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OZET

Amag: Koroner arter bypass cerrahisi sirasinda ventrikllin
korunabilmesi icin kardiyoplejik sollUsyonlar gelistiriimistir. Her kardiyoplejik
solusyonun etkinligi farkhdir. Bu amacla hastanemizde Plegisol ve del Nido
kardiyoplejik solUsyonlari kullaniimaktadir. Bu ¢alismanin amaci hastalarin
inotropik ilag ihtiyaci ve ekokardiyografik goruntilemede ventrikdl
fonksiyonlarini  yorumlayarak, miyokardin korunmasi agisindan her iki

solUusyonu karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Kardiyopulmoner bypass altinda kros klemp ile
koroner arter bypass cerrahisi yapilmis hastalar iki gruba ayriimistir (plegisol
grubu (grup 1 (n:57)) ve del Nido grubu (grup 2 (n:62)). Bu gruplarin anestezi
ve yogun bakim takiplerinde preoperatif olarak inotropik ilag ihtiyaci;
postoperatif takiplerinde ise ilk ekokardiyografilerinde erken donem ejeksiyon

fraksiyonu ve ventrikiler duvar hareket kusurlari degerlendirilmistir.

Bulgular: iki grup arasinda, del Nido grubunda, ameliyathanede
inotropik ilag ihtiyaci oraninin, plegisol grubuna gore daha dusik oldugu
bulundu (x*=8,323; p=0,004<0,05). Ayni sekilde yogun bakim surecinde de
inotropik ila¢ ihtiyaci, del Nido grubunda yine dusik bulundu (x* =4,377;
p=0,036<0,05). Ekokardiyografik bulgularin karsilastirilmasinda ise ejeksiyon
fraksiyonu ortalamalari ve degisimleri, ventrikil duvar hareket kusurlari
oranlari her iki grupta da benzer bulunmustur (x* =0,213; p=0,644>0,05) ve (F
=0,314; p=0,516>0,05).

Sonug: Calismamizda del Nido kardiyoplejik solisyonunun, Plegisol
kardiyoplejik solusyonuna tek Ustunlugu erken donem inotrop ilag ihtiyacini
azaltmasi ve bu sonucla kalbi miyokardiyal stunningten daha c¢abuk
cikarmasidir. Diger taraftan ventrikul fonsiyonlari agisindan anlamli bir fark

bulunamamisgtir.



Anahtar kelimeler: Kardiyoplejik solisyon, miyokardiyal koruma,

iskemi-reperfuzyon hasari, inotropik ilag, ejeksiyon fraksiyonu



SUMMARY

Objective: Cardioplegic solutions have been developed to protect the
ventricle during coronary artery bypass surgery. The effectiveness of each
cardioplegic solution has been found to be different. To protect myocardium,
Plegisol and del Nido cardioplegic solutions used in our hospital. The aim of
this study is to compare the two solutions in terms of myocardial protection by
interpreting the inotropic drug requirement of patients and their ventricular

functions in echocardiographic imaging.

Materials and Methods: Patients who underwent coronary artery
bypass surgery with a cross clamp under cardiopulmonary bypass were
divided into two groups (plegisol group (group 1 (n: 57)) and del Nido group
(group 2 (n: 62)). The need for inotropic drugs and in the postoperative follow-
up, early ejection fraction and ventricular wall motion defects in the first

echocardiography were evaluated.

Results: The ratio of need for operating room inotropic drugs between
the two groups; in the del Nido group was lower than the plegisol group
(x2=8,323; p=0,004<0,05). Also, the rate of inotropic drug requirement was
found lower at del Nido group during intensive care (x* =4,377; p=0,036<0,05).
In the comparison of echocardiographic findings, the mean and changes of the
ejection fraction, the rates of ventricular wall motion defects were similar in
both groups (x* =0,213; p=0,644>0,05) and (F =0,314; p=0,516>0,05)

Conclusion: In our study, the only advantage of del Nido cardioplegic
solution to Plegisol cardioplegic solution is that it reduces the need for
peroperative inotropic medication and as a result, it removes the heart faster
than myocardial stunning. On the other hand, no significant difference was

found in terms of other ventricular functions.

Key words: Cardioplegic solution, myocardial protection, ischemia-

reperfusion injury, inotropic drug, ejection fraction



GIiRIS

Kardiyovaskuler hastaliklar kuresel olarak bir numarali 6lum nedenidir.
Her yil daha fazla insan kardiyovaskuler hastaliklar nedeniyle hayatini
kaybetmektedir. Diinya Saglik Orgiti (DSO) verilerine gore, 2016 yilinda
kardiyovaskuler hastaliklardan 17,9 milyon insanin éldugu dusunulmektedir.
Bu sayi oélumlerin %32’sinin kardiyovaskuller hastaliklardan kaynaklandigini
gOsterir. DusUk ve orta gelirli Ulkelerde ise, kardiyovaskuler hastaliklarin,
Olumlerin  dortte UclUnden daha fazlasindan sorumlu olabilecegi
dusundlmektedir (1, 2). Turkiye’de de, oransal olarak kardiyovaskuler
hastaliklardan olum oranlari benzer olup, TEKHARF calismasina gore 2016
yiinda %40 olarak bulunmustur (3). Tim bu sonuglar kalp ve damar

hastaliklari Uzerine arastirma yapilmasini zorunlu kilmaktadir.

Kardiyovaskuler hastaliklarin tedavisinde medikal ya da cerrahi tedavi
yontemleri uygulanmaktadir. Tedavi sekli koroner arter stenozunun
derecesine ve yerine gore degismektedir. Siklikla kullanilan tedavi
yontemlerinden birisi, koroner arter bypass cerrahisidir. Koroner arter bypass
cerrahisi, farkli yontemlerle yapilsa da, en sik konvansiyonel yontemle agik

kalp cerrahisi ile yapilmaktadir.

Acik kalp ameliyati, kalbi durdurmadan kardiyopulmoner bypass
ve/veya stabilizator yardimi ile yapilabilir. Eger kalp durdurulacak ise, kros
klemp altinda kardiyopulmoner bypass yardimiyla yapilmaktadir.
Calismamizda klasik konvansiyonel koroner bypass ameliyatinda
(kardiyopulmoner bypass ve kros klemp ile) iki farkh kardiyoplejik ajani
kargilastiracagiz. Bu ameliyatta, anostomozun kalitesinin yani sira, miyokardin

korunmasindaki basari da mortalite ve morbiditeyi etkilemektedir.



Ek hastaliklarin olmadidi hastalarda, postoperatif donemdeki kalp
yetmezligi, aritmi, renal ve pulmoner disfonksiyon, inme, bypass greftlerde
restenoz, kanama ve olum gibi komplikasyonlar; cerrahi ve sonrasi slregle
yakindan iligkilidir (4). Bu sebeple peropetarif miyokard koruma, kardiyak

cerrahinin dikkat edilmesi gereken en dnemli konularindan birisidir.

Miyokard koruma, hastanin hastanede interne oldugu andan itibaren
hemodinaminin ve komorbit faktérlerin kontrolu ile baslar ve yogun bakimdan
taburcu olana kadar devam eder. Cerrahi sirasinda miyokard koruma, kabaca

4 baslik altinda incelenebilir;

o
1

Miyokardin  kros klemplenmesi Oncesi diyastolik arreste

hazirlanmasi,

N
1

Arrest sirasinda devam eden metabolizma igin ihtiyacin

karsilanmasi,

w
1

Bu suregcte olusan hicresel atiklarin uzaklastiriimasi,

SN
]

Kros klemp kaldirildiktan sonraki surecin stabilize edilmesi.



Bu surecte kros klemp sirasinda diyastolik arrest saglamak ve arrestin
devaminda miyokard hasarini azaltmak igin topikal, jeneralize hipotermi ve
kardiyopleji  solUsyonlari  kullaniimaktadir. Kardiyopleji solUsyonlarinin
kullaniminda, dinya genelinde bir standart yoktur. Hastanin ve cerrahinin
yapisina, cerrahin ve merkezin tercihine gore degigik sollusyonlar tercih
edilmektedir. Bu solUsyonlarin elektrolit yapilarindaki farkhliklar nedeniyle,
miyokard dokusunu korumadaki etkinliginde ve suresinde farkliliklar oldugu
bilinmektedir. Miyokard dokusunun korunmasinda, kardiyopleji sollsyonlari
temel tasi olugturmasina ragmen, hala en uygun yontem hususunda bir fikir
birligi bulunmamaktadir. Fakat uzun sureli pediyatrik vakalarda kullaniimak
Uzere 1994 yilinda gelistiriimis olan del Nido kardiyoplejik solisyonu erigkin
kalp cerrahisinde son yillarda artan siklikta kullaniimaya baslanmistir (5).
Hastanemizde de, gittikce artan oranda del Nido kardiyoplejik solusyonu
kullaniimaktadir. Del Nido kardiyoplejik solisyonunun, ondan daha uzun
suredir erigkin cerrahisinde kullanilan Plegisol gibi etkin koruma sagladigini
g6zlemlemekteyiz. Ancak buglne kadar bu iki kardiyoplejik solisyonun

karsilastinldigi bir calismayi klinigimizde yapmadik.

Bu nedenle, miyokard dokusunu korumak igin kullanilan
solusyonlardan olan del Nido ve Plegisol'un miyokard korumasindaki
etkinliginin  degerlendirimesi amaciyla, postoperatif ekokardiyografik
bulgularin ve erken dénem inotropik destek ihtiyaci acisindan retrospektif

karsilastiriimasi calismamizin amacini olusturmaktadir.



Tarihge:

Tarihte ilk kalp ameliyati 1891 yilinda Dalton tarafindan delici kesici
alet ile kalbinden yaralanan 24 yasindaki bir erkek hastaya uygulanmistir. Dr.
Ludwig Rehn ise 1896 yilinda ¢ogu insanin basarih ilk kalp ameliyati olarak
kabul ettigi ameliyati gergeklestirmigtir. Dr. Rehn 2 gln 6nce bigaklanma
sebebiyle dlmek Uzere olan 22 yasindaki hastayi torakotomi ile agtiktan sonra
perikarttaki kanamayi fark etmis ve sonrasinda kanamanin bosaltilmasini
saglayip, kanama olan yere basi uygulamig, Ug ipek sutur ile kanamayi kontrol
altina alabilmigstir(6). Ayni ekip 1921’ de ilk basarili perikardiyektomi

ameliyatini da gergeklestirmislerdir.

Cogu kalp cerrahisi prosedurl igin, kalbin durdurulmasi ve cerrahi
alanin kandan arindiriimasi gerekir. 1916'da heparinin William H. Howell ve
Jay McLean tarafindan kesfedilmesi ekstrakorporeal dolasim gelistirme fikrine
yardimci olmustur (7). Gibbon 1937 yilinda, ekstrakorporeal dolasim igin bir
makine gelistirimesi adina girisimde bulunmustur. Sadece 3 hayvanin
kardiyopulmoner bypass ve total pulmoner oklizyon sonrasi
kardiyorespiratuar fonskiyonlari normal olarak elde edilmis ancak bu hayvanlar
operasyondan bir sure sonra olmustur(2). Fakat Gibbon, 1953’'te IBM
ortakligiyla, ekstrakorporeal dolasim igin gelistirdigi yeni bir makine ile ilk atrial
septal defekt kapatma ameliyatini yapabilmistir (8). Postmortem incelemede
patent duktus arteriozus tespit edilmistir. Bu vaka, kalp akciger makinesi
kullanilarak yapilan ilk basarili ameliyattir(9).1955’te Kirklin, Gibbon’ In
makinesini gelistirerek ekstrakorporeal dolagsimla yapilan ilk cerrahi seriyi
yayinlamistir. 1956 yilinin sonuna dogru ise, tum dinyada bircok merkezde
acik kalp ameliyati prosedurleri uygulanabilir hale gelmistir(10).

ilk basarili koroner bypass greftleme ameliyati Dr. Goetz tarafindan,
1960’ da tantalyum stent ve anostomoz cihazi yardimiyla RCA-RIMA
anostomozu ile yapilmistir(11). ilk basarih LAD-safen ven —aort anostomozu
Dr. Kolesov tarafindan 1964’ te yapilmigtir. 1967’ de, safen ven ile yapilan ilk
koroner arter bypass greftleme serisi Cleveland Clinic’ te Dr. Renee Favalaro

tarafindan yayinlanmistir (6).



Ilk mitral komissurotomi ameliyati 1916 yilinda Sir Henry Scouttar
tarafindan London Hospital de yapilmistir. ik basarii agik mitral
komissurotomi ise 1956 yilinda Lillehei tarafindan yapilmistir. Aort kapakta ise
Bailey apikal yaklasimla aort kapak komissurotomisinde basarili sonuglar elde
etmigtir (12).

