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OZET

Giris ve Amac: Kardiyopleji soliisyonlar1 kalp cerrahisinde miyokardin korunmasinda énemli
yer tutmaktadir. Yaygim olarak pediatrik kalp cerrahisinde kullanilan Del Nido soliisyonu son
donemde yetiskin kalp cerrahisinde de kullanilmaya basglanmistir. Calismamizin amact,
klinigimizde son zamanlarda kullanimi artan Del Nido soliisyonu ile kan kardiyopleji

solusyonunun postoperatif atriyal fibrilasyon oranlarini aragtirmaktir.

Gerec ve Yontem: Koroner arter bypass operasyonu ( KABG) yapilan 140 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Hastalarin %50’sinde (n=70) Del Nido Kardiyoplejisi, %50’sinde (n=70) kan
kardiyoplejisi kullanildi. Hastalarin postoperatif atriyal fibrilasyon oranlar1 karsilastirildi.

Ayrica hastalarin preoperatif, peroperatif ve postoperatif verileri degerlendirildi.

Bulgular:Her iki grup arasinda demografik Ozellikler ve komorbid faktorler agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.(p>0.05) Del Nido kardiyopleji grubunda
kardiyopulmoner bypass zamani1 ve defibrilasyon yiizdesinin kan kardiyopleji grubundan daha
diisiik oldugu saptanmistir.(p<0.001).Postoperatif 6. ve 24.saatlerde hemoglobin degerlerinin
Del Nido kardiyopleji grubunda daha yiksek oldugu saptanmistir.(p<0.001,p<0.001) Del
Nido grubu olgularda postoperatif 1.giin, 5.gun ve 30.gln atriyal fibrilasyon yiizdelerinin kan
kardiyopleji grubundan daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0.001, p<0.001, p=0.007). Del
Nido grubu olgularin yogun bakim kalim sirelerinin kan kardiyopleji grubundan daha diisiik

oldugu saptanmustir (p=0.009)

Sonug: Calismamizda Del Nido soliisyonunun postoperatif atriyal fibrilasyon gelisme orani
diisiik bulunmustur. Ayrica Del Nido kardiyoplejisi cerrahi akis1 kesmediginden daha diisiik
total perflizyon ve kros klemp siiresi ve daha az defibrilasyon ihtiyaci saglamasi agisindan

KABG cerrahisinde giivenle kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Koroner arter bypass, kardiyoplejik solusyonlar, atriyal fibrilasyon, Del

Nido solusyonu
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ABSTRACT

Aim: Cardioplegia is an important strategy for myocardial protection during cardiac
surgery. Del Nido solution, which is extensively used in pediatric cardiac surgery, Recently it
has been used in adult cardiac surgery. The aim of our study is to investigate the rates of atrial
fibrillation compared Del Nido solution with blood cardioplegia solution in postoperative

period, which has recently increased use in our clinic.

Materials and methods: 140 patients who underwent coronary artery bypass grafting
(CABG) were included in the study. Del Nido Cardioplegia was used in 50% (n = 70) of
patients and blood cardioplegia was used in 50% of patients (n = 70). Atrial fibrillation rates
were compared postoperative period.. In addition, preoperative, peroperative and

postoperative data were evaluated.

Results: There was no statistically significant difference between the two groups in terms of
demographic characteristics and comorbid factors. (P> 0.05) In the Del Nido cardioplegia
group, the cardiopulmonary bypass time and defibrillation percentage were lower than the
blood cardioplegia group (p <0.001). At 24 hours, hemoglobin values were found to be higher
in the Del Nido cardioplegia group. (P <0.001, p <0.001) The percentage of atrial fibrillation
was lower in the postoperative 1st day, 5th day, and 30th day than in the blood cardioplegia
group. (p <0.001, p <0.001, p = 0.007). It was found that the intensive care stay of patients in
the Del Nido group was lower than the blood cardioplegia group (p = 0.009).

Conclusion: In our study, the rate of atrial fibrillation development of the Del Nido solution
was found to be low in postoperative period. Also, We think that the use of Del Nido
cardioplegia does not affect the continuity of the surgery without interruption, so it can be
used safely in CABG surgery in terms of providing lower total perfusion and cross clamp time

and less defibrillation requirement.

