüksiyonu yapıldıktan sonra medyan sternotomi yapılır. 

Anastomoz için kullanılacak sol internal mammaryan arteri ve safen ven 

prepare edilir. Distal anastomozlar sırasında kalbe pozisyon verebilmek için 

derin perikardiyal retraktör sütürleri konur. Heparin, ACT degeri başlangıç 

değerinin yaklaşık iki katı olacak şekilde uygulanır. Bu doz VDD de kullanılan 

dozun yarısıdır.  

Çalışan kalpte koroner arter cerrahisinde kalp hala çalışmaktadır. 

Cerrah ilk distal anastomoz için gerekli sahayı seçer. Atravmatik proksimal 

koroner oklüzyonu sağlamak için damar çevresine buldog klemp yerleştirilir. 

Eğer kalp bu hemodinamik değişikliği iyi bir şekilde tolere ederse, cerrah 

epikardiyal duvar stabilizatörü yerleştirir. Stabilizatörün sabitleyici ayağı 

anastomoz yapılacak hedef damara paralel ve ata biner tarzda yerleştirilir. 

Anastomoz için küçük ve rölatif olarak hareketsiz bir alan sağlarken, kalbin 

kontraksiyonlarına devam etmesine izin verilir. Hedef damar insize edilir ve 

7.0/8.0 sütür kullanılarak distal anastomoz gerçekleştirilir. 
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Bu manipülasyonlar iyi tolere edilebilir veya progresif bir şekilde 

iskemiyi arttırabilir, kardiyak yetmezlik hatta kardiyak arreste yol açabilir. 

Çalışan kalpte koroner cerrahisini konvansiyonel yöntemden ayıran belirgin 

özelliklerden biri anestezistin ameliyat süresince daha aktif olarak yapılan 

işlemleri izlemesi ve cerrahla koordine girişimlerle hemodinamik 

stabilizasyonu sağlamasıdır. Anestezi gerektiğinde inotropik ajan desteği, 

volüm replasmanı ve pozisyon değişikliği yaparak hemodinaminin stabil 

olarak devam etmesini sağlar. Her distal anastomozda koroner kan akımı 

yeniden düzenlenir ve koroner reperfüzyonu ile kalbin kasılmasının 

düzelmesine izin verilir. 

Revaskülarizasyon stratejisi, distal anastozların sıralaması ve önce 

distal veya proksimal anastomozların yapılması konusunda bazı genel 

kurallar oluşturulmuştur. Bazı gruplar konvansiyonel yöntemde olduğu gibi 

internal torasik arterin gerilmesinden ve buna bağlı spazm, anastomoz 

rüptürü ve iskemiden kaçınmak için LAD anastomozunu en sona 

bırakmaktadır. Ancak genellikle ilk olarak LİMA-LAD anastomozu yapılır.  

Tüm distal anastomozlar tamamlandıktan sonra, parsiyel oklüzyon 

klempi çıkan aortaya yerleştirilir ve proksimal anastomozlar gerçekleştirilir. 

Tüm proksimal anastomozlar, multiple aort klempine gerek kalmadan bir 

defada yapılır. Bu da embolik olay riskini azaltır. Hedef koroner arter 

darlığının kritik olduğu durumda ve iskemi süresinin nisbeten uzun süreceği 

tahmin ediliyorsa proksimal anastomozun önceden tamamlanmış olması 

erken reperfüzyon sağlamasına yardımcı olabilir. Ancak greft uzunluğu ve 

konfigürasyonunun uygun olmasına dikkat edilir. 

Büyük dominant sağ koroner arterin özellikle kritik olmadığı 

durumlarda proksimal önceden yapılmış olmalı ve şant kullanıma hazır 

bulundurulmalıdır. Ani gelişen bradikardi ve hemodinamik bozuklukta, 

proksimal oklüzyonun kaldırılıp intrakoroner şant yerleştirilmesi ile miyokardın 

reperfüze edilmesi tablonun hızla düzelmesi ile sonuçlanmaktadır. Bazı 

cerrahlar rutin olarak geçici ‘pacemaker’ kullanmayı tercih etmektedir. Distal 

anastomozun RPD’ye yapılması ile genellikle sorunla karşılaşılmamaktadır 

ve geç dönemde sağ koroner bifürkasyonunda aterosklerotik lezyon gelişme 
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ve tekrar girişim riski nedeni ile çoğunlukla distal anastomoz yeri RPD olarak 

tercih edilmektedir. 

Kalbin manipulasyonu ile oluşan hipotansiyon, hastaya 30°lik 

trendelenburg pozisyonu verilerek, önyükün arttırılması ile düzeltilebilir. Bu 

dönemde nitrogliserin perfüzyonunun kullanımı ile kardiyak outputun bir 

belirleyicisi olan ön yükün optimal değerlerde tutulması sağlanabilir. 

Hipotansiyonun temel nedeni, kalbin torsiyonu ve yeniden oynatılmasına 

bağlı olarak, sağ atriyum ve ventrikülün kompresyonu ile sağ ventrikül çıkış 

yolunun obstrüksiyonudur. 

Sonuçta, santral venöz basınç artar, ortalama pulmoner arter basıncı 

azalır veya değişmez, pulmoner kapiller kama basıncı azalır. Bu dönemde 

trendelenburg pozisyonunu düzeltmek uygun olabilir. Kardiyak output ve 

önyükü arttırmak için fenilefrin gibi vazokonstriktör ajanlar veya ek sıvı 

vermek gerekebilir. Eğer hemodinami bu metodlarla düzelmiyorsa o zaman 

kalp serbest bırakılır. Bir sonraki manevrada ilave inotropik ajanlar veya 

volüm desteğinden yararlanılabilir. Bununla birlikte eğer distal alandaki 

manipülasyonlar tolere edilemezse, cerrahi ekip VDD’a geçebilmek için 

hazırlıklı olmalıdır. 

 

4. Anestezik Özellikler 

 

Çalışan kalpte koroner arter cerrahisine konvansiyalden farklı olarak 

anestezist kardiyak manipülasyon ve bölgesel iskemi nedeni ile gelişen ritm 

ve hemodinamik değişikliklere karşı hazır olmalıdır. Özellikle cerrah ile 

anestezist arasında çok iyi iletişim olmalıdır. 