Acik kalp ameliyatlarinin dinyada yayginlasmasinin ardindan
cerrahlar, calisan Kkalpte cerrahi yapmanin hava embolisine neden
olabilecegini ve calisan kalpte, kan ile dolu alanlarda, cerrahi islemlerin zor
oldugunu belirtmiglerdir. Kalbin durdurulmasi zorunlulugu, diyastolik arrest
sirasinda miyokardin korunmasi gerekliligini ortaya ¢ikarmigtir. Fibrilasyonu
Onleyerek, kontrolll diyastolik kardiyak arrest saglamak amaciyla, yliksek doz
potasyum icerikli solisyon kullanilmasi fikri, 1950’li yillarda ilk olarak Melrose
tarafindan dusuntlmastur(8). Ayrica 1957'de Goot ve ark.(13) koroner
sinusten kardiyopleji vermiglerdir.1978’de ise Follette ve ark. (10) kan
kardiyoplejisini ilk defa kullanmiglardir.1986’ da terminal sicak kan
kardiyoplejisi ile miyokard fonksiyonlarininin daha iyi geri dontstigu Teoh ve
ark. (14) tarafindan belirtilmigtir.

Kardiyoplejinin yaygin kullanimi oncelikle Avrupa’da baslamig, daha

sonra Amerika’'da gelismeye devam etmigtir. (13).

Melrose ve ark. (10) kalbin istemli arrest ve reperfiizyonu konusunda
ilk adimlar atmiglardir. Bu aragtirmacilar yaptiklari hayvan deneylerinde, kalbi
durdurmak igin potasyum kullanmis ve dozunu standardize etmek igin
ugrasmiglardir. Ancak cgalismalari, ameliyat sonrasi gelisen lokal miyokard
nekrozu nedeniyle amagladiklari kiymeti gormemistir. 1950’lerin ortalarinda
ise Sealey ve ark. (15) ventrikller fibrilasyonu 6nlemek igin, potasyum,
magnezyum ve neostigmin iceren bir ¢ozelti kullanarak, hipotermi ile birlikte
elektif kardiyak arrest gelistirmislerdir. Daha sonra Lam grubu (16) kisa
donemli elektif kardiyak arrest igin asetilkolin kullanmiglardir. Bu g¢alismalar
sirasinda kardiyopleji terimini ilk defa kullaniimistir.



St. Thomas Hastanesi’nde Plegisol (Abbott Laboratories, Chicago, IL)
kardiyopleji solusyonu 1980-1990 yillari arasinda yaygin olarak kullaniimistir
(17). Del Nido kardiyoplejisi ise 1994 yilinda Pittsburgh Universitesi’ nde Dr.
Pedro del Nido tarafindan gelistirilmistir (18).

Del Nido kardiyoplejik solisyonu, oncesinde hayvan deneyleri ile
denenmig, onay alinmasi sonrasi insanlarda da guvenle kullaniimigtir.
Oncelikle pediatrik cerrahide, tek doz ile uzun slreli ve givenli cerrahi icin
kullaniimaya baslamistir. Pediatrik kalp cerrahisi icin gelistirilen sollsyon,
sonrasinda erigkin kalp cerrahisinde de denenmis ve bu alanda artan siklikla

kullaniimaya baglanmistir (5).
Miyokard:

Olusumunu tamamlamis kalp kasi, kasilmadan sorumlu kas htcresi
olan miyositlerden ve kalp kasilmasi i¢in gerekli pulsatil uyariyi olusturmayi ve

iletmeyi saglayan ileti hucrelerinden olugur.

Kalp kasi hucresi (miyositler) histolojik olarak ¢izgili kas hticreleri ile
blylk benzerlikler icerir. Kalp kasi hucresi, ¢izgili kas hucrelerinden farkl
olarak, bazi 6zellesmis yapilara sahiptir. Ornek vermek gerekirse, miyositler
diger cizgili kas hucrelerinden farkl olarak mikroskopta koyu gorinen enine
cizgilenmeler; interkalat diskler igerir. Bu interkalat diskler hicre duvarlarinin
birbiriyle kesistigi alanda yer almakla birlikte gesitli hicreler arasi baglantilar

icermektedir. Bu baglantilar:

1-Terminal sarkomerdeki aktinlerin htcre duvarina baglanmasini

saglayan fascia adherensler,
2-Hucre duvarina yakin pargalari baglayan desmosomlar,

3- interkalat disklerde oluklu baglantilar ve gap junctionlardir.



Interkalat diskler; igerdigi tim bu yapilarla, miyokardin senkron
kasilma paterninin devamhligini saglamakla beraber sistol esnasindaki,
miyokard gerilimini engelleyen en o6nemli histolojik yapilardir. Kalpteki
miyositler diger c¢izgili kaslardan farkl olarak, hucreler arasi kollateraller
icermektedir. Bu kollaterallerle kalbin butin bir organ olarak c¢aligmasi

saglanmaktadir (19).

Histolojik farkliliklar haricinde fizyolojik olarak da miyokardin kasiimasi
diger cizgili kaslardan farkhdir. Miyokardda aksiyon potansiyeli iki tir iyon

kanali ile gerceklesir. Bunlar:

1- iskelet kasindaki gibi hizli sodyum kanallari,

2- Sadece kalp kasinda olan yavas kapili kalsiyum kanallaridir.

Hizli sodyum kanallari aksiyon potansiyelindeki hizli pikten
sorumludur. Yavas kalsiyum kanallarinda ise hulcre igerisine uzun sureli ve
bayluk miktarli bir kalsiyum girisi olmaktadir. Bu aksiyon potansiyelindeki

platonun sebebidir (20).

Miyokard, aksiyonu sirasinda, kasilmasi igin bu platoya ihtiyac
duymaktadir. Cunku kardiyak miyositler icindeki sarkoplazmik retikulumlarda,
iskelet kasindakine oranla ¢ok az miktarda kalsiyum bulunmaktadir. Sadece
sarkoplazmik retikulum igindeki kalsiyum ile miyokardin kasilmasi i¢in gerekli
potansiyel olusturulamaz. Fakat kalp, bu acigi kapatmak igin farkh bir
yapillanmaya gitmistir. Kalpteki diyad yapisini olusturan T tubdller, iskelet
kasindaki triyad yapisini olugturan T tubullerden 25 kat daha buyuktur. Bu
sayede, miyosit igerisine ¢ok miktarda kalsiyumun hizl bir sekilde girisine
imkan taninmaktadir. Olusan plato da kalbin sistolinid saglar. Buradan da
anlasildig1 gibi iskelet kasi kandaki orta hafif dizeydeki degisimlerden
etkilenmez. Fakat kalp hicre disi kalsiyumuna bagdimh oldugu igin,

degisimlerden erken zamanda etkilenir (20).



Aksiyon potansiyelindeki platonun uzamasinda diger bir etken de,
platonun baglamasindan hemen sonra hicre zarindaki potasyum

gecirgenliginin 5 kat azalmasidir.

Aksiyon potansiyelinin sonunda yavas kalsiyum kanallari kapaninca
bu gecirgenlik tersine doner ve hucre disina hizh bir sekilde potasyum ¢ikisi
olur (Sekil-1).

Ca*t

Hiicredigi Ca* Na* K*
Sivi

Ca** Na*

Sarkoplazmik '/,,/

retikulum

Sarkoplazmik
retikulum

Ca++
Ca"-b
T tibalo depolan
++

Ca
cikisi
/ Ca*t

Ca*

sinI/ali
Ca™

Kasilma gevseme

Sekil-1: Kalp kasinda depolarizasyon ve repolarizasyonun biyokimyasal

mekanizmasi (20). (Ca: Kalsiyum, K: Potasyum, Na: Sodyum, ATP: Adenozin Trifosfat,

T tibiil: Transvers tubul)

Repolarizasyonda hicre igindeki kalsiyum, kalsiyum ATPaz pompasi
ile disari ¢ikarken sodyum hiicre igine girer. igeri giren sodyum da sodyum

potasyum kanali ile degistirilir. Boylece repolarizasyon gerceklesir.

Hucre digina potasyum ¢ikmaya devam ettikge repolarizasyon daha
da guglenir ve hiperpolarizasyon olur. Eger zar diginda yuksek miktarda
potasyum varsa hiperpolarizasyon devam eder ve tekrar depolarizasyon

olmaz. Bu durum hiperpotasemide olan diyastolik arrestin sebebidir (Sekil-2).
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Sekil-2: Kalp kasinda aksiyon potansiyeli olusumu ve iyon transportu iligkisi
(21)

Kalp dinlenme halinde dakikada yaklagik 5 litre kan pompalamaktadir.
Egzersiz esnasinda bu miktar artmaktadir. TUm bu is esnasinda kalp kendisine
sunulan oksijenin %75’ ini tuketmektedir. Bu bilgi bize kalbin hipoksiye ne
kadar duyarli oldugunu gdsterir. Kalbin is yuku arttikca oksijen tuketimi de

buna bagl olarak artmaktadir.



Kalbin ¢alismasi sirasinda miyokardin mekanik aktivitesi dort fazda

incelenebilir;

Evre 1: Dolma donemi

Evre 2: Es hacimli kasilma donemi

Evre 3: Firlatma donemi

Evre 4: Es hacimli gevseme donemi

Bu fazlarin tamaminda, kasilmanin yeterli olmasi, miyokardin guigli
olmasi ile mumkundur. Kanin pompalanmasi isi kalbe gelen kanin volimune
badli olarak intrensek sekilde veya otonom sinir sistemi ile kalbin kasilma

kuvvet ve hizinin ayarlanmasi ile dizenlenmektedir (20).

Miyokardin kani firlatma miktari blyik oranda venlerden dénen kan
miktarina baghdir. Gelen kan arttikga miyokardin gerilimi artar ki bu kasilma
kuvvetinin artmasi anlamina gelmektedir. Cunku gerilim arttikca aktin ve
miyozin iplikgileri optimum ortismeye yaklasir. Ayrica sag atriyum gerilimine
bagli olarak kalp hizi dakikada 10-20 atim artar. TUm bunlar kalbin pompalama
islevinin intrensek olarak nasil dizenlendigini bize géstermektedir (20) ( Sekil-
3).
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Sol ventrikdl Sag ventrikl

atim igi atim igi
(gram metre) (gram metre)
40 4 4 .
30 1 3]
20 1 2
10 4 14
0 v T v T 0 v T v . 5
0 10 20 0 10 20
Sol atriyum Sag atriyum
ortalama basinc ortalama basinc:
(mm Hg) (mm Hg)

Sekil-3: Ventrikullerin atim igi ve atriyum ortalama basinci arasindaki iligki (22)

Sempatik

sinirler

Sekil-4: Kalbin noérolojik inervasyonu (22)

Kalbin pompalama iginin kontrolinin diger bir yolu da sinir uyarilari ile
olmaktadir. Kalbin innervasyonu sempatik ve parasempatik sinirler yolu ile olur
(Sekil-4).
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Kalbin hizi sempatik uyari ile gencglerde 240’ a kadar c¢ikabilir. Bu
sekilde, hem kasilma gucu, hem de hiz beraber artar ve pompalanan kan
miktarinda artis gdézlemlenir. Sempatik innervasyon inhibe edilirse kalp hizi ve

kasilma gucu yaklasik %30 oraninda azalmaktadir (23).

Parasempatik innervasyon nervus vagus ile olusur. Nervus vagus
ventrikulleri innerve etmez. Atriyum innervasyonu ile hiz kontroli saglanabilir.
Olusan bradikardi ile kalp hizi sifira yaklasabilir fakat kalp asistolden kacar
(24).

Kritik Miyokard iskemisi

iskemi, organi veya dokuyu besleyen vaskiler yapilarda oklizyona
veya stenoza bagli olarak, yeterli perfizyonun saglanamamasi olarak
tanimlanir. Kalpte iskemi, kan akimini saglayan koronerlerin oklizyonu veya
stenozu sonucu gergeklesir. Tum dunyada sik rastlanan hastaliklardan olan
koroner arter hastaliklari, en sik ateroskleroz zemininde gerceklesmektedir.
Sigara ve alkol kullanimi, obezite, diyabetes mellitus, ileri yas, sedanter yasam
tarzi, hiperlipidemi, genetik yatkinlik koroner arter hastaliginin erigkin

donemdeki en sik sebepleri arasindadir (25).

Miyokardiyal iskemi belirtileri, az orandaki stenozlarda genellikle
g6zlemlenmez. Stenoz orani %70 ve Uzerinde olunca belirti gérulmeye baslar.
Bu safhada hasta angina pectoris olarak tarif edilen baski tarzinda gogus
agrisi hisseder. Ayrica hastaya gore degismekle birlikte dispne ve aritmiler
gorulebilir. Fakat bazi hasta gruplari belirtisiz seyredebilir. Sessiz iskemi olarak

tarif edilen bu fenomen yasl ve/ veya diyabetik hastalarda goérulebilir.

Stenozun orani arttikga, hastada goérilen belirtiler de artmaktadir. Tam
veya tama yakin stenozlarda kalbe segmenter veya global olarak oksijen
sunumu kesilmektedir. Kendisine sunulan oksijenin bldyluk bolumadni
kullanmasi sebebiyle, oksijen bagimlihgi yiksek olan kalp kasi, eger stenoz
yaklasik 30 dakika i¢cinde gideriimezse nekroza gider. Ateroskleroza bagli plak
rupturu, emboli, diseksiyon, travma en sik akut iskemi sebeplerindendir(26).
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Klinikte ani gelisen bu durum akut koroner sendrom olarak isimlendirilir

ve 4 farkli klinik 6zellikle tanimlanirlar (27);

1
2- Non- ST eleve miyokard enfarktisu
3
4

Anstabil angina

ST eleve miyokard enfarktisu

Ani kardiyak 6lum

Akut koroner sendrom tanimi icerisinde anstabil koroner arter hastaligi
ise anstabil angina ve non-st eleve miyokard enfarktlisind, ayrica belirtmek

icin kullanihir. Kardiyak enzimler ¢ikana kadar ikisinin ayrimi yapilamaz.