Key words: Coronary artery bypass, cardioplegic solutions, atrial fibrillation, Del Nido
solution
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp cerrahisinde operatif ve postoperatif mortalitenin en énemli nedenlerinden biri
miyokard korumasinin yetersizligidir. Ag¢ik kalp cerrahisi yapilan hastalarda, planlanan
cerrahi onarimin gergeklestirilebilmesi icin hareketsiz ve kansiz bir ortamin saglanmasi
onemlidir. Bunun gergeklesebilmesi i¢in operasyon sirasinda kalbin gegici bir siire ile
durdurulmasi gerekir. Miyokardiyal aktivitenin azaltilmasi i¢in iskemik arrest, farmakolojik

arrest (kardiyopleji) ve ventrikiler fibrilasyon kullanilan yontemlerdendir.

Acik kalp cerrahisinde, intrakardiyak cerrahiyi yapabilmeyi miimkiin kilan kardiyopleji
ile diyastolik arrest saglanmasi rutin olarak kullanilan bir yontemdir [1]. Kardiyoplejinin
sicakligi, verilis yolu, verilis siklig1 ve igerigi klinikler aras1 degisiklik géstermesine ragmen,
ana hedef kalbi diyastolde arrest ederek gtivenli bir iskemi periyodunda, hareketsiz ve kansiz
bir ortamda cerrahinin yapilabilmesidir. Kardiyopleji ile yapilan miyokardiyal korumada
amag, kalbin metabolik ihtiyacini minimum tutmaktir. Yapilan diyastolik arrest sonrasi kalbin
reperflizyonu esnasinda minimum seviyede de olsa miyokardda bir miktar iskemi-reperfiizyon
hasar1 oldugu bilinmektedir. Bu durum ve buna eslik eden miyokardiyal korumanin yeterliligi,
verilen kardiyoplejinin igerigi, verilis yolu, verilis siklig1, sicakligi, arrest siiresi (kros-klemp

stiresi) ve yapilan cerrahi ile yakindan iligkilidir.

Kardiyoplejiye bagl gelisen miyokardiyal iskemi ve iskemi-reperfiizyon hasari kalp
cerrahisi uygulanan hastalarda halen mortalite ve morbidite sebebi olmaya devam etmektedir.
Bu sorunu engellemek veya en az seviyeye indirgemek icin degisik kardiyopleji soliisyonlar1
ve bu soliisyonlara eslik eden yardimci yontemler gelistirilmistir. Genel olarak kardiyopleji
olusturmak amaciyla potasyum iyonundan zengin kristalloid soliisyonlar kullanilmaktadir.
Kardiyopleji soliisyonu olarak, yalniz kristalloidler ve yardimci elementler iceren soliisyonlar
ile daha fizyolojik Ozelliklere sahip, yiiksek potasyum icerikli kan ile hazirlan kan

kardiyoplejisinin miyokard1 korumada birbirlerine istiinliiklerinin olup olmadig1 konusu,

literatiirde halen tartismal1 bir konudur.



Kalp ameliyatlar1 yapilan merkezlerde bir¢ok kardiyopleji ¢esidi kullanilmaktadir.
Kardiyoplejik soliisyonlarin icerigindeki elektrolitler ve metabolitlerin artmasi ile kardiyopleji
cesitliligi de artmustir [2]. Klinigimizde kan kardiyopleji kullanimi mevcut iken son yillarda
del Nido Kardiyopleji’si(DNK) kullanilmaya baslanmistir. Diger bir¢ok kardiyopleji
tekniginde genellikle multidoz kardiyopleji uygulanirken DNK tek doz ile daha uzun sireli
kardiyak arrest ve myokardiyal koruma saglamaktadir. Bu sayede perflizyon ve operasyon

stiresi kisalmakta, buna bagli olarak bir¢ok komplikasyondan kagmilmasi hedeflenmektedir.