Çalışan kalpte koroner arter cerrahisinde bradikardinin sağlanması 

cerrahın rölatif olarak hareketsiz olan sahada daha rahat bir şekilde 

çalışmasını sağlar. Kalp hızı azaltıldığında miyokardiyal oksijen tüketimide 

azalır. Bu amaçla verapamil ve diltizem gibi Ca kanal blokörleri kullanılr. Kısa 

etkili Beta blokör ajan olan esmolol ile kalp hızı kolayca kontrol edilir ve 

anastomoz tamamlandıktan hemen sonra kalp hızı normale döner. Fakat 

derin bradikardi de ventriküler distansiyonu arttırabilir. 



25 
 

Bu bölgesel iskeminin etkileri iskemik preconditioning ile azaltılabilir. 

İskemiden 10dk sonra, kas ATP seviyelerini koruduğu ve daha iyi 

miyokardiyal koruma sağladığı görülmüştür (100, 101). 

Çalışan kalpte kalbin manipulasyonu ve K+ seviyesi, intraoperatif ve 

reperfüzyon aritmisi riskini arttırır. Serum K+ seviyesinin 4.5 mmol.L üzerinde 

olması sağlanmalıdır. Aritmi riskini azaltmak için anestezi indüksiyonundan 

sonra 5mg magnezyum verilebilir. Magnezyum prostasiklin oluşumunu 

stimüle eder. Prostasiklin de ventriküler kompliansı düzenler. Magnezyum 

koroner reperfüzyon öncesinde verildiğinde miyokardiyal infarkt sahasını 

azalttığı gösterilmiştir (102). 

Çalışan kalpte koroner cerrahi uygulamalarında çoğunlukla erken 

uyanmaya ve erken ekstübasyona olanak sağlayan standart kısa etkili ‘fast 

track’ yöntem tercih edilmektedir. İnravenöz kısa etkili narkotik anestetiklerle 

kombine gaz anestezikler ve kısa etkili nöromusküler blokerler kullanılmakta, 

yüksek torakal epidural anesteziyle uyanık ve bilinçli hastada minik kesilerle 

veya tam sternotomi ile çalışan kalpte koroner cerrahisi uygulanabileceği 

gösterilmiştir (103, 104). Erken dönem sternotomi veya torakotomi ağrılarının 

giderilmesi ve vazodilatör etkiyle greft akımının artması ve arterspazm 

riskinin azaltılması, fibrinolitik etkinin artması gibi yararları nedeni ile epidural 

anestezi kullanımı genel anestezi ile kombine olarak yaygınlaşma 

eğilimindedir (103, 105). 

 

5. Avantajları 

 

Vücut dışı dolaşım desteği ile koroner arter bypass yapılan hastada 

kompleks bir sistemik enflamasyon, koagulopati ve santral sinir sistemi 

komplikasyonları ile sonuçlanmaktadır. Bütün vücuttaki enflamasyon cevabı 

kardiyopulmoner dolaşımın biolojiye uyumsuzluğu ile ilgilidir. Kandaki 

humoral ve selüler içerikler aktive olup, bütün vücutta hücre zarlarında hasar 

ile sonuçlandırırlar. Ayrıca, trombosit disfonksiyonu, hızlanan fibrinoliz ve 

klotting faktörlerinin kullanımına bağlı koagülopati oluşur. Vücut dışı dolaşım 

desteği ile koroner arter bypass sırasında dolaşan kan akımı da üstelik 



26 
 

fizyolojik değildir. Bu akım paterni, hipertansif, arteriyopatisi olan diabetik 

hastalarda kritik anlamda önemli olmaktadır. Beyinde, akciğerde, böbrekte ve 

splenik yatakda organ hasarı tanımlanmıştır. Bunların içinde nörolojik hasar 

hem kısa dönemde hemde uzun dönemde hastanın hayat kalitesini önemli 

miktarda düşürmektedir. Nörolojik hasar, aort kross-klemp ve aort 

kanülasyonuna bağlı makroemboli ve mikroemboli (gaz, partikül ve selüler), 

arteriyel hipoperfüzyon veya venöz obstrüksiyona bağlı serebral iskemi gibi 

nedenlere bağlı olarak ortaya çıkabilir. 

Çalışan kalpte koroner arter cerrahisi ile konvansiyonel koroner arter 

karşılaştırılması Tablo-1’de görülmektedir. 

 

Tablo-1: Pompalı ve Pompasız Tekniğin Özelliklerinin karşılaştırılması. 

Pompasız Teknik Pompalı Teknik 

Aerobik perfüzyonu çalışan kalp 

sağlar 

Aerobik perfüzyonu oksijenatör 

pompası sağlar 

Kalbi durdurmak gerekmez. 

Operasyon sahasının minimal 

hareketi için duvar stabizatörleri 

kullanılır 

Kalbi durdurmak için kardiopleji 

epikardiyal solüsyonu kullanılır 

İnvaziv kanülasyon gerektirmez Aortik ve venöz kanülasyon gerekir 

Distal anastomozlar için aortik 

klempe gerek yoktur. Proksimal 

anostomozlar için parsiyel kross 

klemp konulur 

Distal anastomozlar için aortik kross 

klemp konulur 

Düşük doz heparin kullanılır VDD için sistemik heparinizasyona 

ihtiyaç vardır 

Erken ekstübasyon ve hızlı iyileşme Daha geç ekstübaston ve geç 

iyileşme 

VDD ile ilişkili komplikasyonlar yoktur Sistemik inflamatuvar cevap SSS, 

kardiyak, pulmoner, renal, GIS 

komplikasyonlara neden olur 

SSS: santral sinir sistemi GIS: gastrointestinal sistem. 
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Çalışan kalpte koroner arter cerrahisi VDD kullanılarak yapılan 

konvansiyonel koroner arter cerrahisi ile karşılaştırıldığında postoperatif 

morbidite ve organ disfonksiyonlarının daha az olduğu görülmüştür (106- 

112).  

Postoperatif morbidite; mediastinit, inotrop destek ihtiyacı, aritmi 

insidansı, intraaortik balon pompası ihtiyacı, total drenaj, tranfüzyon ihtiyacı, 

entübasyon süresi, yoğun bakım ünitesinde kalış süresi ve hastanede kalış 

süresi gibi faktörleri içermektedir. 