Anstabil angina pektoris, yeni baslayan istirahat ve dusik eforlarda
olan angina pektoris ile daha 6nceden var olan stabil angina pektorisin sikligi
ve siddetinin artmasidir. Amerika Kalp Akciger Kan Entitist (NHBLI) 1994
yilinda anstabil angina pectoris kriterlerini tanimlamigtir. Buna gore tani
kriterleri (28):

1- Son 2 ay igerisinde sikhgi, karakteri degisen ve Kanada Kalp
Cemiyeti(CCS)’ ye gore en az 3. derece angina

2- Son 2 ay igerisinde baglayan Kanada Kalp Cemiyeti (CCS)’ ye gore

en az 3. derece angina

3- lIstirahat halinde olusan ve 20 dakikadan uzun siiren angina

Bunlardan herhangi birinin olmasi anstabil anginay!
distundurmektedir. Sonrasinda yapilan tetkiklerde EKG’ de ST segmentinde
izoelektrik hatta yukselme olmamasi ve kardiyak enzimlerin yuksek olmasi ile
non-ST eleve miyokard enfarktlsu tanisi konur.

ST eleve miyokard enfarktlstinde ise olusan miyokard hasari, EKG’
de ST segmentinde izoelektrik hatta en az 2 milimetre yikselmeye ve kalp kasi
yikim goOstergesi olan belirteglerin kandaki miktarinda artisa sebep olur. 20
dakikadan uzun siren siddetli angina pektorisle beraber dnceki iki degisiklik,

ST eleve miyokard enfarktisune tani koymaya yeterlidir.
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Tani konulduktan sonra, en kisa slUrede medikal tedavi

duzenlenmelidir. Akut koroner sendromda medikal tedavinin amaclari (28);

1- Analjezi ve sedasyon ile agrinin ve anksiyetenin kontrol altina
alinmasi,

2- Antikoagulan tedavi ile yeni tromboz olusumunun engellenmesi,

3- Antiiskemik ilaglarla miyokardin iskemisinin dizenlenmesi,

4- Trombolitik ajanlarla uygun hastalarda reperfizyonun saglanmasi,

5- Girisimsel ydntemlerle kalbin reperfiize edilmesidir.

Medikal tedavi ile hastanin agrisinda azalma ve hemodinamisinde
stabilizasyon saglanamadiginda, revaskularizasyon dusunulmelidir. Anstabil
angina pektoris (USAP) ve ST eleve miyokard enfarktisinin (STEMI)
revaskularizasyon gerekliligi ve zamanlamasinda farkliliklar bulunmaktadir.
Revaskularizasyon USAP’ ta her zaman acil olarak gerekli olmayabilir. Sadece
yiksek riskli hastalarda acil olarak yapilmalidir. Farkli olarak STEMI’ nde acil

revaskularizasyon her zaman gereklidir.

Medikal tedavinin yeterli olmadidi ve anjiografik koroner girisimler ile

revaskularizasyon saglanamayan hastalar i¢in cerrahi tedavi kaginiimazdir.
iskemi-Reperfiizyon Hasari

Kardiyovaskuler cerrahi esnasinda, arteriyel kan akiminin azalmasi ile
kalbin yetersiz perflizyonu sonucunda olugan iskemi, hlicre dlimlerine neden
olmaktadir. iskemik dokudaki hasarin onarilabilmesi icin acil reperfiizyon
gereklidir. Fakat iskemik dokunun reperflizyonu da yine dokuda hasara neden
olmaktadir. Reperfuzyon hasarinda birgok faktér rol oynamaktadir:
elektrofizyolojik anomaliler, asiri serbest radikal Uretimi, koroner endotelyal
hacreler, I0kositler, plateletler ve kardiyak miyositler de hasar olusumu burada
sayilabilir (29, 30).

Yukarida belirtilen nedenler arasinda en etkin olani asirl serbest
radikal Uretimidir. Serbest radikallerin olusumunda etkili maddeler ve hucreler
ise sOyledir (30):
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1- Oksijen

2- Polimorf nuveli I6kositler (PMNL)
3- Nitrik oksit

4- Endoplazmik retikulum

5- Peroksizomlar

6- Plazma membranlari

Reperflizyon hasarinda en dnemli serbest radikal kaynagi polimorf
naveli I6kositlerdir. PMNL’ ler aktive olduklarinda, sitoplazma zarindaki
NADPH-oksidaz enzimi ile serbest oksijen radikallerini stiperoksite cevirirler.
Superoksit, hidrojen  peroksite indirgenir.  Hidrojen peroksit de
miyeloperoksidaz ile hipoklorit aside gevrilir. Ayrica aktive nétrofillerin dokuya
gegmesi icin salinan mediatorler, aktive nukleer transkripsiyon faktérlerini ve
tumor nekrozis faktor A’ yi1 sentezletir. Tim bu maddeler mast hicrelerindeki
selektin ve interseluler adezyon moleklilinin salinmasina sebep olur.
Dokudaki aktivasyonu lizozomal enzimlerin aktive olmasina bu da odem,

tromboz ve lizis surecinin hizlanmasina sebep olur (30).

Bu etkileriyle aktive notrofiller; inflamasyonu arttiran, apoptozisi
baslatan maddeler ve mediatorler salgilar. Ayrica damar iginde agregasyona
sebep olur. Trombositlerle kimeleserek, mikrovaskuler foksiyonlari bozar ve

miyokard disfonsiyonuna veya nekrozuna sebep olurlar.

Koroner arter bypass cerrrahisi ile revaskularizasyon saglansa bile,
baslayan yuksek volumlu kan akiminin kendisi de miyokard fonksiyonlarinda
bazen gegcici, bazen de kalici fonksiyon bozukluklarina sebep olabilir. Bu

durumlar (2):

1- Stunning miyokard,
2- Hiberne miyokard,

w
1

Aritmi,

N
1

No-reflow fenomeni,

ol
1

Apoptozis

6- Nekroz olarak siralanabilir.
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Stunning ve hiberne miyokard, cerrahlar tarafindan en sik karsilasilan
durumlardir. Stunning miyokard; akut olarak, koroner kan akiminin kesilip
reperflizyon saglandiktan sonra miyokardin fonksiyonunda dlzelme
olmamasidir. Bu durum miyokardial sersemleme olarak da tarif edilebilir.
Tarihte ilk olarak Heyndrix, (31) stunning miyokardi 1975 yilinda tarif etmigtir.
Stunning esnasinda miyositler canli ve perfuze oldugu igin inotropik ilag
baslanmasi 6Onerilmez. Patofizyolojisi hakkinda net bir fikir birligi

bulunmamakla birlikte 2 6nemli hipotez ortaya ¢ikmistir.

Bunlardan ilki, kalsiyum hemostazindaki bozulmadir. Reperfuzyon
sonrasl, iskemi sirasinda bozulan kalsiyum hemostazi sebebiyle miyosit igine
asir bir kalsiyum girisi olur. Sonrasinda biriken kalsiyuma miyoflamanlarin
cevabi azalir. Bu sebeple kalp kasi fonksiyonunda bozulma goriltr. Yapilan
calismalarda 10- 20 dakika igerisinde miyosit igerisinde kalsiyum oranlarinin

normale dondugu gozlenmigtir.

Diger hipotez ise oksiradikal hipotezidir. Roberto Bolli’ nin ortaya attigi
bu hipoteze gore; iskemi sonucu biriken serbest oksijen radikallerinden
superoksit anyon ve hidroksilleri, sarkolemmanin kalsiyum transportuna ve
kalsiyumla uyarilan ATPaz aktivitesine engel olmaktadir. Hatta Roberto Belli
(2) katalaz ve superoksit dismutaz ile bunlarin aktivitesinin etkisini ortadan

kaldirarak stunningin duzelebilecegini soylemigtir.

Hiberne miyokardda ise, azalmig kronik koroner kan akimina bagh
olarak, miyokard fonksiyonlari bozulmustur. Hibernasyon, hipoksi durumunda,
mitokondrilerde sitokrom oksidazin parsiyel inhibisyonu ile ATP kullanimi ve
oksijen tuketiminin kisitlanmasi olarak agiklanmaya galisiimistir. Histopatolojik
temel bulgusu miyosit dediferansiyasyonudur. Bu durum geri donasumluddar.
Her ne kadar geri donusumlu olsa da, hiberne alanlarda apoptotik ve nekrotik
miyosit odaklari gorulebilir (32).
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Olusan iskeminin suresi ve siddetine bagl olarak miyosit ve endotel
fonksiyonlari geri donusimsuz bozulabilir. Kalsiyum hemostazinda bozulma,
iskemi sonrasi kapillerde mikrotombus ve miyositlerde oksijen radikal hasari
sonucu, koroner arterlerlerde kan akimi saglansa bile miyokard fonksiyonunda
duzelme gerceklesmeyebilir. Bu durum no-reflow fenomeni olarak
tanimlanmaktadir. En sik safen ven greftle bypasslanan koronerlerin
septallerinde  gbézlenmektedir. Olgularin  yarisinda miyokard normal
fonksiyonuna geri ddonmekle beraber apoptozis, nekroz ve aritmi de goérulebilir.
En sik gorulen aritmiler supraventrikiler aritmilerdir. Ventrikuler aritmiler de

gorulebilir ve postoperatif dusuk debili kalp yetmezliginin sebebi olabilir.

Kalp cerrahisinin gunumuzde daha guvenli ve rahat olarak
yapilabilmesi, kalbin  durdurularak kansiz ve hareketsiz ortam
saglanabilmesiyle basarilmigtir. Bu suregte miyokardin olabildigince iyi
korunmasi cerrahi bagarinin ilk ve en énemli maddesidir. Cunki miyokard, aort
kros klemplendiginde, teknik olarak global iskemiye maruz birakiimaktadir.
Buna ragmen, glinimuzde acgik kalp cerrahisi prosedurleri tim dinyada
milyonlarca kez guvenle yapilabilmektedir. Bu durum miyokardda sunu/ihtiyag

dengesinin saglanmasiyla mumkun kilinmistir. Bu dengeyi etkileyen faktorler:

1- Ventrikdlun fibrilasyonu, distansiyonu ve kollapsi
2- Yetersiz kalp akciger perflizyonu

3- Koronerler arterlerde partikulat ve hava embolisi,
4- Asiri inotropik ilag destedgi,

5- Kardiyopulmoner bypass ve aort kros klemp suresi sayilabilir.

Diyastolik arrest ile ventrikilin enerji ve oksijen ihtiyaci olabildigince
azaltilsa da miyositlerin devam eden metabolik ihtiyacinin kargilanmasi,
olusan metabolitlerin uzaklastiriimasi gereklidir. Bu peroperatif miyokard

korumanin temelidir.
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Miyokard Koruma

Gunumuzde koroner arter bypass greftleme ameliyatlari tim dinyada
glvenle vyapilmaktadir. Cerrahi konfor igin siklikla kalp durdurularak
kardiyopulmoner bypass destedi altinda ve aort kros klemplenerek ameliyat
gerceklestirimektedir. Tum dinyada her yil milyonlarca kez bu prosedur
gerceklestirimekte olup, mortalite orani %1-3 arasindadir (33). Halbuki
ekstrakorporyal dolasim ve kardiyoplejik solusyonlarin rutin olarak kullanildigi
ilk yillarda 6lim oranlari %15-20 civarinda seyretmekteydi. Yillar iginde
ameliyatlarin daha guvenli olmasinin sebebi miyokardin korunma gerekliliginin

daha iyi anlagilmasi ve miyokard koruma tekniklerinin gelistiriimesidir.

Miyokard koruma, c¢ogunlukla anlasildigi gibi, sadece peroperatif
tekniklerle saglanamaz. Aslinda hasta hastaneye interne edildiginde
hemodinamik stabilite ve komorbit faktorlerin kontroll ile baglamaktadir. Bu
sure¢ postoperatif donemde hasta, hastaneden taburcu olana kadar devam
etmektedir. Fakat miyokard koruma acisindan mortaliteyi en ¢ok etkileyen
doénem, peroperatif ddnem olup, gelistirilen miyokard koruma tekniklerin cogu

bu dénemle ilgilidir. Bu teknikler;

1- Hipotermi
2- Non-kardiyoplejik teknikler

3- Kardiyoplejik teknikler olarak incelenebilir.
Hipotermi

Hipotermi miyokard korumanin en énemli yontemlerinden biri olarak
glnimuzde cerrahlarin ¢gogu tarafindan kullaniimaktadir. Hipotermi; genel,

topikal olarak veya kardiyoplejik soluisyonlarca yapilabilmektedir.
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Hipotermi sayesinde, kalbin metabolizmasi ve oksijen tuketimi,
enzimlerin reaksiyon hizi azalir. Bu durum membran stabilizasyonunu
sagladigi icin reperfizyon hasarini azaltir. Fakat hipoterminin yararlarinin
yaninda zararli sonuglari da mevcuttur. Ozellikle genel hipotermi de CO? nin
¢Ozunurugu artar ve alkaloz olugur. Bu da oksihemoglobin egrisini sola
kaydirarak hemoglobinin dokulara oksijen sunumunu azaltir. Pulmoner
komplikasyon orani da artar. Kanin vizkositesi artar; DIC ve kanama riskini
arttirir. Ayrica topikal sogutmada da soguk yanigi tehlikesi mevcuttur. Isi esit

dagiimayabilir. Frenik sinir hasari da gorulebilir (34).