Del Nido kardiyopleji, ekstraselliilar icerige sahip olup, uzun siire diyastolik arrest
saglayan bir soliisyondur. Iskemik arrest swrasinda membranlarin hiperpolarizasyonu
miyokardiyal metabolik gereksinimleri azaltir ve sonu¢ta miyokardiyal korumay1 arttirir [3].
Del Nido kardiyopleji soliisyonu, kalsiyum asir1 yuklenmesine ve iskemi reperflizyonuna
ozellikle duyarl olan olgunlasmamis kardiyomiyositlerin korunmasina yonelik hazirlanmistir.
Del Nido kardiyopleji solisyonu temel olarak; Plasmalyte-A, Isolyte S ve Normasol gibi
icerik olarak birbirine benzer dengeli elektrolit soliisyonu icerisine lidokain, magnezyum
stlfat, sodyum bikarbonat, potasyum Kkloriir ve mannitol bilesenlerinin eklenmesiyle
hazirlanir. Bu soliisyonun igerigindeki mannitol serbest radikalleri temizler ve miyokardiyal
hiicrelerdeki sismeyi azaltir. Magnezyum siilfat, kalsiyum kanal blokeridir ve ventrikiil
kasilmasini destekler. Sodyum bikarbonat, tampon olarak goérev yapar. Lidokain, sodyum
(Na+) kanal blokorudiir ve hiicre igi kalsiyum birikimini Onlemek i¢in sodyum akim
penceresini azaltir. Bunun yaninda antiaritmik ozelligi ile de ritim problemlerinin Oniine

gecmeye yardimci bir ajandir.

Del Nido kardiyopleji soliisyonu olgunlasmamis ve olgun miyokardiyum arasindaki
farklar olmast nedeniyle baslangigta pediatrik kalp cerrahisinde, olgunlagsmamis
miyokardiyum dokusunda kullanilmasi amaci ile tasarlanmustir [4]. Daha sonra ki yillarda del
Nido kardiyoplejisi gelistirilmis olup giiniimiizde eriskin kardiyak cerrahi girisimlerde
kullanim1 yayginlagsmistir [5-6].Ekstraselliilar kardiyopleji soliisyonlar1 genellikle, aortik kros
klemp siireleri kisa olmasi beklenen ameliyatlarda kullanilip, her 15-20 dakikada bir tekrar
edilerek miyokard korumasmi saglamak amaciyla hazirlanirlar. Intraselliilar kardiyopleji
soliisyonlart ise, 6zellikle aort cerrahisi ve mininal invaziv cerrahi girisimleri gibi kross klemp
stireleri ve kardiyak arrest periyodu uzun olacak ameliyatlarda kullanilir
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Yaptigimiz bu ¢alismada klinigimizde kullanilan iki farkli kardiyopleji solisyonunun
peroperatif x klemp sonrasi defibrilasyon oranlarint Klinik, kardiyak biyomarker diizeyleri ve

ekokardiyografik veriler diizeyinde karsilastirilmasidir.