ÇKKB`de göğüs enfeksiyonu (mediastinit) insidansının daha düşük 

olduğunu gösteren çalışmalar vardır (113). Bu da operasyon süresinin daha 

kısa oluşu, postoperatif mekanik ventilasyon destek süresinin daha kısa 

olması VDD kullanılması ile ilişkilidir (114). 

Çalışan kalpte koroner arter cerrahisinde aorta kros klemp konulmaz, 

bu da bölgesel iskemi ve miyokardiyal hasara neden olur. Sonuçta daha iyi 

bir kardiyovasküler stabilite sağlanır. Postoperatif inotropik destek ve 

intraaortik balon pompası ihtiyacı ve aritmi insidansı azalmıştır (113, 109). 

Çalışan kalpte koroner arter cerrahisinde sistemik inflamatuvar cevap 

daha az görülür. Konvansiyonel koroner arter cerrahisinde, VDD dolaşımında 

kanın yapay yüzeylerle teması, aortik kros klemp ve reperfüzyon hasarı 

sistemik inflamatuvar cevabın ana nedenleridir. Proinflamatuvar sitokinler 

VDD sonrası inflamatuvar kaskadda anahtar rol oynarlar ve kardiyak 

disfonksiyonu başlatabilirler. IL-8 seviyesi, direk olarak miyokardiyal hasarın 

derecesi ile ilişkilidir. Yapılan çalısmalarda, IL- 8 ve IL-10 seviyeleri VDD 

uygulanan hastalarla karşılaştırıldığında çalışan kalpte koroner bypass 

uygulanan hastalarda daha düşük bulunmuştur (111, 115). 

Vücut dışı dolaşım desteği ile yapılan operasyonlarla, çalışan kalpte 

yapılan operasyonların miyokardda ne kadar hasar bıraktığı veya miyokardı 

ne kadar koruduğu ve hangi yöntemin bu konuda üstün olduğunun 

anlaşılmasının bir yolu da operasyon öncesi ve sonrası hastalarda kardiyak 

enzimlerin (CK, CK-MB, Troponin I) takip edilmesidir. Bu amaçla 

hastanemizde kardiyopulmoner bypass kullanılarak ve kullanılmadan opere 

edilen koroner arter hastalarının preop ve postop 6.saatteki kardiyak enzim 
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takipleri cardiyotrophin I değeriyle karşılaştırılmış, cardiyotrophin-I 

molekülünün iskemi değerlendirilmesindeki yeri araştırılmıştır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp Damar Cerrahi Anabilim 

Dalı’nda 1 Temmuz 2012 ile 1 Temmuz 2013 tarihleri arasında koroner arter 

bypass operasyonu uygulamasına karar verilen hastalar, yapılacak olan 

ameliyat yöntemine göre çalışan kalpte koroner arter cerrahisi ile vücut dışı 

dolaşım desteği kullanılarak ve kalbi durdurarak yapılan koroner arter bypass 

cerrahisi şeklinde iki gruba ayrılmıştır. Bu her iki ameliyat yöntemi de 

günümüzde rutinde yapılan operasyon yöntemleridir.  

Her grup için 20 hasta gönüllüler arasından rastgele alınmıştır. 40 

hasta, kabul edilme ve dışlama kriterleri doğrultusunda, Uludağ Üniversitesi 

Tıbbi Araştırmalar Etik Kurulu’nun 18.12.2012 tarihli, 2012-26/15 karar 

numaralı onayı ile çalışmaya dahil edilmiştir. 

 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1- Kardiyoloji ve kalp damar cerrahisi polikliniğine başvuran ve 

yapılan tetkikler sonrası koroner arter bypass operasyonu karar verilen 

hastalar 

2- Bilgilendirilmiş onam formunu imzalayan gönüllü hastalar 

 

Çalışmadan dışlanma kriterleri; 

1- 18 yaş altında olan  

2- Akut veya kronik böbrek yetersizliği olan 

3-Preoperatif veya postoperatif dönemde cardiyotrophin-1 

bakılamayan 

4- Sol ventrikül sistolik ileri derece disfonksiyonu olan 

5- Kronik enflamatuvar hastalığı olan 

6- Malignite varlığı olan 

7-Akut enfeksiyon varlığı olan 

8-Karaciğer yetmezliği  (ALT>2X üst limit) olan hastalar olarak 

belirlendi. 
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Hastaların yaş, cinsiyet, tıbbi özgeçmişi (KAH, DM, HT, HL) varlığı, 

sigara ve alkol alışkanlıkları, obezite (Vücut kitle indeksi>25), ailede kalp 

hastalığı öyküsü ve kullandığı ilaçlar sorgulandı. Hastalardan venöz kan 

örnekleri alındı. Kan örnekleri uygun tüplere konularak 5000 devirde 5 dakika 

santrifüj edilerek serumları ayrıldı. Ayrılan serumlardan Uludağ Üniversitesi 

merkez biyokimya laboratuvarında; hemogram, üre, kreatinin, Aspartat 

Aminotransferaz (AST), Alanin Aminotransferaz (ALT), CK, CK MB, cTn-I ve 

CT-1 düzeyleri preoperatif dönemde ve postoperatif 6.saatte çalışıldı. 

Cardiyotrophin-1 analizi yapılana kadar alınan kan örnekleri               

-20°C’de saklandı ve -60°C’de muhafaza edilen “Human Cardiyotrophin-1 

enzyme-linked immunosorbent assay kiti” (China) kullanılarak ölçüldü. 

Sonuçlar pg/ml cinsinden ölçülerek kaydedildi. 

Tüm hastalara preoperatif ve postoperatif EKG çekilerek hastaların 

temel ritim (sinüs ritmi, AF vb.) değerlendirildi.  

Hastaların yapılan greft sayısı ve türü, hastanede yatış süreleri, 

hastanede yattığı sürede hastaya verilen kan ürünü ve miktarı, postoperatif 

dönemde AF gelişimi kaydedildi. Hastalar taburculuk sonrası 30 günlük 

mortalite ve stroke gelişimi açısından takip edildi. Postoperatif komplikasyon 

gelişen hastalarda AF gelişimi, inme (iskemik veya kanayıcı tip), akut böbrek 

yetersizliği (ABY) ve ölüm olarak tanımlandı. 