Fakat zararina oranla olusturdugu koruma hipotermiyi, kardiyoplejik

arrestle birlikte miyokard korumanin vazgecilmez unsuru yapmaktadir.
Kardiyopleji

Kardiyovaskuler cerrahi esnasinda kalbin hareketsiz ve cerrahi alanin
kansiz olmasi igin birgcok yontem denenmistir. Kardiyoplejik sollsyonlarla
kalpte diyastolik arrest olusturmak da bu yéntemlerden biridir. ilk kardiyoplejik
sollsyon 1955 yilinda Melrose tarafindan gelistirilmistir (35, 36). Gelistirilen bu
kardiyoplejik  solusyon, yluksek doz potasyum icerigi sebebiyle
subendokardiyal nekroza sebep olmustur. Sonrasinda yirmi yil kadar
kardiyoplejik sollisyon kullanimi terkedilmistir. Subendokardiyal miyokard
nekrozunun 1973’'te Hultgren tarafindan tanimlanmasi sonrasi, en yi
hiperpotasemi orani olarak, 15-30 mmol/L bulunmustur. Bu tarihten sonra

kardiyoplejik solusyonlarin kullanim sikligr artmistir (2).

Artan kardiyoplejik solusyon kullanimi, en uygun kardiyoplejik
solusyon 6zelliginin ne olmasi gerektigini sorgulatmistir. kardiyoplejik solusyon
kalbi hizli bir sekilde durdurmali, kalp arresteyken de sunu/ihtiyag dengesini
saglayabilmeli, metabolizma atiklarini  uzaklastirabilmeli, membran
stabilizasyonunu saglamali, cerrahi esnasinda miyokardi 6demden korumali

ve reperfuzyon hasarini engellemelidir.

19



Kardiyoplejik solUsyonlardan ne beklendigi bilinse de, en iyi
kardiyoplejik solisyonun hangisi oldugu konusunda ortak bir gorus
bulunmamakta. Kardiyoplejik sollsyonlar, temelde soguk kristaloid
kardiyoplejisi ve kan kardiyoplejisi olarak 2 g¢esittir. Kristaloid kardiyoplejisi hizli
kardiyak arrest saglarken; kan kardiyoplejisi myokard ultrastriktirini daha iyi

korur. Kan kardiyoplejisi;

1- Hipotermik

2- Normotermik olarak iki ayri sicaklikta uygulanabilir.

Hipotermik kan kardiyoplejisinin +4 °C ve altindaki sicakliklarda, soguk
kristaloid kardiyoplejiye Ustunligu gosterilememistir. Bu ylzden 4-12 °C

arasinda derin hipotermik sollisyon ve 28-32 °C arasinda hafif hipotermik

olarak solusyon olarak kullaniimaktadir. Daha siklikla derin hipotermik
solUsyon olarak kristoloid kardiyopleji ile beraber 2:1, 4:1, 8:1 oraninda
seyreltilerek kullanilir. Biz de, hastanemizde derin hipotermik kan sollisyonunu
kristaloid solisyonu ile 4:1 oraninda seyrelterek kullanmaktayiz. Normotermik
kan kardiyoplejisi siklikla kros klemp kaldirlmadan o6nce, miyokardiyal
toparlanmay hizlandirdigi dusunildugu icin, terminal sicak kan kardiyoplejisi

olarak kullaniimaktadir.

Kardiyopleji solUsyonlarinin veriime teknikleri, antegrat ve retrograt

yollar olarak iki sekildedir.

Antegrat kardiyopleji uygulamasi, aortaya kardiyopleji kanulu
yerlestirerek yapilabildigi gibi, solisyon, koroner sinlUslerden ayri bir kanulle,
direkt olarak da verilebilir. Tam veya tama yakin oklude koroner arterlerde
distal anostomoz yapildiktan sonra safen venden direkt olarak kardiyopleji
verilmesi tam koruma igin Onerilmektedir. Aortadan kardiyopleji kanull ile
verildiginde olusan aort basinci, 70-90 mmHg arasinda olmalidir. Verilen
kardiyopleji solisyonu miktari, ventrikilin hipertrofik olmasina veya aort
yetmezligi gibi ek ozelliklere bagh olarak degismekle birlikte, induksiyonu 15-
20 ml/kg, idamesi ise bu miktarin yari dozunda yapilabilir. Fakat

hiperdilisyondan kacinmak i¢in 1000 ml'yi gegmemesine dikkat edilmelidir.
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Retrograt kardiyopleji verilmesi koroner sinus yoluyla gecgeklestirilir.
Hipertrofik kalplerde ve aort yetmezliginde tercih edilebilir. Verilen
kardiyoplejinin basinci 20-40 mmHg, volumi 200 ml/dk.” yi gecmeyecek
sekilde gergeklestiriimelidir. Cerrahin tercihine gore, tek seferde, aralikli olarak

veya surekli uygulanabilir.

Kardiyoplejik solusyonlar ve verilme yontemleri gesitli olsa da,
hastanemizde Plegisol ve del Nido kardiyoplejisi kullanilmaktadir. Bu
kardiyoplejik sollsyonlar 1:4 oraninda hipotermik kan Kkardiyoplejisi ile
seyreltilerek, aortadan antegrat yolla verilmektedir. Del Nido solisyonunun tek
doz induksiyonu yeterli olmakla birlikte, Plegisol solisyonunda ise 20 dk.” da
bir idame inflzyon gerekmektedir. Burada hastanemizde kullanilan

solUsyonlar anlatilacaktir(35, 37).

Kardiyopleji Soltisyonlari

Del Nido Kardiyoplejik Solisyonu

Del Nido kardiyoplejik solisyonu (DNKS), son zamanlarda kalp
cerrahisi geciren hem pediatrik hem de yetigkin hastalar igin, miyokardiyal
korumayi iyilestirmede buyk ilgi gérmustir. ilk olarak Pittsburgh Universitesi’
nde Pedro J. Del Nido tarafindan pediyatrik kalp cerrahisinde kullaniimak igin
gelistirilmigtir. Daha sonra erigkin kalp cerrahisinde de kullanim alani

bulmustur.

immatiir kalp, iskemiye daha az toleransh oldugu icin farkli elektrolit
bilesimine sahip solUsyona ihtiya¢ duyulmustur (17, 37). DNKS baslangigta
pediyatrik kalp cerrahisi igin tek dozluk bir formul olarak gelistirilmistir. DNKS
pediyatrik hastalarda nispeten daha sik galisiimistir (37, 38). DNKS’ de yeni
doz araliginin uzun olmasi, uygulama kolaylhgi, hizli arrest saglamasi

yetigkinlerde de kullanimini arttirmaktadir (38).
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DNKS hucre disi siviya benzer elektrolit bilesimine sahip olan bir
Plazma Lyte A (Baxter Healthcare Corp, Deerfield, Ill) baz ¢ozeltisi igerir (17).
DNKS ana arrest etkeni olarak potasyum klorlr igcermesine ragmen,
magnezyum sulfat, mannitol, sodyum bikarbonat ve lidokain gibi diger
maddeleri de icerir. Hem magnezyum sulfat hem de lidokain, sirasiyla
kalsiyum ve sodyum membran kanallarini bloke ederek guvenli, uzun sureli bir
arrest suresine katkida bulunur. Bu 6zellikler sadece hucre igi pH seviyelerini
korumakla kalmaz, ayni zamanda 90 dakikadan fazla glvenli miyokard

iskemisi saglar (17).

Del Nido kardiyoplejik solusyonunun bileseni asagidaki tabloda
belirtiimistir (Tablo-1) (39):

Tablo-1: Del Nido Formulasyonu
Na*(mmol/L) 153
Cl-(mmol/L) 132
K*(mmol/L) 24
Mg*?(mmol/L) 6,2
Ca?*(mmol/L) 0,4
Lidokain(mg/L) 140
Mannitol(g/L) 2,6

Kan: Kristaloid 1:4

Plasma Lyte A Solusyon 1 L
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Plegisol Kardiyoplejisi

St. Thomas kardiyoplejik solusyonu 1975-1976 yillarinda, agik kalp
cerrahisinde kullanilmak Gzere geligtiriimigtir. St. Thomas Hastanesi
Kardiyoplejik Solisyonu No:1 olarak adlandiriimigtir  (40). Plegisol
kardiyoplejik solusyonu(PKS) ise, Londra'da St. Thomas Hastanesi'nde

geligtirilen ¢ozimunin bir modifikasyonudur (41).

Yapilan bazi arastirmalar, St. Thomas kardiyoplejik sollisyonuna gére
PKS’ nin kros klempin kaldiriimasindan hemen sonra ventrikiler fibrilasyonu
Onlemek agisindan daha ustin oldugunu gostermigstir. St. Thomas Hastanesi
Kardiyoplejik Solusyonu No:1’ in aksine, PKS, hipotermi sirasinda sodyum-
potasyum degisim pompasi aktivitesini azaltarak miyokardiyal édemi daha

fazla onler (42).

PKS ¢ozelti bilegimi Tablo-2’ de gosterilmistir (42).
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Tablo-2: Plegisol Formiilasyonu
K*(mmol/L) 16
Na*(mmol/L) 120
Cl:(mmol/L) 160
Mg?(mmol/L) 32
HCO-3(mmol/L) 10
Ca?*(mmol/L) 2.4

Mannitol -

Osmolarite 324

pH(24 C) 7.8

Miyokard Korunmasinin Takibi
Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kalbin noninvazif degerlendirmesinde en sik kullanilan
yontemdir. YUksek frekansli ses dalgalarinin kalbe gonderilmesi ve buradan
yansiyan dalgalarin bir transdiser ile toplanmasi, ardindan, toplanan ses
dalgalarinin, bir bilgisayar yardimi ile elektrik enerjisine gevrilmesi prensibine

dayali olarak galismaktadir.

Doppler ekokardiyografide ise, giden(antegrat) ve gelen(eko) ses
dalgalarinin arasindaki frekans farki, gorantiyt ve doppler akimini olusturan
temel mekanizmadir. Buna doppler sifti denir. Bu sekilde kalp igerisindeki akim

paterni dl¢ulebilmektedir (43).
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Ekokardiyografi tum bu ozellikleri ile kalp cerrahisinde, ameliyat dncesi

ve sonrasi su alanlarda kullanilabilir:

o
1

Ventrikl fonksiyonlarinin degerlendiriimesi,

N
1

Postoperatif tamponad tanisi,

w
1

Perikardiyosentez,

IS
1

Postoperatif hipovoleminin degerlendiriimesi,

5- Kalp kapaklari ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesi igin

Ozellikle miyokardiyal fonsiyonlarin degerlendirilmesi en sik tetkik
edilen durumdur. Bu sebeple m-mod ekokardiyografik incelemeler
kullanilabilir. M-mod ekokardiyografi, hareketli goruntulerin bir resim gibi
kaydedilmesi sonrasi, bu resimler Uzerinde o6lgcime izin verir. Ejeksiyon
fraksiyonu (EF) élgimi icin, Teicholtz, alan-uzunluk, bullet, elipsoid gibi
yontemler kullanilsa da, hastanemizde yaygin olarak Simpson yontemi
kullaniimaktadir. Simpson yontemi ile sol ventrikilin sistol ve diyastol sonu
caplari farkinin, sol ventrikil diyastol sonu ¢apina oranlanmasi ile ejeksiyon
fraksiyonu ytzdesi degeri bulunur (44). EF degerindeki ani dususler, kardiyak
fonksiyonun kotulesmesi yoninde dikkat edilmesi gereken bir uyarandir. Akut
koroner sendrom, tamponad, acil valvuler olay ve kardiyak cerrahi sirasinda

miyokard korumanin yeterli yapiimamasi sonucu ani EF dususu gorulebilir.

Ayrica koroner arter hastaligi sebebiyle, iskemiye bagl ventrikiler
duvar hareketlerinde azalma da, ekokardiyografik incelemelerde tespit
edilebilir. Bu haraket azalmasi karsimiza; hipokinezi, akinezi, diskinezi ve
anevrizma olarak cikabilir. Miyokard enfarktisunun, hiberne ve stunning

miyokardin karekteristik ekokardiyografi bulgularindandir.

Tum bu sebeplerle EF’ nin preoperatif ve postoperatif degerleri
arasindaki ani dusus ve ventrikll hareketinde azalma olmasi, cerrahi sirasinda
miyokardin korunmasina yonelik en énemli etkenlerden biri olan kardiyopleji
solusyonlarinin etkinligi agisindan, objektif ve hizli bir degerlendirme

sunmaktadir.
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Kalp Cerrahisinde inotropik ilag Desteginin Yeri

Postoperatif dustuk kalp debisi sendromu (PDKDS), kalp cerrahisi

uygulanan hastalarda sik goérulen komplikasyonlardan biridir (45).