2. GENEL BIiLGILER
2.1 TARIHCE

Dr.Ludwig Reh’in1896°da kalp yaralanmasiyla gelen bir hastanin hayatini, miyokardma
ii¢ dikis koyarak kurtarmasi ile baslayan kalp cerrahisi tarihi, 1916’da Mc Lean’in heparini
bulmas: ve ardindan Dr.John Gibbon’unl1953’te tasarladigi ilk kalp-akciger makinesi ile
biiyiikk hiz kazanmistir [7]. Ayn tarihlerde C.Walton Lillehei ve arkadaslar1 ‘kontrollii kros
sirkiilasyon’adiyla yeni bir teknik gelistirmiglerdir. Bu teknikte ayni kan grubuna sahip aile
bireyi ile hastanin arteriyel ve vendz sistemleri birbirlerine baglanmakta ve bu sayede hastaya
operasyon sirasinda gerekli dolasim destegi saglanarak gereken cerrahi prosedur
uygulanabilmekteydi. Lillehei ilk defa 1954°te ventrikiiler septal defekti (VSD) bulunan bir
cocukta bagarili bir sekilde bu ameliyat1 gergeklestirmis ve 1954-1955 yillar1 arasinda bu
teknikle aralarinda diinyada ilk defa VSD kapatilmasi ve Fallot tetralojisine yonelik tam
diizeltme operasyonlari dahil olmak {izere 45 hastalik bir seri operasyon gergeklestirmistir.
[8-9]. Yine 1955°te, Mayo Clinic’te John W.Kirklin ve arkadaslari, Gibbon’un kalp-akciger
makinesinden yola ¢ikarak gelistirdikleri kardiyopulmoner baypas (KPB) pompasi ile bir dizi
VSD kapatilmasi ve Fallot tetralojisi tam diizeltme operasyonlarii basar1 ile gergeklestirerek
KPB pompasinin kalp cerrahisinde yaygin olarak kullanimmin 6niinii agnuglardir [10]. Daha
sonra KPB altinda gerekli cerrahi prosedlriin uygulanabilmesi i¢in kalbin durdurulmasi
gerekliligi ortaya ¢ikmistir. Bunun i¢in 1950'li yillarda ekstrakorporel dolagim sirasinda aort
kaniiliiniin proksimaline konulan kros klemp ile kalp iskemik birakilarak arrest olmasi
saglanmakta ve sonrasinda kross klemp kaldirilarak kalbin reperfiize olmasi ve tekrar
calismast beklenmekteydi. 1970’li yillara kadar yaygin bir sekilde kabul gormiis olan bu
yontem, Cooley’in kalpte geri doniisiimsiiz bir sertlik ile masif subendokardiyal nekroz
olusumunu(stone heart)tarif etmesi ile kullanimi son bulmustur

Kardiyopulmoner by-pass sirasinda, miyokardin metabolik ihtiyacin1 azaltmak, cerrahi
sahanin goriintiisiinii iyilestirmek ve bu sayede cerrahi islemin 4 uygulanigmi kolaylastirmak
icin kalbin elektif olarak potasyumla durdurularak diyastolik arrest saglanmasi ilk olarak 1955
yilinda Melrose ve arkadaslari tarafindan bildirilmistir [11]. Fakat baslangicta uygulanan ¢ok

3



yuksek potasyum miktar1 ciddi miyokard hasarmna neden olmasi iizerine bu soliisyonu
uygulamaktan vazge¢miglerdir. Lam ve arkadaslari, elektif kardiyak arrest olusturmak igin
asetilkolin kullanmus, fakat etki siiresi ¢cok kisa oldugu i¢in bu uygulama rutin kullanimda yer
almamistir [12]. Yine 1950’lerin ortalarinda Sealy, VF’ye karsi gelistirmeye calistigi,
potasyum, magnezyum ve neostigmin igeren bir solisyonun hipotermi ile birlikte elektif
kardiyak arest olusturmada kullanilabilecegini gostermistir. Bununla beraber ilk defa
“kardiyopleji” terimi Sealy tarafindan kullanilmistir [13]. 1960’1 yillarda, Holscher,
Bretschneider ve Kirsch tarafindan Almanya’daki kalp merkezlerinde kardiyopleji
soliisyonlar1 iizerine yogun ¢aligmalar yapilmis ve gesitli kimysallar eklenerek daha giivenli
kardiyak arrest saglayan soliisyonlar gelistirilmeye c¢alisilmistir. Sonrasinda Bretschneider
HTK soliisyonu olarak da bilinen, ¢ok bilesenli kardiyopleji soliisyonu bir¢ok merkezde rutin
olarak kullanilmaya baslanmistir. 1975’te Gay ve Ebert, daha 6nce Melrose tarafindan
gelistirilen hiperkalemik soliisyondaki potasyum konsantrasyonunu azaltarak bircok problemi
ortadan kaldirdiklarini gésteren ¢calismalar yayinlamiglardir [14]. Shumway, aortik klemple es
zamanl olarak perikardiyal boslukta soguk serum sirkiilasyonu ile miyokard korumasi igin
topikal hipoterminin 6nemini ortaya koymustur [15]. Bigelow, Lindsay, Greenwood 1950’de
ve Shumway, Lower 1959°da miyokard korumasinda hipoterminin 6nemini ortaya
koymuslardir [15-16]. Yapilan deneysel galismalarda hipotermi ile metabolizma yavaslatilmig
olsa bile enerji liretiminin devam etmesi gerekliligi gosterilmistir [17-18]. Multidoz kristalloid
kardiyoplejinin 1976’da rutin kullanilmaya baslamasinin ardindan 1978’de Gerald Buckberg
ve arkadaglarinin; kalsiyum, potasyum, pH ve ozmolaritede yaptiklar1 degisiklikler ile
hazirladiklar1 soguk kan kardiyoplejisi soliisyonlarinin kullanilmaya baslanmasi miyokard
korunmasmi daha da gelistirmistir [19]. Buckberg yaptigi c¢alismalar ile kardiyopleji
soliisyonu olarak “kan” kullanarak ve bu kani glutamat, aspartat ve benzeri diger bilesenlerle
zenginlestirirek miyokard korunmasi konusunda biiyiik gelismelere Onciisli olmustur. St.
Thomas Hastanesi’nden David Hearse ve Mark Braimbridge ise; kristalloid kardiyoplejinin
iceriginin Bretschneider ve Kirsch 5 soliisyonlar1 gibi intraseliiler icerikli degil ekstraseliiler
icerikli olmasi1 gerektigi yoniinde ¢alismalar yapmuslar ve ilerleyen yillarda bu caligmalar ile
St. Thomas Hastanesi soliisyonlarini gelistirmislerdir [20]. Bretschneider, 1980’lerde diisiik
konsantrasyonda potasyum igeren kristalloid soliisyonunun hipotermi ile birlikte kullanilmasi
gerektigini gosteren caligmalar yapmustir [21]. Bundan sonraki yillarda artik kardiyopleji
soliisyonlarinin gerekliliginden c¢ok, igerigi tartisilmaya baslanmis olup bu tartisma halen