 Çalışmamızda, serebrovasküler olay, klinik ve görüntüleme 

yöntemleriyle saptanan transiskemik atak (TİA), kanayıcı ve iskemik tipte 

inme olarak alınmıştır. Çalışmamızda ABY ise çalışma başlangıcındaki bazal 

üre/kreatin değerlerinde >%50 artış olması olarak alınmıştır. 

Çalışmada sürekli değişkenler medyan (minimum-maksimum) 

değerleriyle, kategorik değişkenler ise frekans ve ilgili yüzde değerleriyle 

ifade edilmiştir. Gruplar arası karşılaştırmalar Mann Whitney testi, grup içi 

karşılaştırmalar ise Wilcoxon işaretli sıra testi kullanılarak yapılmıştır. Bağımlı 

zaman dilimlerinde ölçülen sürekli değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırmaları için yüzde değişim [Yüzde değişim=(Son ölçüm-ilk ölçüm)/ 

İlk ölçüm] değerleri hesaplanmış ve bu değerlerin karşılaştırmaları yine Mann 

Whitney testi kullanılarak yapılmıştır. Kategorik değişkenler gruplar arasında 
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Yates düzeltmeli ki-kare testi ya da Fisher'in kesin ki-kare testi kullanılarak 

karşılaştırılmıştır. 

Sürekli değişkenler arasındaki ilişkiler korelasyon analizi kullanılarak 

incelenmiş ve Spearman korelasyon katsayısı hesaplanmıştır. İstatistiksel 

analizler SPSS v.21 programında yapılmış olup, p<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 
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BULGULAR 

 

 

Çalışmaya 40 hasta alınmış olup 20 hasta çalışan kalpte koroner 

bypass grubu, 20 hasta VDD kullanılarak ve kalbi durdurularak koroner 

bypass yapılan hastalardan oluşmuştur. Demografik ve temel klinik özellikleri 

incelediğinde hastaların 34’ü erkek 6’sı ise kadın idi (%85, %15). Hastaların 

yaş ortalaması 64±9,7 yıl olarak saptandı. Gruplar arasında yaşa göre 

istatistiksel olarak farklılık olmadığı görüldü (Tablo-1). 

ÇKKB grubunun %47,5’inde DM, %77,5’inde HT, %42,5’inde 

hiperlipidemi (HL), %67,5’inde ailede kalp hastalığı öyküsü, %25’inde 

obezite, %62,5’inde sigara içme öyküsü, %42,5’inde alkol kullanımı öyküsü 

mevcuttu. VDDKB grubunun %52,5’inde DM, %22,5’inde HT, %57,5’inde 

hiperlipidemi (HL), %32,5’inde ailede kalp hastalığı öyküsü, %75’inde 

obezite, %37,5’inde sigara içme öyküsü, %57,5’inde alkol kullanımı öyküsü 

mevcuttu (Tablo-1). 
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Tablo-1: ÇKKB ve VDDKB grupların preoperatif demografik özellikler 

  

ÇKKB 

(n=20) 

 

VDDKB 

(n=20) 

 

p değeri 

 

Yaşa 

       65 yaş altı 

 

       65yaş üstü 

 

 

11 (55,0) 

 

  9 (45,0) 

 

 

11 (55,0) 

 

  9 (45,0) 

 

 

  

    1.00 

 

Cinsiyeta 

Kadın 

 

Erkek  

 

 

 2 (10,0) 

 

18 (90,0) 

 

 

4 (20,0) 

 

16 (80,0) 

 

 

 

 

     0,66 

 

Diyabeta 

 

8 (40,0) 

 

11 (55,0) 

 

0,527 

 

Hipertansiyona 

 

16 (80,0) 

 

15 (75,0) 

 

1,000 

 

Hiperlipidemia 

 

7 (35,0) 

 

10 (50,0) 

 

0,522 

 

Sigara 

kullanımıa 

 

12 (60,0) 

 

13 (65,0) 

 

1,000 

 

Alkol kullanımıa 

 

9 (45,0) 

 

8 (40,0) 

 

1,000 

 

Obezitea 

 

5 (25,0) 

 

5 (25,0) 

 

1,000 

 

Aile anamnezia 

 

14 (70,0) 

 

13 (65,0) 

 

1,000 

a
 
: n (%), ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut dışı dolaşım destekli koroner 

bypass. 
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Hastaların ilaç kullanım özellikleri değerlendirildiğinde; ÇKKB 

grubunun %30’u statin grubu bir ilaç, %57,5’i beta-bloker kullandığı, VDDKB 

grubunun %70’i statin grubu bir ilaç, %32,5’i beta-bloker kullandığı 

görülmüştür (Tablo-2). 

 

Tablo-2: Preoperatif hasta karakteristikleri. 

 

 

 

ÇKKB 

(n=20) 

 

VDDKB 

(n=20) 

 

p değeri 

 

Statin kullanımıa 

 

5 (25,0) 

 

7 (35,0) 

 

0,730 

 

Betabloker 

kullanımıa 

 

11 (55,0) 

 

12 (60,0) 

 

1,000 

a n (%),ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut dışı dolaşım destekli koroner 
bypass. 
 

Her iki grubun preoperatif laboratuvar verileri karşılaştırıldığında; üre, 

kreatinin, ALT, AST, Hmg, CT-1, CK değerinde istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişiklik izlenmezken, EF, beyaz küre sayısı (WBC), CK MB, cTn-ı 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış izlendi (p<0.001) (Tablo-3). 
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Tablo-3: Operasyon öncesindeki, laboratuvar değerlerinin gruplar arasında 

karşılaştırılması. 
 