PDKDS riski tasiyan hastalarin  belirlenmesi, hemodinami
stabilizasyonunun saglanmasi agisindan oldukga o6nemlidir (46). 2012'de
Ispanya’ da yayinlanan bildiride kardiyak indeksin 2,2 L dk./1 m?nin altinda
olmasi PDKDS olarak tanimlanmistir (47). PDKDS kardiyak cerrahi
sonrasinda, hemodinamik degisikliklere yol acarak erken ve ge¢ donem
morbidite ve mortaliteyi arttiran bir durumdur. PDKDS’ de gorulen bu durum
sebebiyle ameliyat sonrasi ventrikiler fonksiyonu iyilestirmek amaci ile

inotropik ilag destegi baglatilir.

Vazoaktif ajanlar, damar tonusu ve c¢apini, bazi reseptorlere etki
ederek degistirmekte ve vazokontriksiyona ya da vazodilatasyona neden
olmaktadir. Sempatomimetik etkileri olan bu reseptor grubu, adrenerjik
reseptorler (adrenoreseptdr) olarak isimlendiriimektedir. a -B adrenerjik
sistemi; al, a2, B1, B2, B3, B4 olmak Uzere alt gruplara ayrilmaktadir. Farkli

inotropik ilaglar reseptorler Uzerinde farkli etkilere sahiptir (48).

Kalp kasinin kontraktilitesini ve kardiyak debiyi arttiran ajanlar, pozitif
inotropik ajanlar olarak adlandiriimaktadir (48). Dopamin, dobutamin,
adrenalin, ndradrenalin, milrinon ve enoksimon siklikla kullanilan inotropik

ajanlardir.

Dopamin: Santral sinir sisteminde ndrotransimitter olarak goérev
yapar. Ayrica dopaminerjik adrenerjik reseptorlerden ve sinir uglarindan
ndrepinefrin salinimi igin dncl molekuldir. Dopamin, dusuk (< 5 pg/kg/dakika),
orta (5-10 pg/kg/dakika) ve yiksek dozlarda (> 10 pg/kg/dakika)
kullaniimaktadir. Kullanilan doza goére inotrop ve vazopresor etkileri

degismektedir.
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Dusik dozlarda adrenerjik etkisi minimaldir. Daha ¢ok renal,
mesenter, koroner kan damarlarinda, dopaminerjik reseptorlere etki ederek

kan basincini degistirmeden, kan akimini arttirmaktadir.

Orta dozlarda B1 reseptorlere etki eder. Bu dozda dopamin kardiyak
kontraktiliteyi etkiler, kalp hizini ve kardiyak outputu artirir. Yuksek dozlarda
kullanildiginda ise sistemik arteriyel vazokonstriksiyon gorulur, fakat aritmi

gibi yan etkiye de neden olabilir (48).

Dobutamin: Dobutamin pozitif inotropik etki ve hafif pozitif kronotopik
etkiye sahiptir. Bu Ozellikler nedeniyle, kalbin kasiima gucund arttirir.
Dopaminden farkh olarak ventrikil dolum basinglarini azalttigr igin
dekompanse kalp yetmezliginde kullanilir. Fakat, hipotansif hastalarda dikkatli
kullaniimalidir. Doz Arali§i 2,5-15 ug / kg / dakikadir. Yiksek doz dobutamin,
sikhikla  tetkiklerde, ventrikil fonksiyonlarini  degerlendirmek igin
kullanilmaktadir. Dobutamin, a -adrenerjik aktiviteye sahiptir, vazokonstruktif
bir ajan degildir. Bu nedenle periferik direnci artirarak veya hayati organlara

kan akisini azaltarak kardiyak ¢alismayi arttirmaz (49).

Epinefrin: Endojen bir katekolamin olan epinefrin, doza bagh etkiler
sergiler. 0,5 ug / kg / dakikaya kadar dusuk dozlarda uygulandiginda, oncelikle
beta-2 periferik adrenerjik reseptorler Uzerinde etki eder ve bdylece
vazodilatasyona neden olur. Bununla birlikte, 2 ug / kg / dakikadan daha
yuksek bir oranda uygulandiginda ise beta-1 ve alfa-1 reseptorleri Uzerindeki
etkisi baskindir. Genel olarak pozitif inotropik ve vazokonstriktif etkiye sahiptir.
Bu vazokonstriksiyon sadece periferik dolagimi degil, ayni zamanda
akcigerlerdeki arteriyel ve venoz dolasimi da igerir. Epinefrin, tedaviye direncli
vakalarda en sik 10 ug / kg / dakika inflizyon hizinda uygulanir. Epinefrinin
onemli yan etkileri arasinda, miyokardiyal iskemi, aritmiler, hipertansiyon ve

intrakraniyal kanama bulunur (50).
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Norepinefrin: Norepinefrin, vaskuler alfa-1 adrenerjik reseptorler
uzerinde en guglu sekilde etki eden, vazokonstriksiyona neden olan, sistolik
ve diyastolik kan basinglarini artiran endojen bir molekuldur. Ayrica kardiyak
beta-1 reseptorleri Uzerinde de etki eder. Boylece kronotropik ve inotropik

etkilere neden olur. Kullanim dozu 0,5- 30 ug / kg / dakika arahgindadir (50).

Milrinon ve Enoksimon: Milrinon ve enoksimon, klinik uygulamada
kullanilan tip Il fosfodiesteraz inhibitérleridir. Bu maddeler pulmoner arter
basinci, pulmoner kama-wedge basinci, sistemik ve pulmoner vaskiler
direncte dususle ile birlikte, inotropik ve periferik vazodilator etkilere sahiptir
(51).

Hastanemizde erigskin koroner arter bypass greftleme cerrahisinde
milrinon ve enoksimon hari¢c diger inotroplar kullaniimaktadir. Fakat
calismamiza aldigimiz hastalarda sadece dopamin ve epinefrin ihtiyaci olmus

ve kullaniimigtir.

28



GEREG VE YONTEM

Calismamiza Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 15 Nisan 2020 tarihli 2020-6/48 numarali karariyla baglanmistir.
Calisma "ilag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalar Hakkinda Yénetmelik
ve lyi Klinik Uygulamalar Kilavuzu" na uygun olarak yapilmistir. Calismamizin
amaci kros klemp altinda kardiyopulmoner bypass(KBP) ile koroner arter
bypass greftleme cerrahisi yapilan hastalarda kullanilan, iki farkh kardiyopleji

solusyonunun miyokardi koruma Uzerine etkisini arastirmaktir.
Hasta segimi.

Calismaya Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dal’'nda 10 Agustos 2015- 1 Mart 2020 tarihleri arasinda
KPB destegdi ile koroner arter bypass greftleme ameliyati olan 18-85 yas
araliginda 119 hasta dahil edilmigstir. Hastalar, kardiyopulmoner bypass altinda
diyastolik arrest yapmak icin kullanilan sollsyonlara goére; Plegisol
kardiyoplejik sollisyonu kullanilan hasta grubu ve del Nido kardiyoplejik
solisyonu kullanilan hasta grubu olarak iki grupta incelenmistir. Plegisol
kardiyoplejik solusyonu kullanilan 57 hasta ve del Nido kardiyoplejik solisyonu
kullanilan 62 hasta c¢alismaya secilmistir. Calismaya dahil edilme ve

calismadan cikariima kriterleri agagida gosterilmistir.
Hastalarin galigmaya dahil edilme ve ¢aligmadan ¢ikarilma kriterleri:
Dahil edilme kriterleri:

1. 18 yas Ustu kros klemp altinda kardiyopulmoner bypass ile koroner

arter bypass greftleme ameliyati olmak.
Dislama kriterleri:

1. 18 yas altindaki hastalar
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2. Kros klemp konulmadan koroner arter bypass greftleme ameliyati

teknigiyle yapilmis olmasi

3. Koroner arter hastaligi disinda kardiyak fonksiyonu etkileyen ek

kardiyak hastalik varhgi

4. Altta yatan son donem end-organ disfonksiyonu bulunmamasi(rutin
diyaliz hastasi, son dénem karaciger yetmezligi ve buna bagh inr(international

odts ratio) 2’ nin Ustlinde, albimin 34 mmol/L altinda) bulunmamasi)

5. Preoperatif inotropik ilag, ventrikller destek cihazi ve intraaortik
balon pompasi ihtiyaci olmasi veya kardiyopulmoner resusitasyon egliginde

ameliyata alinmasi

6. Kanama, aritmi, hipovolemi, erken doénem greft trombozu,

pulmoner, serebrovaskuler sebepli inotropik ila¢ baglanmasi
7. Cerrahi esnasinda exitus olmasi

8. Postoperatif takibi hastanemiz disinda yapilan hastalar
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Preoperatif degerlendirme

Calismamiz retrospektif verilere gore yapildi. Retrospektif olarak
gerek duyulan tiim veriler igin Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi bilgi
islem sistemi kayitlari ve hasta arsiv dosyalari tarandi. Belirtilen zaman
araliginda yapilan koroner arter bypass greftleme ameliyati sayisi 642 idi. Bu
hastalardan 67’ si kross klemple yapilmadigi i¢in, 27 hasta exitus oldugu, 18
hasta intraaortik balon pompasi ve/ veya preoperatif inotropik ilag ihtiyaci
oldudu icin calismadan cikarildi. 26 hasta ise koroner bypass cerrahisi ile
birlikte kapak cerrahisi de yapildigi icin, 43 hasta ise son dénem organ
yetmezligi bulundugu icin galismadan diglanmigtir. 61 hastanin perflizyon
kayitlarinda, 52 hastanin hastanemiz bilgi isletim sistemi kayitlarinda gerekli
bilgiye ulasilamamistir. 224 hastanin ise preoperatif veya postoperatif gerekli
tetkik ve takibi hastanemiz diginda yapilmis veya degerlendirmede kullanilan

parametrelerde eksiklik mevcut oldugu igin ¢calismaya dahil edilememistir.

Aralarindan dahil edilme kriterlerine uygun olarak kalan 119 hasta
deg@erlendirilmigtir.  Klinigimize yatisi yapilip, ameliyat edilen hastalar;
oncesinde Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali konseyinde goérusulip CABG
cerrahi karari verilen hastalardi. Hastalarin kardiyoloji servisinden, servisimize
devir oncesi yapilan kalp fonksiyonlari degerlendirmesi, ekokardiyografi ile
yapiimistir. Degerlendirmede ekokardiyografik parametrelerden, ejeksiyon

fraksiyonu ve ventrikll duvar hareket kusurlari verileri toplanmistir.
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Anestezi yontemi

Dahil edilen hastalarda uygulanan anestezi yontemi aynidir.
Hastalara ameliyattan, 1 giin dnceki aksam cerrahi alan temizligi ve lavman ile
badirsak temizligi yapilmig, ameliyattan 8 saat 6nce 0,5 mg alprozolam oral
verilmigtir. Calismaya alinan iki hasta grubuna da hastanemiz Anesteziyoloji
ve Reanimasyon AD. Tarafindan olusturulan protokol gerekliliginde ayni
yontemler uygulanmigtir. TUm hastalara subkutan 0.1 mg/kg dozunda morfin
sulfat ile premedikasyon yapildi. Sivi inflizyonunun idamesinde izotonik NaCl
kullanildi (5-7 ml/kg/sa). Hastalarin monitarizasyonu igin 5 yollu EKG, pulse
oksimetre, femoral veya radial arter kullanilarak arteryel monitarizasyon, 2
adet 16 G kateter ile periferik ven6z damar ulasim yolu elde edildi. Hastalarin
anestezi induksiyonu fentanil 5mcg/kg iv, ketamin 2 mg/kg iv ve vekironyum
0.1 mg/kg iv, midazolam 0.03 mg/kg iv ve sevofluran MAC %0.5-1 olarak
uygulandi. Operasyonun basinda iskemi proflaksisi ve volim yuklemesi igin
hastalara nitrogliserin inflizyonu baslandi. indiiksiyon sonrasi uygun boy
endotrakeal tlp ile hasta entlibe edildi. Standart olarak sivi ve ilag idamesi igin
18 G trilimen kateter ile santral ven6z damar ulagsim yolu acgildi. Butin
hastalara uygun boy IsI proplu idrar sondasi yerlestirildi. Kanlilasyon dncesi
her hastaya 350 iU/kg dozunda heparin yapildi ve hedef ACT = 450 saniye
olarak belirlendi. Dekanlilasyon asamasinda heparin protamin ile 1:1 oraninda

notralize edildi.
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Cerrahi yontem

Calisma grubundaki hastalar hastanemizde iki ayri ekip tarafindan
ayni cerrahi teknik ile ameliyat edildi. Hastalarda vertikal cilt insizyonunu
takiben tam median sternotomi yapildi. Perikardiektomi vertikal olarak yapildi.
Sol internal mammarian arter ve safen ven greft olarak standart teknikle
hazirlandi. Asendan aortaya ve sag atrium apendiksine kese agzi dikigleri
konularak once arteriyel, takiben iki asamali vendéz kanul ile kantlasyon
yapildi. Asendan aortaya antegrad kardiyopleji kanuli U dikis yardimiyla
yerlestirildi. Operasyonlarda non-pulsatil flow, membran oksijenator,
normotermi veya hafif derecede hipotermi yontemi uygulanmigtir.
Ekstrakorporeal sistem; 1000 ml ringer laktat, 500 ml voluven, 1ml/kg
bikarbonat, 2 ml/kg %20 mannitol, 1mg/kg prednol, 1gr sefazol ile
doldurulmustur.  Kalp akciger makinesi desteg@i baslatildi. Roller pompa ve
membran oksijenator kullanilarak, en az 2,2 L/m?/dk akimla ortalama 60-80
mmHg kan basinci saglanmaya calisildi. Operasyon sahasindaki kan aspire

edilip vendz rezervuarda toplanarak hastalara geri verildi.