giincelligini korumaktadir.



Operasyon sirasinda miyokardi korumak ve hareketsiz bir ortam saglamak i¢in kullanilan
diger alternatif yontemler ise; ventrikiiler fibrilasyon (VF) ile aralikli kros klemp ve sistemik
hipotermi ile fibrilatuar kardiyak arrest olarak siralanabilir. Fakat zaman i¢inde VF’nun hem
subendokardiyal kan akimini azalttigi hem de miyokardin oksijen tiiketimini arttirdigi
gosterilmis ve fibrilasyonun sanildigi kadar gilivenli bir yontem olmadigi saptanmistir.
Buckberg yaptigi bir ¢aligmada, 1 saat siire ile fibrile edilen 6zellikle hipertofik kalplerde
ciddi diizeyde miyokardda iskemik hasar olustugunu gdosterdiginden bir¢ok cerrah i¢in artik

gecerliligini kaybetmis bir yontem olarak kabul gérmektedir [22].



Yil Referans Gelisme

1950 Bigelow WG Kopekler tizerinde kalp cerrahisinde hipotermi ile ilgili ilk ¢aligmalar

1953 Swan H Insanda hipotermik arest (260C) ile kansiz bir ortamda operasyon yapilabilecegini gosterdi

1955 Melrose DG, Bental HH Koperklerde, geri dondiiriilebilen kimyasal arest konseptini tanitti

1956 Lillehei CW Hipotermik kristalloid kardiyopleji uygulanigini koroner arter kaniilasyonu ile detaylandirdi

1957 Sealy, Lam CR "Kardiyopleji" teriminin ilk kullanilmaya baslanmasi

1958 Gerbode F, Melrose DG Insanda kardiyak arest olusturmak i¢in potasyum sitrat kullamldi

1960 Mc Farland JA Melrose'un potasyumlu arestine kargin aralikli aortik okliizyon ve koroner arter perfiizyonuyla
miyokard korumasin gelistirdi

1964 Bretschneider H Kalbi durdurmak i¢in diisiik sodyumlu, kalsiyum icermeyen, prokain igeren bir soliisyon gelistirdi

1973 Gay WA, Ebert PA Potasyumla indiiklenen kardiyoplejiyi savundular: Potasyumlu soliisyonla bir kdpegin kalbinde 60
dakika arest olusturarak, hiicresel hasar gelismedigini gosterdiler

1974 Tyers WA Hayvanlarda, soguk kan infiizyonu ile miyokard dokusunu 4 oC'nin altinda tutarak 90 dakika
boyunca iskemik hasardan korundugunu gosterdi