 

 

ÇKKB 

(n=20) 

 

VDDKB 

(n=20) 

 

p değeri 

 

EFa 

 

60 (45-68) 

 

50 (47-64) 

 

0,001 

 

Wbca 

 

7,6 (6,2-11,9) 

 

9,8 (6,1-15) 

 

0,014 

 

kreatina 

 

0,9 (0,6-1,3) 

 

0,8 (0,6-1,2) 

 

0,398 

 

Ürea 

 

33,5 (18-57) 

 

30,5 (13-60) 

 

0,799 

 

 ASTa 

 

23 (13-55) 

 

20,5 (6-81) 

 

0,327 

 

ALTa 

 

22,5 (10-55) 

 

20,5 (6-81) 

 

0,265 

 

Hmga 

 

14,1(11,9-17,3) 

 

13,1 (9,6-15,9) 

 

0,072 

 

CT1a 

 

122 (5,9-457) 

 

99,8 (0-387) 

 

0,314 

 

CKa 

 

72,5 (30-192) 

 

104 (11-900) 

 

0,261 

 

CKMBa 

 

10 (6-40) 

 

18,5 (5-152) 

 

0,028 

 

Ta 

 

6,5(0,01-1004) 

 

13,3 (0,03-281) 

 

0,013 

a 
medyan (minimum–maximum), (%), ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut 

dışı dolaşım destekli koroner bypass. 
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Çalışan kalpte koroner bypass grubunun postoperatif dönemde 

oluşan laboratuvar verileri, preoperatif dönem ile karşılaştırıldığında, EF, 

kreatinin, AST, ALT ve üre değerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik 

izlenmezken, beyaz küre sayısı (WBC), Hmg, CT-1, CK, cTn-ı değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir artış izlendi (p<0.001) (Tablo-4). 

Vücud dışı dolaşım destekli koroner bypass grubunun postoperatif 

dönemde oluşan laboratuvar verileri, preoperatif dönem ile 

karşılaştırıldığında, EF, kreatinin, beyaz küre sayısı (WBC) ve CK-MB 

değerinde anlamlı bir değişiklik izlenmezken; Hmg, AST, ALT, CT-1, CK, 

cTn-ı değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir artış izlendi (p<0.001) 

(Tablo-4). 
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Tablo-4: Operasyon sonrası laboratuvar değerlerinin gruplar arasında 

karşılaştırılması. 
 

 

 

ÇKKB 

(n=20) 

 

VDDKB 

(n=20) 

 

p değeri 

 

EFa 

 

60 (45-66) 

 

50 (30-63) 

 

0,210 

 

Wbca 

 

11,2 (7,2-13,9) 

 

11 (6,5-17) 

 

0,002 

 

kreatina 

 

0,8 (0,6-1,1) 

 

0,8 (0,6-1,4) 

 

0,072 

 

Ürea 

 

30 (13-45) 

 

41 (17-80) 

 

0,144 

 

ASTa 

 

33,5 (15-79) 

 

39,5 (19-110) 

 

0,080 

 

ALTa 

 

19  (6-42) 

 

26  (8-92) 

 

0,177 

 

Hmga 

 

10,8 (8,5-14,2) 

 

9,5 (8,6-11,4) 

 

0,000 

 

CT1a 

 

349 (21-887) 

 

330 (154-985) 

 

0,000 

 

CKa 

 

656 (96-1183) 

 

459 (248-4257) 

 

0,000 

 

CKMBa 

 

26 (8-89) 

 

31,5 (12-110) 

 

0,008 

 

Ta 

 

94(0,05-1142) 

 

243 (0,19-516) 

 

0,002 
a 

medyan (minimum–maximum), (%),ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut 
dışı dolaşım destekli koroner bypass. 
 

 

 



38 
 

Çalışan kalpte koroner bypass grubunda postoperatif CT-1 ile 

korelasyon analizi yapıldığında ise postoperatif CK, CKMB ve cTn-I düzeyleri 

anlamlı bulunmuştur. Yaş, hastanede kalış süresi ve bypass greft sayısı ise 

anlamlı bulunmamıştır (Tablo-5). 

 

Tablo-5: ÇKKB grubunda Post operatif CT-1 için korelasyon analizi. 

 

Postop CT-1 

 

Postop CK 

 

Postop CKMB 

 

Postop cTn-I 

 

r değeri   

 

0.471 

 

0.532 

 

0.448 

 

 

p değeri 

 

 

0.036 

 

0.016 

 

 

 

0.048 

CK: Kreatin kinaz, CK-MB: Kreatin Kinaz MB, cTn-I:Troponin-I, CT-1:Cardiotrophin-1,  
ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass *istatistiksel olarak anlamlı p<0,05. 
 

Vücut dışı dolaşım desteği grubunda postoperatif CT-1 ile korelasyon 

analizi yapıldığında ise postoperatif CK, cTn-I düzeyleri anlamlı bulunmuştur, 

CK MB anlamlı bulunmamıştır. Yaş, hastanede kalış süresi ve bypass greft 

sayısı ise anlamlı bulunmamıştır (Tablo-6). 

 

Tablo-6: VDDKB gurubunda Post operatif CT-1 için korelasyon analizi. 

 

Postop CT-1 

 

Postop CK 

 

Postop CKMB 

 

Postop cTn-I 

 

r değeri   

 

0.467 

 

0.344 

 

0.149 

 

 

p değeri 

 

 

0.044 

 

0.149 

 

 

0.042 

CK: Kreatin kinaz, CK-MB: Kreatin Kinaz MB, cTn-I:Troponin-I, CT-1:Cardiotrophin-1,  
Postop:Postoperatif, VDDKB:vücut dışı dolaşım destekli koroner bypass *istatistiksel olarak 
anlamlı p<0,05.  
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Postoperatif stroke gelişen hastaların preoperatif demografik ve 

laboratuvar özellikleri karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlılık görülmemiştir 

(p>0.05) (Tablo-7). 

 

Tablo-7: Gruplar arası postoperatif stroke görülme farkı. 
 

 

 

Stroke var 

 

 

Stroke yok 

 

 

p değeri 

 

ÇKKB 

(n=20) 

 

      0 

 

    20 

 

0,244 

 

VVDKB 

(n=20) 

 

      2 

 

    18 

 

0,487 

ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut dışı dolaşım destekli koroner bypass. 

Gruplar arasında postop dönemde distal bypass sayısı ve hastanede 

yatış süresi karşılaştırıldığında istatistiksel olarak yükseldiği görülmüştür 

(p<0.05) (Tablo-8). 

 

Tablo-8: Distal bypass sayısı ve yatış süresi karşılaştırılması. 
 