33



Kross klemp konulduktan sonra soguk salinli sivi ve buz ile topikal
hipotermi uygulandi. Plegisol grubunda hastalar normotermik isida, del Nido
grubunda hastalar 32 °C’ye sogutularak, hafif hipotermi ile ameliyat yapildi.
Plegisol grubunda 15-20 ml/kg dozunda kristalloid kardiyopleji ile diyastolik
arrest saglandi. Her 20 dakikada bir 7,5-10 ml/kg’dan 4:1 oraninda soguk kan
kardiyoplejisi- kristaloid kardiyopleji karisimi tekrarlandi. Del Nido grubunda
15-20 ml/kg dozunda kardiyopleji 90 dakika igerisinde tek doz verildi. Distal
anastomozlar tamamlandi. Operasyon tamamlandiktan sonra, sistemin
havasinin alinmasina takiben, kross klemp kaldiriimis kalbin spontan
calismadigi durumlarda kalp kardiyoversiyon ile calistinimistir. Yeterli
hemodinami saglanip hasta normal vicut sicakligina kadar isitildiktan sonra
KBP’ dan cikilmigtir. Kalp calistiktan sonra proksimal anastomozlar aortaya
yan klemp konarak yapildi. Proksimal anastomozlar bittikten sonra KPB
destegi kademeli olarak sonlandirildi ve dekanulasyon yapildi. Heparin,
protamin sulfatla 1:1 oraninda nétralize edildi. Kanama kontroliinu takiben

sternum ve dokulardaki anatomik katlar, usulline uygun olarak kapatildi.
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Cerrahi sonrasi takip

Dekanulasyon sonrasinda hastalar yogun bakima devredilene kadar
anestezi takiplerine gobre baslanan peroperatif inotropik ilaglar not edildi.
Kanama, aritmi, hipovolemi, erken dénem greft trombozu, pulmoner sebepli
inotropik ilag baslandigi anestezi notlarina kaydedilen hastalar g¢alismadan
cikarildi. Stunning ve hiberne miyokard, ditrez kisithligr sebepli inotropik ilag
baslananlar dahil edildi. Ayni veri alimi yogun bakimdaki takipleri igin
postoperatif olarak inotropik ilag ihtiyaci agisindan hasta dosyasina ve doktor
progres kayitlarina bakilarak yapildi. Sedatize gelen hastalar mekanik
ventilatore volum kontrolli olarak baglanip tansiyon, saturasyon ve ritim
acisindan monitorize edildi. Ekstube olana kadar saatlik kan gazi ve dilurez
takibi yapildi. Hastalar postoperatif erken dénemde ekstibe edildi. Tum
parametrelerde optimum stabilizasyon saglandiktan ve hasta rahat mobilize
olduktan sonra klinige alindi. Klinikte, drenaj 100 cc/gunin altina dustigunde
hastanin tup drenleri c¢ekildi. Hemodinamik durumuna gore hastaya
kardiyoprotektif olarak beta blokér ve/veya ACE inhibitori, asetilsalisilik asit
100 mg baslandi. inotropik ilag ihtiyaci erken dénem ventrikiil fonksiyonlari
agisindan negatif deger olarak iki ayri hasta grubuna gore ayri ayri not edildi.
Hastalarin yogun bakim takipleri, ayni doktor ve hemsire ekibi tarafindan

yapildi.
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Taburculuk sonrasi takip

Hastalar taburcu olduktan sonra ilk kontrolleri Kalp Damar Cerrahisi
A.D.’ da yapildi. Dikigleri alindiktan sonraki kontrolleri Kardiyoloji A.D.
poliklinigine yonlendirildi. Cerrahi sonrasi ilk ekokardiyografik goérintileme
sonuglarina postoperatif ikinci ayda bakilarak; hastanin cerrahi 6ncesindeki
verilerine gore ventrikll fonksiyonlari degerlendirildi. Bu dederlendirmede ayni
ekokardiyografik parametreler yorumlandi. Bu parametreler ejeksiyon
fraksiyonu ve ventriklil duvar hareketlerinde azalma olarak; preoperatif
degerlendirmede oldugu gibi sinirlandirldi. Postoperatif degerleri cerrahi
oncesi ile karsilastirilarak, aradaki degisim uzun dénem miyokard fonksiyonu,
azalmis veya korunmus olarak iki ayri hasta grubuna gére ayri ayri not edildi.
Ejeksiyon fraksiyonu sayisal degerinde azalma ve ventrikil duvar hareket
kusurlarinda artma, negatif deger olarak kaydedildi. Toplanan tim veriler,
miyokard korumanin kriterleri olarak, inotropik ilag ihtiyaci olmasi, ejeksiyon
fraksiyonu ve postoperatif ventrikil duvarinda harekette azalma, negatif
prediktif degerler olarak kaydedildi. Bu degerler kardiyopleji gruplarina gore
istatiksel acgidan degerlendirilerek hangisinin daha iyi koruma sagladigi

arastinidi.

Bu degerlendirme igin veriler EK-2’ de belirtilen form kullanilarak

toplanmisgtir.
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Veri Analizi

Uygulanan soru formundan elde edilen verilerin analizinde Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) for Windows (Chicago, IL ) 25,0 paket
programi  kullanilmigtir.  Orneklemi olusturan  katihmcilarin ~ kategorik
degiskenlerine iligkin bulgular icin frekans analizi uygulanmigtir. Kategorik
degiskenlerin kargilastiriimasi igin karsilastirmali tablolardan yararlaniimig ve
Ki-Kare bagimsizlik testi uygulanmistir. Sayisal 6lgim ile élgtilen degiskenlerin
kardiyopleji gruplarina goére Kkarsilastirimasi Bagimsiz Grup T testi ile
gerceklestiriimistir. Sayisal 6lgum ile Olgulen degiskenler arasindaki iligki
korelasyon analizi ile gergeklestiriimistir. Parametrik degerlendirmeler igin

Anova testi uygulanmistir.
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BULGULAR

Calismaya alinan 119 hasta; 10 Agustos 2015- 1 Mart 2020 tarihleri
arasinda hastanemizde CABG ameliyati yapilmis olan hastalardan dahil
edilme ve diglanma kriterlerine uygun olarak rastgele segildi ve 2 ayri grupta
incelendi. Kardiyoplejik solusyon olarak Plegisol kullanilan 57 hasta GRUP 1
(Plegisol grubu) ; del Nido kullanilan diger 62 hasta GRUP 2 ( del Nido grubu)
olarak adlandirildi. Hastalarin minimum yagi 18, maksimum yasi 86 olarak
kaydedildi. Medyan yas 58 idi. Ayrica %77,7’si erkek, % 22,3'0 kadindi.
Hastalarin tum gruplar icinde preoperatif karekteristik 6zelliklerine bakildiginda
hipertansiyon %49,5 ile en fazla gorilen komorbidite etkeni idi. Diyabetes
mellitus 2. en sik etken idi ve hastalarin %41,1’'inde mevcuttu. Sigara kullanimi
hastalarin %35,2’ sinde, KOAH, astim ve kronik bronsitten olusan akciger
hastaliklari hastalarin %10,9’ unda, serebrovaskuler hastalik oykusu %4’
unde, hepatobiliyer sistem hastaliklari %4’ Gnde, hematolojik patolojiler %2,5’

unda mevcuttu.

Demografik 6zelliklere bakildiginda del Nido grubunda (GRUP 2)
62 hastanin 23 (%46) Uunde hipertansiyon, 21(%42) inde diyabetes mellitus,
akciger hastaliklar 9 (%18)’ unda, sigara kullanimi 8(%16)’ inde, hiperlipidemi
7 (%14) sinde, serebrovaskuler hastaliklar 3 (%6) Unde goruldi. Bir hastada
immun trombositopenik purpura, 1 hastada malign melanoma, 1 hastada
romatoid artrit, 1 hastada ankilozan spondilit, 1 hastada hipotiroidi ve 1

hastada parkinson hastaligi komorbit 6zellikler olarak preoperatif mevcuttu.

Plegisol grubunda (GRUP 1) ise 57 hastanin 22 (%44) sinde
hipertansiyon, 20 (%40)’ sinde diyabetes mellitus, akciger hastaliklari 3 (%6)’
unde, sigara kullanimi 10 (%20) unda, hiperlipidemi 4 (%8) unde,

serebrovaskuler olay 1 (%2) inde, hepatobiliyer sistem hastaliklari 1 (%2)’
inde vardi. Ayrica 1 hastada epilepsi, 1 hastada kronik myelosit 16semi, 1
hastada hipotiroidi, 1 hastada hipertiroidi ve 1 hastada ankilozan spondilit

mevcuttu.
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ki grup arasindaki demografik ve komorbit &zellikler
kargilastirildiginda; her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,005).

Tablo-3: Hastalarin preoperatif demografik ve komorbit 6zellikleri

PLEGISOL DELNIDO p

CINSIYET (E/K) 42/13 49/13 0,762
HIPERTANSIYON 27 32 0,788
DIYABETES MELLITUS 24 25 0,720
SIGARA 22 20 0,389
HIPERLIPIDEMI 5 7 0,697
KOAH 4 9 0,397
KARACIGER HASTALIKLARI 3 2 0,562
SVO 2 3 0,762
HEMATOLOJIK HASTALIKLAR 1 2 0,629

Ayrica her iki grubun ameliyat éncesi ejeksiyon fraksiyonu degerleri
incelendiginde plegisol grubunda en yuksek degerin %70, en diglk degerin
%33 oldugu gorulmagstir. TGm grubun ortalamasi 55,87 olarak bulunmustur.
50 hastadan 2’ sinde ejeksiyon fraksiyon degeri %40’ in altinda, 5 hastanin ise

%50 ile %40 arasindadir, digerleri %50 Uzeri bir degere sahiptir.

Del Nido grubunda ise en yuksek ejeksiyon fraksiyonu degeri %66,
en dusik ise %24’dur. 50 hastanin 6’sinin ejeksiyon fraksiyonu %40’'in
altinda, 9’ unun degeri ise %50 ile %40 arasindadir. Tim grubun ortalamasi
53,97’ dir. Her iki grubun dagilimi ve ortalamasi karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli bir fark goriimemis olup(p:0,202>0,05) gruplar bu parametre

acisindan homojen dagilim gostermigtir.
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Tablo-4: Preoperatif ejeksiyon fraksiyonu degiskeninin kardiyopleji

degiskenine gore karsilastiriimasina iligkin T test sonuglari

GRUP N X Ss t t p
PREOP_ERATiF PLEGIiSOL 57 55,87 6,65 0,897
EJEKSIYON - 1,283 0,202
FRAKSIYONU DEL NIDO 62 53,97 9,32 1,183

N: sayl, X: ortalama, ss: standart sapma(sayilar mutlak degerin +,- genigligini ifade eder), t:

t- test orani, p: istatistik anlamlilik orani

Tablo-4’" te Kkardiyopleji gruplarina gore preoperatif ejeksiyon
fraksiyonu puanlarinin ortalama degerleri arasinda 6nemli dlizeyde bir farkhlik
olup olmadigini belirlemek igin bagimsiz grup t testi yapilmistir. Test sonuglari
degerlendirildiginde, kardiyopleji gruplarina gore preoperatif ejeksiyon
fraksiyonu puanlarinin ortalama degerleri arasinda 6énemli diizeyde bir farklihk
olmadigi bulunmustur (p>0,05). Bu bulgu sonucunda, Plegisol grubunun
(55,87) preoperatif ejeksiyon fraksiyonu puani ile Del Nido grubu (53,97)
puaninin benzer dizeyde oldugu gértulmustur. Calismaya alinan hastalarin

preoperatif ventrikll fonksiyonlarinin benzer oldugu goralmustar.