1975 Hearse DJ St.Thomas No I olarak bilinen soliisyonu gelistirdi

1975 Braimbridge MV St.Thomas soliisyonunun klinikte rutin ilk kullanim

1979 Buckberg GD Ik defa koroner arterlere potasyum infiizyonu icin kan kullanimi

1984 Akins CW Koroner revaskiilarizasyon i¢in kardiyopleji olmadan hipotermik fibrilatuar arest teknigini kulland:

1986 Murray CE Kisa siireli iskemi ve reperflizyon periyotlari ile kalbin daha uzun iskemik periyotlara karsi
dayandigini gésterdi

1991 Lichtenstein SV, Salerno | Sicak kan kardiyoplejisinin siirekli inflizyonu ile iyi klinik sonuglar alindigin1 gosterdiler

TA

1995 Ikonomidis JS ve ark Normotermik retrograd siirekli kardiyopleji ile aralikli antegrad infiizyonun kombine edilmesi

2002 Teoh LK ve ark. Koroner bypass hastalarinda aralikli x-klemp ve fibrilasyon tekniginin iskemik &n kogullanma ve
adenozin reseptdr aktivasyonu iizerinden miyokardiyal koruma sagladiginin bildirilmesi

2006 Quinn DW ve ark. Perioperatif olarak glukoz-instlin-potasyum soliisyonu verilmesinin kardiyoprotektif etkisinin faz

2 insan ¢aligmasinda gosterilmesi

Tablo 1: Miyokard korumasinda yapilan yeniliklerin kronolojik sirayla incelenmesi




2.2. KARDIYAK FiZYOLOJi VE METABOLIiZMA

Miyokard kan akimi ve oksijen sunumunun degismesi enerji Uretimi ve hicresel
morfolojiyi bozabilir. Miyokard oksijen tiiketimi, tiim viicut oksijen tiiketiminin %7’sinden
fazlasin1 olusturmaktadir. Miyokardin, %50 olan kandaki oksijeni alma orani, diger
dokulardaki %25 oranma kiyasla olduk¢a yiiksek oldugundan, kalbin oksijen ihtiyacinin
arttig1 durumlar miyokarda gelen kan akimu artis1 ile kompanze edilir. Ancak kan akimi hasta
kalpte her zaman arttirilamayabilir. Istirahat sirasinda sol ventrikiil miyokard dokusunun 100
grami dakikada 10 ml oksijen tiiketmektedir. CPB’ye girilip kalp bosaldiginda bu miktar
dakikada 6 ml’ye inmektedir. Potasyum ile saglanan kardiyak arrest sirasinda ise oksijen
tikketimi 100 gr. miyokard dokusu i¢in dakikada 1 ml’ye kadar inmekte ve bu durum oksijen
tiiketiminde %90 diizeyinde bir azalmaya karsilik gelmektedir. Miyokardin oksijen tiiketimini
etkileyen faktorler Tablo2.’de verilmistir.

Kalp hiz1

Aktivasyon

Miyokardiyal gerilme

Yiike karsi kisalma (shortening)

Hiicre bazal metabolizmasi

Kontraktil durum

Aktivasyon durumunun Korunmasi

Katekolaminlerin metabolik etkisi

Tablo 2. Miyokard Oksijen Tiketimini Etkileyen Durumlar
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2.2.1. Kardiyak miyosit yapisi

Her kardiyak miyosit, sarkolemma adi verilen hiicre membraniyla sarili olup bir
niikleus ve kasilma icin gerekli ATP’yi iireten bol miktarda mitokondriye sahiptir. Iskelet
kasindaki gibi kardiyak miyositler de kontraktil proteinler olan aktin (ince filament) ve
miyozin (kalin filament) filamentlerini ve baglayici proteinler olan troponin ve tropomiyozin
icerirler. Bu miyofilamentlerin olusturdugu Z-bandi, sarkoplazmik retikulum ile sarilmis
durumdadir. Ayrica kardiyak miyositleri ¢aprazlayan transvers tiibiiller (T tiibiiller), iskelet
kasindakinin aksine Z bandini ¢aprazlarlar. T tiibiillerin liimeninde, miyositi ¢evreleyen
ekstraseliiler sivi devamlilik gosterir ve bu sayede aksiyon potansiyeli T tiibiil boyunca
yayilir. Komsu kardiyak miyositler birbirlerine interkalar disk (Diskus interkalaris) ad1 verilen
ve sadece kalp kasma oOzgii baglantilarla sikica baghdir. Buna ek olarak membranlar
birbirlerine desmozom adi verilen sik1 baglantilar ile tutunurlar. Bu siki baglantilar sayesinde
bir miyositteki kontraksiyon digerine hizli bir sekilde iletilir. Ayrica Gap junction adi verilen