 

 

ÇKKB 

(n=20) 

 

VDDKB 

(n=20) 

 

p değeri 

 

Yatış süresia 

 

5 (3-6) 

 

3 (2-6) 

 

0.17 

 

Distal bypas sayısı 

 

2 (2-4) 

 

3 (2-5) 

 

0.006 

a n (%),ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut dışı dolaşım destekli koroner 
bypass. 
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Gruplar arasında postop dönemde CT-1 seviyesi ve yapılan distal 

bypass sayıları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmemiştir (p>0.05) (Tablo-9). 

 

Tablo-9: CT-1 seviyesi ve distal bypass sayısının karşılaştırılması. 
 

 

 

ÇKKB 

(n=20) 

 

VDDKB 

(n=20) 

 

p değeri 

 

CT-1a 

 

5 (3-6) 

 

3 (2-6) 

 

0.17 

 

Distal bypas sayısı 

 

2 (2-4) 

 

3 (2-5) 

 

0.06 

a n (%),ÇKKB: çalışan kalpte koroner bypass, VDDKB: vücut dışı dolaşım destekli koroner 
bypass. 
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Postoperatif yeni AF gelişen hastaların postoperatif demografik ve 

laboratuvar özellikleri karşılaştırıldığında, yeni AF gelişenlerde postoperatif 

hemoglobinin düşüklüğü ve ALT yüksekliği olduğu görüldü (p<0,001) (Tablo-

10). 

 
Tablo-10: Operasyon sonrası EKG değişikliği olan hastalarda laboratuvar 
değerlerinin korelasyonu. 
 

 

 

NSR 

 

AF 

 

p değeri 

 

EFa 

 

0 (0,23-0,11) 

 

0 (0,09-0,07) 

 

0,917 

 

Wbca 

 

0,16 (0,3-1,05) 

 

0,4 (0,16-1,06) 

 

0,272 

 

kreatina 

 

0 (0,25-0,29) 

 

0 (0,25-0,63) 

 

0,691 

 

Ürea 

 

0,05 (0,6-2,05) 

 

0,08 (0,6-0,96) 

 

0,495 

 

ASTa 

 

0,57 (0,6-5,08) 

 

1 (0,3-2,2) 

 

0,225 

 

ALTa 

 

0,08 (0,6-1,55) 

 

1,05 (0,05-4,4) 

 

0,043 

 

Hmga 

 

0,2 (0,4-0,09) 

 

0,3 (0,4-0,2) 

 

0,020 

 
medyan (minimum–maximum), (%), NSR; normal sinüs ritmi AF; Atrial fibrilasyon. 
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TARTIŞMA 

 

 

İskemik kalp hastalığının gelişmiş ülkelerle birlikte gelişmekte olan 

ülkelerde de son yllarda insidansında ki büyük artış, bu hastalığın tedavisi 

olan koroner revaskülarisazyon ihtiyacını da artırmıştır. Medikal tedaviye 

dirençli veya başka bir deyişle cevap vermeyen iskemik kalp hastalığında 

koroner revaskülarisazyon standart tedavidir. Cerrahi tedavi iskemik kalp 

hastalığının semptomu olan anginayı azaltmada, yaşam süresini uzatmadaki 

etkisi, kabul edilebilir bir mortalite ve morbiditeye sahip olduğunun 

göstergesidir. VDD kullanılarak yapılan operasyonların güvenilirliği 

kanıtlanmış olsa da, çalışan kalpte yapılan ameliyatların daha fizyolojik bir 

yöntem olması, bir çok çalışmada görüldüğü üzere daha az miyokard 

hasarına neden olması ve diğer çalışmalarda da görüldüğü gibi daha az 

postoperatif komplikasyona sebep olduğu tesbit edildiğinden günümüzde 

daha çok merkezde kullanılmaya başlanmıştır (79).  

Koroner arter bypass operasyonu yapılan hastalarda operasyon 

sonrasında miyokard hasarı gelişmesi önemli komplikasyonlar arasındadır. 

Koroner arter bypass cerrahisi sırasında tüm intraoperatif miyokard koruma 

tedbirleri ve cerrahideki ilerlemelere rağmen değişik derecelerde miyokard 

iskemisi gelişebilmektedir. %5-15 olguda bu iskemi miyokard nekrozuna 

kadar gidebilmektedir (116). Force ve ark. (117), ile Chaitman ve ark. (118), 

perioperatif MI geçiren hastalarda 3 yıllık yaşam beklentisinin daha kötü 

olduğunu göstermişlerdir.  

Miyokard hasarı belirlemede CK, CKMB, AST yanı sıra spesifite ve 

sensiviteleri daha yüksek olan cTn gibi biyobelirteçler kullanılmaktadır. 

Perioperatif MI’ın hastane mortalitesinin daha yüksek olması, postoperatif 

komplikasyonlarının daha yüksek olması ve hastanede kalış süresinin daha 

yüksek olması nedeniyle, teşhiste daha erken tanı koydurabilecek sensitif ve 

spesifik biyobelirteçler üzerindeki çalışmalar ilgi odağı olmuştur. 

Cerrahi girişimler ve anestezi, hastalarda enflamatuvar yanıta neden 

olmaktadır. VDD fizyolojik olmayan bir süreç olduğundan inflamatuar yanıtı 
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tetiklemekte ve başta kalp olmak üzere birçok organ sistemini 

etkileyebilmektedir. VDD sırasında kanın endotelyal olmayan yabancı 

yüzeylerine teması ile inflamatuvar yanıt başlamaktadır. Bu inflamatuvar 

yanıtın aşırı olması respiratuar yetmezlik, miyokard disfonksiyonu, renal 

yetmezlik ve nörokognitif defektlere yol açarak multiorgan yetmezliğine sebep 

olabilir (119).  

Wei ve ark. (120), tarafından yapılan çalışmada koroner arter bypass 

hastalarında bakılan TNF-α, IL–6, IL–8, IL–10 ve WBC seviyeleri ile 

postoperatif miyokardiyal disfonksiyon korelasyon göstermiştir. Kraube ve 

ark. (121) yaptıkları çalışmada, IL–8 ve TNF-α salınımı ile miyokardiyal 

iskemi gelişiminde rol aldığı tanımlanmıştır. Yine Wan ve ark. (122) yaptıkları 

bir çalışmada, VDD’dan sonra proinflamatuvar sitokinlerin ve WBC’nin 

artışının miyokardiyal hasar ile ilişkili olduğunu tespit etmişlerdir. 