Hastalarin intraoperatif kros klemp ve kardiyopulmoner bypass
sureleri karsilastirildiginda, plegisol grubunda kros klemp slresi ortalamasi
55,97 dakika ve del Nido grubunda 52,23 dakika olarak bulunmustur. iki grup
arasinda istatiksel olarak anlaml fark yoktur (p:0,155>0,05). Ayni sekilde
kardiyopulmoner bypass suresi ortalamalari karsilastirildiginda; kardiyopleji
olarak plegisol kullanilan hastalarda bu sure 95,15 dakika olup del Nido
kullanilan hastalarda 83,88 dakika olarak hesaplanmis ve istatiksel olarak
anlaml bulunmustur (p:0,006<0,05) ( Tablo-5).
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Tablo-5: Gruplarin kros klemp ve kardiyopulmoner bypass suresilerinin

karsilastiriimasi

GRUP N X Ss t t p
Plegisol 57 55,97 13,02 2,005

KROS-KLEMP 1,432 0,155
Del Nido 62 52,23 15,44 2,295
Plegisol 57 95,15 20,41 3,255

TOPLAM BYPASS 2,799 0,006*
Del Nido 62 83,88 23,51 3,482

*Sureler dakika olarak dlgiimustur. N: sayi, x: ortalama, ss: standart sapma(sayilar mutlak
degerin +,- genisligini ifade eder), t: t- test orani, p: istatistik anlamlilik orani

Hastalar, ameliyathanede inotopik ila¢ ihtiyaci acgisindan da
degerlendirilmigtir. Plegisol grubunda 25 hastaya kros klemp sonrasi inotropik
ila¢c baslanmistir. Bunlardan 18 ine 5 pg/kg/dk ve altinda, 3 hastaya 5-10
Mg/kg/dk arasinda dopamin infizyonu baslanmis. 2 hastaya 10 pg/kg/dk ve
Uzerinde dopamin ve 0.01-0.03 pg / kg / dak arasinda adrenalin beraber

uygulanmigtir.

Del Nido grubunda ise 12 hastaya inotropik ila¢ baslanmig olup bu
amacla sadece dopamin kullaniimistir. 12 hastanin 9’ unda 5 ug/kg/dk ve

altinda, 3 hastada ise 5-10 ug/kg/dk arasinda inflzyon baglanmistir (Tablo-6).

Tablo-6: Ameliyathanede kross klemp sonrasi inotrop ihtiyaci olanlarin

kardiyopleji degiskenine gore karsilastirma tablosu sonuglari

KARDIYOPLEJI
Ameliyathanede kros
klemp sonrasi
inotropik ilag
ihtiyacina gore(N) PLEGIiSOL DEL NiDO X2 P
Ihtiyag yok 32(%39-%56,1) 50(%61-%80,6) 8,323 0,004
Ihtiyag var 25(%67,6-43,9) 12(%32,4-%19,4)

N:sayl,(x-y):parantez igindeki ilk yizde degeri satirda belirtilen grup igindeki orani, ikinci
ylzde degerlendirilen kardiyopleji grubundaki orani, X?: Ki-kare degeri, P:istatistik anlamlilik
degeri
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Plegisol grubunun %56,1’'inda ve Del nido grubunun %80,6’sinda
ameliyathanede inotropik ilag baglanmadigi tespit edilmistir. Plegisol kullanilan
hastalarin %43,9unda ve Del Nido kullanilan hastalarin %19,4’Unde
ameliyathanede kros klemp kaldirildiktan sonra inotropik ilag baslanmistir. Bu
sonuca gore; plegisol grubunda ameliyathanede peroperatif inotropik ilag
ihtiyaci olanlarin orani del nido grubuna gore daha ylksek oldugu

saptanmigtir.

Ameliyathanede kros klemp sonrasi inotrop ihtiyaci olan hastalar ile
kullanilan kardiyopleji solusyonlari arasinda iliski olup olmadiginin incelenmesi

amaciyla ki-kare bagimsizlik testi uygulanmig ve degiskenler arasindaki

2
bagimlilik istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (£ =8,323; p=0,004<0,05).
Boylece ameliyathanede kros klemp sonrasi inotrop ilag ihtiyacinin tercih

edilen kardiyoplejiye gore degiskenlik gosterdigi bulunmustur.

Hastalar postoperatif donemde degerlendirildiginde, butun hastalarin
ameliyat sorasi ilk 16 saat igerisinde mekanik ventilator intiyaci kalmamis ve
72 saat igerisinde yogun bakimdan taburcu edilmistir. Hastalarin higbiri exitus
olmamis, intraaortik balon pompasi ve ventrikller destek cihazina ihtiyag
duymamistir. Del Nido grubunda 1 hastada tamponad sebepli erken donem
cerrahi revizyon yapilmistir. Yogun bakimda inotrop alan del Nido grubunda 1
hasta ve plegisol grubunda 1 hastada yuksek hizli atrial fibrilasyon gelismis
oldugu goérulmustur. Yine plegisol grubunda 1 hastada ventriktler fibrilasyon
olusmus, fakat amiadarone infizyonu sonrasi tekrar olmadidi gorulmustar.
Postoperatif komplikasyonlar, sayisal olarak yeterli olmadigi igin istatiksel

olarak degerlendirilmedi.

Ayrica yogun bakimda inotropik ilag alan hastalardan 14’Gnin del Nido
grubunda oldugu goérulmektedir. Bu hastalardan 2’sinde ameliyathanede
inotropik ilag almadigi, ilacin yogun bakimda baslandigi gorulmustir.
Bunlardan 1 inde 5 pg/kg/dk ve altinda, digerinde 10 pg/kg/dk ve Ustinde
dopamin inflizyonu baglanmistir. 12 hastada ise ameliyathanede baslanan
inotropik ilacin yogun bakimda da devam ettigi gérilmastir. 14 hastanin 10’

unun erken donemde inotropik ilag ihtiyacinin kalmadigi, 2’sinin ise 48 saat
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devam ettikten sonra kapatildigi anlasiimistir. Plegisol grubunda bulunan 23
hastanin yogun bakimda inotropik ilag ihtiyaci oldugu; bunlarin 19’ unda erken
dénemde infizyonun kapatildigi,1 hastada ise 24 saat sonra kapatildigi
anlasiimistir. 3 hasta ameliyathaneden inotrop infizyonu olmadan gelmesine

ragmen yogun bakimda 5 pg/kg/dk ve altinda dopamin baglanmigtir (Tablo-7).

Tablo-7: Yogun bakimda inotropik ilag ihtiyacinin kardiyopleji degiskenine

gore karsilastirmasi

KARDIYOPLEJi
Yogun
Bakimda
inotropik ilag
ihtiyacina PLEGISOL DEL NiDO X? P
Gore(N)
ihtiyag yok 34(%41,5-%59,6) 48(%58,5-%77,6) 4,377 0,036
ihtiyag var 23(%62,2-%40,4) 14(%37,8-%22,4)

N:sayi,(x-y):parantez igindeki ilk yizde degeri satirda belirtilen grup igindeki orani, ikinci
yiizde degerlendirilen kardiyopleji grubundaki orani, X2: Ki-kare degeri, P:istatistik anlamhilik
degeri

Kardiyopleji gruplarindan Plegisol grubunun %59,6’ sinda ve del Nido
olanlarin %77,6’ sinda yogun bakimda inotropik ilag ihtiyaci olmadigdi tespit
edilmigtir. Plegisol grubunun %40,4’ inde ve del Nido grubunun %22,4’ Ginde
yogun bakimda inotropik ila¢ ihtiyaci oldugu tespit edilmistir. Bu bulgu
sonucunda; yogun bakimda erken postoperatif ddnemde inotropik ilag ihtiyaci
ile kullanilan kardiyopleji solusyonu arasinda bagimlilik olup olmadiginin
incelenmesi amaciyla ki-kare bagimsizlik testi uygulanmig ve degiskenler

2
arasindaki bagimlilik istatistiksel acidan anlaml oldugu bulunmustur (4
=4,377; p=0,036). Calismaya alinan hastalarin yogun bakimda inotropik ilag
ihtiyacinin, ameliyatta kardiyoplejik solusyon olarak plegisol kullanilanlarda,

daha fazla oldugu anlagiimistir.
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Tablo-8: Ameliyathanede inotropik ilag ihtiyacinin yogun bakimda inotropik

ilag ihtiyacina gore karsilastirmasi

Ameliyathanede inotropik ilag ihtiyaci X? P
Yogun N Ihtiyag yok  Ihtiyag var 76,902 0,000
bakimda
Inotropik

ilag ihtiyaci  jhtiyag yok  77(%93,9) 5(%6,1)

ihtiyag var  5(%13,5) 32 (%86,5)

N: sayi,(): satir igindeki gruptaki orani,X?: Ki-kare degeri, P:istatistik anlamlilik degeri

Tablo-8 deki istatistik verilerine goére eger hastada, ameliyathanede
inotropik ilag ihtiyaci olusmamissa yogun bakimda da inotropik ilag ihtiyaci
olusmama ihtimali %93,9 olarak bulunmustur. Hastada, ameliyathanede
inotropik ila¢ ihtiyaci olusmamigsa, yodun bakimda inotropik ilag ihtiyaci
olusma ihtimali %13,5 olarak bulunmustur. Yine ayni degerlendirmeye gore,
ameliyathanede inotropik ilag ihtiyaci olanlarin %6,1’i yogun bakimda inotropik
ihtiyaci yasamamakta ve %86,5'inde yogun bakimda da inotropik ilag ihtiyaci
devam etmektedir. Tum gruplarin egilimi degerlendirildiginde, ameliyathane
inotropik ila¢g deste@i agisindan verilen kararin, yodun bakimda %86,1
oraninda da devam ettigi ve %7,2 ihtimalle bu kararin degistigi gérulmustur.
Ameliyathanede inotropik ilag ihtiyaci ile yogun bakimda inotropik ilag ihtiyaci
arasinda bagimlilik olup olmadiginin incelenmesi amaciyla ki-kare bagimsizlik

testi uygulanmis ve degiskenler arasindaki bagimlilik istatistiksel acgidan

2
anlamli  oldugu bulunmustur (4 =76,902; p=0,000<0,05). Boylece
ameliyathanede inotropik ilag ihtiyaci ile yogun bakimda inotropik ilag ihtiyaci

degiskenlerinin birbirine bagimli oldugu tespit edilmigtir.

Hastalarin postoperatif ventrikil fonksiyonlari ekokardiyografi ile
degerlendiriimigtir. Burada ejeksiyon fraksiyonu ve ventrikil duvar
hareketlerinde azalma dikkate alinmistir. Del Nido grubunda 62 hastanin 29’
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unda postoperatif ejeksiyon fraksiyonu degeri, preoperatif degere gore
azalmigtir. Bu sayi plegisol grubunda 57 hastanin 26’ sidir ve iki grup
karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p:0,329>0,05). Her
iki grubun ortalama ejeksiyon fraksiyonu ylzdesi benzer bulunmustur. Ayrica
postoperatif ventrikll duvar hareklerinde azalma her iki grupta benzer olup,
plegisol grubunda 57 hastadan 10 ‘unda, del Nido grubunda ise 62 hastanin

9’ unda olusmustur. Bu sonug istatiksel olarak anlamsizdir (Tablo-9).

Tablo-9: Kardiyopleji degiskeni ile ejeksiyon fraksiyonu degiskeninin

karsgilastirma tablosu

Grup
GRUP 1 GRUP 2 Toplam p
Ejeksiyon Degisim Yok 20 20 40
Fraksiyonu Azalma Var 26 29 53
Degigimi Artma Var 11 13 24
Toplam 57 62 119 0,329

Tablo-10: Postoperatif ejeksiyon fraksiyon kardiyopleji degiskenine gore
karsilastiriimasina iligkin T test sonuglari

GRUP N X Ss t t p
POSTO_PERATiF PLEGIiSOL 57 54,36 7,44 1,004
EJEKSIYON - 1,574 0,118
FRAKSIYON DEL NIDO 62 51,61 10,89 1,383

N: sayl, X: ortalama, ss: standart sapma(sayilar mutlak degerin +,- genisligini ifade eder), t: t-

test orani, p: istatistik anlamhlik orani

Tablo-10’da kardiyopleji gruplarina goére postoperatif ejeksiyon
fraksiyonu puanlarinin, ortalama degerleri arasinda, onemli dizeyde bir
farkhlik olup olmadigini belirlemek igin, bagimsiz grup t testi yapilmigtir. Test
sonucuna bakildiginda, kardiyopleji gruplarina gore postoperatif ejeksiyon
fraksiyonu puanlarinin ortalama degerleri arasinda 6nemli dizeyde bir farklilik

olmadidi bulunmustur (p>0,05). Bu bulgu sonucunda, Plegisol grubu (54,36)
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postoperatif ejeksiyon fraksiyonu degeri ile del Nido grubu (51,61) degerinin
benzer duzeyde oldugu goruimustiur. Bu da, kardiyoplejik solisyonlar arasinda
ventrikil  fonksiyonu degerlendirmek i¢cin  kullanilan parametrelere,

solUsyonlarin benzer etki yaptigini gostermektedir.

Ayrica iki grubun preoperatif ejeksiyon fraksiyonu degerleriyle
postoperatif ejeksiyon fraksiyonu degdisimleri karsilastirildiginda istatiksel

olarak anlamsiz bulunmustur (Tablo-11).