diisiik rezistansli yolaklar ile de bir hiicredeki uyar1 digerine kolayca yayilir.

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

yogunlasmis olarak bulunurlar.

Kas kasilmasi i¢in kayan filament modeli, kalin ve ince filamentlerin boylarmin
kasilmasi ve gevsemeSi boyunca sabit kalmasmma dayanir. Aktivasyon sirasinda aktin
filamentleri A bandina dogru itilir. Kasilma sirasinda A bandinin uzunlugu sabit kalirken, I
bandi kisalir ve Z bantlar1 birbirine dogru hareket eder. Miyozin, molekiil agirligi 500.000 Da
olan kompleks, asimetrik bir proteindir. U¢ kisminda globiiler bir pargaya (bas kism1) ve 1500
nm uzunlugunda ¢ubuk seklinde bir gdvdeye sahiptir. Globiiler yapiya sahip bas kismi, aktin
ve miyozin molekiilleri arasinda kopriiler olusturur ve ATPaz aktivitesine sahiptir. Kalin
miyofilament, bas kismu disarida kalacak sekilde yaklasik 300 adet yanyana polarize sekilde
dizilmis miyozin govdelerinden olusur. Dis kisimda kalan miyozin baslar1 aktin ile etkileserek

kasilmay1 ve gii¢ olusturmay1 saglarlar. Ince filament daha biiyiik bir molekiil olan
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tropomiyozin etrafinda ¢ift sarmal yap1 olusturan iki aktin molekiil zinciri igerir. Diizenleyici
proteinlerden (Troponin C, I ve T) olusan gruplar bu filament boyunca diizenli araliklarla
yerlesmislerdir. Miyozinin aksine aktin molekulunin intrinsik enzimatik aktivitesi yoktur.
Fakat ATP ve kalsiyum ile beraber miyozine geri doniisiimlii olarak baglanir. Ca2+ iyonu,
miyozin ATPaz enzimini aktiflestirerek ATP’yi yikar ve kasilma igin gerekli olan enerjiyi
saglar. Miyozin ATPaz aktivitesi, aktin-miyozin ¢apraz kopriilerinin olusum hizin1 ve bunun
sonucu olarak da kas kontraksiyonunun hizin1 belirler. Dinlenme halinde iken tropomiyozin
bu etkilesimin gerceklesmesini engeller. Titin, miyozini Z bandma baglayan, esnek,
miyofibriler yapida biiyiik bir molekiildiir. Gerilmesi kalbe elastikiyet kabiliyeti
vermektedir[23].

2.2.2. Aksiyon Potansiyeli ve Kasilma

Kalp kasi hiicrelerinde kasilma, uyarilara karsi olusan iyon kanallar1 iizerindeki
degisimler sayesinde meydana gelmektedir. Aksiyon potansiyeli internal (yavas depolarizan
iyonik akimlar) veya eksternal (komsu hiicre depolarizasyonu) uyarilara cevap olarak
hiicrenin verdigi yanittir. Kardiyopleji soliisyonlar1 iyonlar ve iyon kanallar1 tizerinden etki

gostermektedirler. Aksiyon potansiyeli 5 fazda gergeklesir (Sekil 2.1.)

Faz 0: Uyar ile transmembran potansiyel istirahat potansiyeli olan -90mV’tan -65
mV’a geldiginde hizli sodyum kanallar1 acilir. Bu kanallar birka¢ milisaniye acik kalip
ardindan inaktive olurlar. Sodyum iyonlar1 yiiksek gradientten dolay1 hizli sekilde hiicre igine

girerler hiicre depolarize olur, pozitif transmembran potansiyel olusur.