Nötrofil ve monositlerin ameliyat sonrasında 24.saate kadar periferik 

kandaki sayılarının artışı ve daha sonra düşüşü, lökositoz oluşumunu 

tetikleyen faktörlerin 24.saate kadar aktivitelerini devam ettirdiklerini ancak 

bundan sonra azalarak etkilerini kaybettiklerini göstermektedir. Koroner arter 

bypass sonrasında lökosit endotel etkileşimi 24-48 saat içerisinde 

kaybolmaktadır (123). ÇKKB ile yapılan ameliyatlar VDD altında yapılan 

ameliyatlarla karşılaştırıldığında, VDD altında yapılan ameliyatlarda 

enflamatuvar yanıt anlamlı olarak daha fazla olduğu görülmüştür (124). Bizim 

çalışmamızda da postoperatif dönemde, preoperatif döneme göre VDD 

gurubunda anlamlı lökositoz görülmüştür. 

Özellikle koroner rezervleri azalmış olan hastalar düşük hemoglobin 

düzeyine daha hassastır. Postoperatif dönemde gözlenen anemi ile 

perioperatif morbidite ve mortalite arasında bir ilişki mevcuttur. Yapılan 

çalışmalarda hemoglobin düşüklüğünün hastane mortalite ve morbiditesini 

arttırdığı gösterilmiştir (125). Anand ve ark. (125), her bir g/dL’ lik hemoglobin 

azalmasının mortaliteyi %16 artırdığını bildirmiştir. ÇKKB operasyonu 

konvansiyonel VDDKB grubu ile karşılaştıran çalışmaların sonucunda, 

postoperatif dönemde ÇKKB operasyonu ile kanamanın daha az olduğu ve 

daha az kan transfüzyon ihtiyacı olduğu bulunmuştur (126). Çalışmamızda 



44 
 

postoperatif dönemde anlamlı düzeyde hemoglobin düşüşü görülmüştür. Bu 

durum operasyon prosedürüne bağlanmış olup 30 günlük mortaliteyi 

etkilememiştir. 

Postoperatif böbrek hasarının ortaya çıkması; hastane kalış 

süresinde uzama, artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili bulunmuştur (127). 

Postoperatif dönemde gelişen ciddi böbrek hasarında erken diyaliz 

başlanması mortaliteyi önlemektedir (128). O yüzden postoperatif ilk 48 saat 

dönemde idrar miktarı ve serum kreatin değeri yakın takip edilir. 

Çalışmamızda hastalarımızda postoperatif üre/kreatin değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı değişiklik izlenmemiştir. Bu durum preoperatif üre 

kreatinin değerlerinin normal olması, hastaların ileri yaş olmaması, 

perioperatif kan ve sıvı replasmanın uygun yapılmış olması ile açıklanabilir. 

Serum CK, CKMB değerleri miyokard infarktüsünün 8-12.saatlerinde 

yükselmeye başlar, 24-72 saatte pik yapar ve 2-5 gün yüksek olarak devam 

eder. Steuer ve ark. (129), koroner arter bypass uygulanan olgularda AST, 

CK, CKMB aktivitelerinin yüksek seviyede çıkmasının miyokard hasarını 

gösterdiğini ve ayrıca cerrahi sonrası erken ve geç dönem mortalite ile ilişkili 

olduğunu bildirmişlerdir. Bu biyobelirteçlerin serum seviyeleri kalp 

yetmezliğinde, karaciğer hastalığı durumunda, iskelet kası hasarında, 

miyokarditde, paroksismal taşikardi ataklarında, dissekan anevrizmada ve 

pankreatitde yükseldiği için çok spesifik değildir ve bugün için daha az 

kullanılmaktadır (130). 

Olsson ve ark. (131) yaptığı bir çalışmada, koroner arter bypass 

sonrasında vakaların %94’ünde anormal karaciğer fonksiyon testleri 

saptamış, bu yükselmeler genellikle ilk 3 günde olmuş ve kısa sürede normal 

seviyelere inmiştir. AST seviyesindeki yükselmenin sadece hepatoselüler 

orjinli olmadığı, perioperatif miyokardiyal hasarlanmanın, hemoliz sonrası 

eritrosit harabiyeti ve iskelet kas travmasına bağlı olduğu ortaya koyulmuştur. 

Teoh ve ark. (132), miyokardiyal antioksidan enzim aktiviteleri 

konusunda yaptıkları çalışmada soğuk kardiyoplejik arrest sırasında iskemik 

miyokardiumun permeabilitesinin arttığını, buna bağlı olarak karaciğer 

haraplanmasından bağımsız olarak AST seviyesinde yükseklik 
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yapabileceğini göstermiştir. Çalışmamızda da postoperatif dönemde AST, 

CK, CKMB değerlerinde anlamlı artış görülmüştür. Postoperatif 6.saat serum 

seviyeleri incelendiğinden, bu yükselme kardiyak miyositlerde hasarlanma 

sonucu olabileceği gibi mekanik travma ve eritrosit hemolizine bağlı olabilir. 

Serum CK ve CKMB miyokard hasarı göstermede kullanılsa da 

spesiviteleri düşük olduğundan kardiyak cTn’ lerin kullanımı artmıştır (133). 

Postoperatif dönemde çeşitli nedenlerle miyokardiyal hasar 

gelişebilmektedir. Bunlar arasında cerrahi dikişlerin etkisi, kalbe pozisyon 

verme sırasında meydana gelen lokal travmalar, hipoperfüzyona bağlı global 

iskemi, greft embolileri önde gelen sebeplerdir. Genel olarak miyokard 

hasarından korunmak güçtür. cTn’ler spesifik kardiyak biyobelirteçleridir 

Yüksek sensitivite ile perioperatif miyokardiyal hasar düzeyini gösterirler 

(134). Postoperatif dönemde görülen minimal cTn yüksekliği reversibl hasarı 

düşündürmektedir. Hastalarımızda da postoperatif cTn-I değerlerinde 

preoperatif döneme göre anlamlı düzeyde artış görülmüştür. Bu durum ister 

mekanik, ister inflamatuvar mekanizmalarla gelişen hücresel miyokard 

hasarına bağlanmıştır. Postoperatif cTn-I yanında CK ve CKMB değerlerinde 

de istatistiksel olarak anlamlı yükselme görülmüştür.  