Tablo-11: Gruplarin preoperatif ejeksiyon fraksiyonu degerinin postopetif

degerlerindeki degisimin karsilagtiriimasi

EJEKS_iYON EF * Grup
FRAKSIYONU Etkilesimi
GRUP n X ss Karsilagtirmasi Karsilagtirmasi

F p F p

. PLEGISOL 55 55,87 6,650
PREOPERATIF

EJEKSIYON DELNIDO 62 5397 9,316
FRAKSIYONU

Toplam 117 54,86 8,194

- 6,564 0,012 0,314 0,576*
. PLEGISOL 55 54,36 7,445
POSTOPERATIF

EJEKSi_YON DELNIDO 62 51,61 10,893
FRAKSIYONU

Toplam 117 52,91 9,492

N: sayl, X: ortalama, ss: standart sapma(sayilar mutlak degerin +,- genisligini ifade eder), F:

ANOVA test orani, p: istatistik anlamhlik orani

Tablo-12: Postoperatif ventrikil hareketi degiskeninin  kardiyopleji
degiskenine gore karsilastirmasi

Grup
N Plegisol Del Nido x? p

_ Degisim 44(%46,8-%77,2) 50(%53,2-%80,6) 0,213 0,644
Postoperatif yok

ekokardiyografi

Hareket 13(%52,0-%22,8) 12(%48,0-%19,4)
azalmig

N: sayl,(x-y): satir igindeki gruptaki orani-kardiyopleji grubu icinde, X2: Ki-kare degeri, ,P:
istatistik anlamlihk degeri
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Tablo-12’de, kardiyopleji gruplarindan, Plegisol grubu olanlarin %77,2’
sinde ve del Nido grubu olanlarin %80,6’sinda postoperatif ventrikul
hareketinde degisim olmadigi tespit edilmistir. Bu bulgu sonucunda; Plegisol
ve del Nido gruplarinda, kullanilan kardiyopleji solisyonunun postoperatif
ventrikil hareketinde azalmaya sebep olma oraninin benzer oldugu

gOrulmustar.

Postoperatif ventrikil hareketi ile kardiyopleji arasinda bagimlilik olup
olmadiginin incelenmesi amaciyla, ki-kare bagimsizlik testi uygulanmis ve

degiskenler arasindaki bagimhlik, istatistiksel agidan anlamsiz bulunmustur(

2
Z =0,213; p=1,000>0,05). Boylece postoperatif ventrikil hareketi ile
kardiyopleji degiskenlerinin, bagimsiz degisken oldugu tespit edildi.
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TARTISMA VE SONUG

Kardiyopulmoner bypass ile yapilan koroner arter bypass greftleme
cerrahisinde miyokardiyal koruma igin kross klemp altinda, kardiyoplejik
diyastolik arrest vazgecilmez yodntemlerden biri olmustur. Kardiyoplejik
diyastolik arrest yapmak i¢in uzun yillar ventrikuli yeterince koruyan, en uygun
kardiyoplejik soliisyon arandigi halde glinimuzde ortak bir fikir birligi yoktur.
Plegisol uzun zamandir erigkin kalp cerrahisinde kullaniimasina ragmen; son
yilllarda, uzun sdreli pediyatrik ameliyatlarin tek doz kardiyopleji ile
yapilabilmesi icin gelistirilen del Nido kardiyoplejik solusyonu; erigkin kalp
cerrahisinde de artan siklikta kullaniimaktadir.

Miyokard korumanin yeterli olup olmadigini, klinikte ventrikilin
kasilma gucunun yeterliligi ile degerlendirmekteyiz. Kasilma gucunde azalma
olan ventrikulin fonksiyonlarini arttirmak icin, klinik tecrtbelerde, ilk olarak
inotrop ilag destegine ihtiya¢g duymaktayiz.

Ameliyathanedeki inotropik ilag destek ihtiyacina baktigimizda 119
hastadan 37’ sinin erken donemde inotropik ilag destegine ihtiya¢ duydugu
belirlenmistir. Ameliyathanede inotropik ilaca ihtiyaci bulunan bireylerin %67,6’
sini Plegisol kardiyoplejik solisyonu kullanilanlar ve %32,4’ Gnu del Nido
kardiyoplejik solusyon kullanilan bireyler olusturmaktadir. Bu bulgular ve
istatistiksel analiz sonucu, bize Plegisol kardiyoplejik solisyon kullanilan
hastalarin inotropik destege erken dénemde daha c¢ok ihtiya¢ duydugunu
gostermektedir (>=8,323; p=0,004<0,05). Bunun sebebi del Nido
solusyonunun igeriginde bulunan lidokain ve magnezyum olabilir.

Na-Ca? iyon kanallarinin diyastolik arrest siresince fonksiyonlarinin
bozulmasi sonucu kalsiyum ve sodyum transportu bozulur. Kardiyopulmoner
bypass sonrasi miyosit igerisindeki kalsiyum miktarinin ani artigi, kalbin

kasilmasini etkiler ve kalpte aritmiye sebep olabilir. Del Nido kardiyoplejik
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solusyonunun igeriginde bulunan bir sodyum kanal antagonisti olan lidokain ile
membran stabilizasyonunun saglandigi, kalsiyum kompetitori olan
magnezyum ile de miyosit igerisinde ani kalsiyum birikmesini engelledigi
dusunulmaustar.

Bu sonuca goére, del Nido kardiyoplejik solisyonunun, miyokard
korumasinda Plegisol kardiyoplejik solisyonuna kiyasla daha iyi olabileceqgi
dusunulmustar. Ayrica tek dozla cerrahi yapilabilmesi kros klemp suresini
azaltmakta ve kardiyopulmoner bypassin olumsuz etkilerinden Kkalbi
korumaktadir. Literatirde del Nido ve Plegisol kardiyoplejik solusyonlarinin
peroperatif inotropik destek ihtiyaci agisindan etkinligini kiyaslayan galismaya
rastlanmamisgtir.

Mishra Prashant ve ark. (52) yaptiklari ¢alismada del Nido ve St
Thomas kardiyoplejik solusyonunun yogun bakimda inotropik destek ihtiyacini
kargilastirmiglardir. Bizim galismamiza benzer sekilde del Nido sollisyonunda

inotropik ila¢ ihtiyaci daha disuk bulunmustur. Ayrica yodun bakimdaki
inotropik ilag ihtiyaci da, del Nido grubunda daha az bulunmustur (y°=4,377;

p=0,036<0,05). Tum grup toplaminda 119 hastanin yine 37’ sinde inotropik ilag
destegine ihtiya¢ duyulmustur. Bunlarin %62,2’ sini Plegisol grubundaki,
%37,8’ini ise del Nido grubundaki hastalar olusturmaktadir. Fakat ilk 48 saatte
yogun bakim takiplerinde hastalarin inotropik ilag desteginin tamaminin
kesildigi gortulmustir. Bu sebeple, yogun bakimdaki inotropik ila¢c desteginin
cogunlugunu, ameliyathanede baslanan destegin devami olusturmaktadir ( y°
=76,902;p=0,000<0,05). inotropik ilag desteginin yogun bakimda erken
dénemde kesilmesinin sebebi, reperfuzyon basladiktan sonra 20 dakika
icerisinde, kalsiyum miktarinin miyositte normale donmesi, serbest radikallerin
bypass esnasina gore daha efektif uzaklastiriimasi olabilir diye digtniyoruz
ve yine bu sebeple ¢ogu hastanin reperflzyon sonrasi erken dénemde
stunningten ¢iktigini disunmekteyiz. Nitekim yapilan ¢aligmalar bulgularimizi
desteklemektedir.

Postoperatif  ventrikil  fonksiyonlarinin  takibinde  noninvazif
goruntuleme yontemi olan ekokardiyografi klinikte ilk bagvurulan goruntuleme
yontemidir. Ekokardiyografik degerlendirmede ventriklil fonksiyonlarini
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degerlendirmek igin en sik ejeksiyon fraksiyonu ve ventrikil duvar
hareketlerine bakilir. Ventrikul fonksiyonlarinda bozulma; kasilmada azalmadir
ki bu da, ejeksiyon fraksiyonunu dasurir ve ventrikil duvari hareketlerinde
lokal azalma yapabilir.

Calismamizda 119 hastadan 94’ unde postoperatif ventrikul
hareketinde degisim gorilmemigtir. Degisim gorulen 25 hastadan 13 hastanin
Plegisol, 12 hastada ise del Nido kardiyoplejik sollisyonu kullanildigi tespit
edilmistir. Bu bulgular bize Plegisol ve del Nido kardiyoplejik sollisyonlarinin

postoperatif hareket kusuru agisindan, iki grup arasinda istatistiksel farkhlik
olmadigini géstermektedir ( y°=0,213; p=0,644>0,05). Beklentimiz koroner

arter iskemisi sonlandiktan sonra ventrikil duvar hareketinde azalma olan
bdlgelerin sayi ve siddetinde iyilesme olmasi yonunde idi. Fakat hipokinetik,
akinetik alanlardaki hibernasyonun oranina gore uzun donem takiplerinde
iyilesme olacagini éngdrebiliriz. ClUnkl bilindigi gibi hibernasyon alanlari
reperfuzyon sonrasi buyuk oranda normal fonksiyonuna geri donebilir.
Literatirde postoperatif ventrikller hareketin cerrahi esnasindaki miyokard
korunmasi agisindan bahsi gecen iki kardiyoplejik solUsyonun etkisini
degerlendiren galismaya rastlanmamistir.

Preoperatif ve postoperatif ejeksiyon fraksiyon oranlari arasinda iki
solUsyon arasinda, istatistiksel agidan farklilk elde edilmemigtir (p>0,05).
Preoperatif ejeksiyon fraksiyonu ile postoperatif ejeksiyon fraksiyonunun
kiyaslanmasi sonucunda ise, karsilastirilan iki solisyon arasinda pozitif
korelasyon gorulmustur (F=6,564 p=0,012<0,05). Ameliyata hasta ne kadar
yuksek ejeksiyon fraksiyonu ile girerse, o kadar ylksek ejeksiyon fraksiyonu
ile gcikmaktadir. Miyokard koruma iyi oldugu surece, kalbin fonksiyonlarinda
degisme olmamasi beklenmektedir. Elde ettigimiz bulgu, bu beklentimizi
dogrulamaktadir. Yapilan degerlendirmede preoperatif ve postoperatif
ejeksiyon fraksiyonu degerlerindeki degisiklikler agisindan iki kardiyopleji
solisyonu arasinda, istatistiksel olarak anlamh farkhhk bulunmamigtir
(F=0,314,p=0,516<0,05). Bu durum, her iki solisyonun miyokard koruma
Uzerinde, uzun dénem takiplerinde, benzer etkilerinin oldugunu

gOstermektedir. Literatliirde preoperatif ve postoperatif ejeksiyon fraksiyon
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oranlari arasinda iki solisyonun etkisini de@erlendiren ¢alismaya
rastlanmamistir.

Aslinda ejeksiyon fraksiyonu diger parametrelere gére daha gec¢
degisim goOstermektedir. Frank-Starling yasasi dusunuldiagunde kalp,
miyokard gerilimine gore kasilmasini ayarlamaktadir. Hipokinetik ve akinetik
alanlar olmasina ragmen kalp, bu alanlarin buyuklugune bagli olarak miyokard
iskemi belirtisi gdstermeyen alanlardaki kasilma gucunu arttirmaktadir.

Bdylece vicudun ihtiyag duydugu kan akimi etkiienmeden devam etmektedir.

Sonu¢ olarak, c¢alismamizda elde edilen tum bulgular
degerlendirildiginde; del Nido kardiyoplejik sollisyonu, kardiyopulmoner
bypasstan c¢ikilmasini takiben erken dénemde, Plegisol kardiyoplejik
sollisyonuna gore kalbi miyokardiyal stunningten daha ¢abuk ¢ikarmaktadir.
Kardiyak fonksiyonlarin daha ¢abuk toparlamasi sonucu peroperatif surecte
del Nido solisyonunun Plegisol solisyonuna gore daha iyi miyokard korumasi
sagladigini, cerrahi konforu ve hasta stabilizasyonu agisindan da avantajli
oldugu goérulmastir. Ameliyat sonrasi uzun dénem takiplerinde ise her iki
kardiyoplejik solusyonun ventrikil fonksiyonlarina benzer etki sagladigi

gOrulmektedir.

Calisma sonucuna gore del Nido kardiyoplejik solisyonu Plegisol
kardiyopleji solisyonu kadar iyi koruma saglamaktadir. Fakat UstlinlGgu

kanitlanamamistir.
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EK-1: Veri Toplama Formu

EKLER

Hasta Numarasi

Hasta Adi

Dogum Yili

Kullanilan Kardiyoplejik

Pl

Solusyon

Preoperatif Ejeksiyon
Fraksiyonu

Postoperatif Ejeksiyon
Fraksiyonu

Postoperatif Ventrikdl

Hareketinde Azalma

Ameliyathanede  inotropik
ilag ihtiyaci

Postoperatif inotropik ilac

intiyaci
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EK-2: Kisaltmalar

ACT: Aktive Clotting Time

ATP: Adenozin Trifosfat

ATPaz: Adenozin Trifosfataz

CABG: Koroner Arter Bypass Gretleme

CO?: Karbondioksit

DIC: Dissemine intravaskiiler Koagulopati

DNKS: del Nido Kardiyoplejik Soltisyon

DSO: Diinya Saglik Orgitl

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

ICAM: interseliiler Adezyon Molekill

KBP: Kardiyopulmoner Bypass

Mi: Miyokard infarktisi

NAPDH: Sodyum Potasyum Dehidrojenaz
PDKDS: Postoperatif Disuk Kalp Debisi Sendromu
PKS: Plegisol Kardiyoplejik SolUsyon

PMNL: Polimorf Nuveli Lokosit

PTCA: Perkutan Transluminal Koroner Anjioplasti

STEMI: ST Eleve Miyokard infarktiisii
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T tabudl: Transvers Tubdul

USAP: Unstabil Angina Pektoris
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