Kardiotrophin-1, IL-6 sitokin ailesinin bir üyesidir. Bu aile 

transmembran protein gp130 aracılığıyla etki gösterdiğinden gp130 grubu 

sitokinler olarak bilinir (124). CT-1 mRNA hem atrium hem de ventriküllerde 

saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda CT-1’in kardiyomiyosit apoptozisini inhibe 

ettiği, embriyonik kardiyomiyositlerin survisini devam ettirmede ve 

proliferasyonunda rol oynadığı gösterilmiştir (125, 127). Isı şok proteinleri 

birikimi ile kardiyomiyositleri iskemik hasara karşı korumaktadır. 

Talwar ve ark. (135) yaptığı bir çalışmada, anstabil anjinada 

dolaşımdaki CT-1 ve NT-proBNP seviyelerinin korele olarak arttığını, stabil 

anjinada ise sadece CT-1 seviyelerinin arttığını göstermişlerdir. Anstabil 

angina da iskemi sonucunda artan bölgesel duvar geriliminin CT-1 üretimini 

tetiklediği düşünülmektedir.  

Khan ve ark. (136), akut MI geçiren 291 hastanın alındığı bir 

çalışmada takiplerde kalp yetmezliği gelişen ve mortal seyreden hastalarda 
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CT-1 ve proBNP’nin yüksek olduğunu saptamışlar ve CT-1’in NT-proBNP gibi 

yaş, cinsiyet, önceki MI, serum kreatinin ve Killip sınıflamasından bağımsız 

olarak ölüm ya kalp yetmezliğini öngörebileceğini göstermişlerdir. MI 

sonrasında ölüm ve kalp yetmezliği gelişimini öngörmede tek başlarına değil 

kombine takip edilmeleri gerektiğini vurgulamışlardır.  

CT-1 ekspresyonu hipoksi durumunda artarak miyositleri iskemik ve 

reperfüzyon yaralanmalarıyla apoptozisten korumaktadır. Ruixing ve ark. 

(137) yaptıkları çalışmada, sol koroner arter ligasyon yapılmadan 1 hafta 

önce CT-1 tedavisi uygulanan fareler ile kontrol grubunu karşılaştırmışlar ve 

sonuç olarak CT-1 tedavisi alan grupta apopitotik kardiyomiyositlerin sayısı 

kontrol grubundakinden daha az bulumuştur. CT-1 ile önceden tedavi P53’ü, 

Fas ve Bax’ı belirgin şekilde inhibe etmekte ve miyokardiyumda Bcl-2 

ekspresyonunu arttırmaktadır. Bunun neticesinde kardiyomiyositler üzerinde 

protektif etki sağlanmaktadır (137). Freed ve ark. (138) yaptıkları bir 

çalışmada, farelerde akut miyokard enfarktüsü sonrasında enfakt alanında 

CT-1 seviyelerinin yüksek olduğu göstermişlerdir. 

Çalışmamızda postoperatif CT-1 düzeyi, preoperatif döneme göre 

anlamlı şekilde artış göstermiştir. Öyle ki postoperatif CT-1 düzeyi, 

preoperatif cTn-I, postoperatif CK, CKMB ve cTn-I değerleri ile pozitif korele 

bulunmuştur. Perioperatif mekanik ya da inflamatuvar mekanizmalar ile 

miyositlerde gelişebilen hipoksi ve hücresel düzeyde hasar bu durumu 

açıklayabilmektedir. Postoperatif CK, CKMB ve cTn-I düzeylerinin 

postoperatif CT-1 ile pozitif korelasyonu postoperatif CT-1’in diğer moleküller 

gibi perioperatif hipoksi ve hücresel hasarını belirleyebileceğini göstermiştir. 

Postoperatif CT-1 düzeyinin yaş ve greft sayısı ile korele olmaması ise bu 

durumlardan etkilenmediğini göstererek klinikte kullanılabilirliğini destekler. 

Wei ve ark. (120) yaptığı çalışmada, 49 ÇKKB uygulanan hastada 

postoperatif CT-1 değişikliği kardiyak fonksiyonlar ve BNP düzeyi ile ilişkili 

bulunmamış, yakın dönem MI geçirenlerde ilişkili bulunmuştur. Çalışmamızda 

ise seçilen hastalar elektif olup erken dönem MI öyküsü bulunmamaktadır. 

Dolayısıyla postoperatif CT-1 artışı geçirilen MI ile ilişkilendirilmemiş, 

perioperatif hipoksi ve hücre hasarı ile ilişkilendirilmiştir. Postoperatif cTn-I 
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düzeylerinin preoperatif CT-1, postoperatif CK, CKMB, CT-1 seviyeleri ile 

pozitif korele olması da bunu desteklemektedir. 

Günümüzde koroner arter bypass sık uygulanan bir tedavi yöntemi 

olup perioperatif çeşitli nedenlerle (ileri yaş, yaygın koroner arteryel hastalık, 

aortanın kross-klempli olduğu dönemde miyokardın yetersiz korunması, eksik 

cerrahi revaskülarizasyon, vazospazm, daha önceki bypass greftten ya da 

aortadan atheromatöz emboli, hava embolisi veya nativ bir damar ya da yeni 

bir greftin trombozu) kardiyak miyositlerde hasar meydana gelebilmektedir. 

Bunun düzeyinin tesbitinde günümüzde CK, CKMB, cTn kullanılsa da henüz 

bu biyobelirteçler için eşik kesin değerler netleştirilememiştir. CT-1’in hipoksi 

durumlarında apoptozisi engellemek amaçlı arttığı bilinmektedir. 

Çalışmamızda CT-1’in perioperatif miyokardiyal hasarı gösterebileceği, cTn-I 

ile pozitif korele olup CK, CKMB ve cTn-I’ya alternatif olarak bu hasta 

grubunda kullanılabileceği gösterilmiştir.  
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