Faz 1: Hiicre disina dogru olan potasyum akimi ¢ok erken donemde hafif diizeyde bir

repolarizasyona yol acar, ancak bu hizli kanal hemen kapanir.

Faz 2: Plato faz1 olarak adlandirilan faz 2°’de membran potansiyeli nétral veya hafif
pozitif olarak kalir aksiyon potansiyelinin en uzun siiren fazidir. Plato fazi yavas acilip
kapanan Ca++ kanallar1 ile hiicre i¢i Ca++ akimima baglidir. Bu fazn siirdiiriilmesinde hiicre

disina dogru olan potasyum akiminin azalmasimin da etkisi vardir.



Faz 3: Zamanla yavas Ca++ kanallar1 kapanir, repolarizan potasyum akimu ile faz 3 baslar.
Faz 3 sonunda hicre eski negatif membran potansiyeline geri doner. Sonucgta hiicrede Na+

birikmis K+ kayb1 olmustur.

Faz 4: Aksiyon potansiyelinin kayboldugu istirahat fazidir.
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2.2.3.SinUs ritm

Kalbin iletim sistemi, uyar1 olusumu ve iletimi ile miyokardiyal kontraksiyonu saglayan
Ozellesmis kardiyak hiicrelerden olugur. Normal kardiyak elektriksel uyar1 sag atriyumun
stperior ve posteriyoruna yerlesmis sinoatriyal diigiimde baslar. Burada olusan uyari sag
atriyum boyunca yayilarak sol atriyum ve interventrikiiler septumun tepesinde yerlesmis
atriyoventrikiiler noda (AV diigiimii) ulasir. AV diigiimde yavaslayan uyar1t AV diigiim ile
baglantili his demeti ve bunun dallar1 olan ventrikiil fasikiilleri ve son olarak purkinje
liflerinde hizlanir. Purkinje liflerinin dallar1 ise ventrikiil miyokard hiicreleri ile
baglantilidirlar. Miyokard hiicrelerine ulasan elektriksel uyar1 kontraksiyonu baslatir. Klinikte
kalbin iletim sisteminin anatomi ve temel elektrofizyolojisini ve bunlarin elektrokardiyografi
ve klinik elektrofizyoloji ile olan iligkisinin bilinmesi, iletim sistemi hastaliklarinin

patofizyolojisini anlamada, tan1 ve tedavisini yonlendirmede biiyiik 6nem tagimaktadir.

Bir ritmin normal sinds ritmi olarak tanimlanabilmesi i¢in asagidaki durumlari

karsilayabilmesi gerekmektedir.
——Hiz: 60-100 /dk arasinda olmalidir.

——Ritm: Diizenli olmalidir. R-R ve P-P mesafeleri birbirine esit olmalidir.

—P Dalgasi: Mutlaka P Dalgalar1 olmali, P dalgasinin genisligi 0.04 sn — 0.12 sn (1-3
kiigiik kare), Amplitiidii ise maksimum 0.25 milivolt (2,5 kii¢iik kare) olmali ve tim p

dalgalarina QRS kompleksi cevabi gelmelidir.

——PR mesafesi: 0.20 sn’ den kisa olmalidir.

——QRS kompleksi: 0.10 sn’ den kisa olmalidir.

PR segmenti ve ST segmenti: izoelektrik hatta olmalidir.

QT mesafesi: normal olmalidir. (Kadinlarda: 0.39 sn, Erkeklerde: 0.44 sn)

T Dalgasi: QRS ile ayn1 yonde olmasi beklenir. Siiresi 0.10 — 0.25 saniyedir. T
dalgasi 12



D1, D2 ile V3-V6 arasinda pozitif, AVR ve V1 de negatiftir. T dalgasinin amplitiidii,
ekstremite derivasyonlarinda 5 mm (0.5 mv), gogiis derivasyonlarinda 15 mm (1,5 mv) den

az olmalidir.

1OC 00000-0000 Speed:2s mmjscc  Lamb:il0 . mV  Chest:l0 mmimV s e et | s B2 R T B

Sekil 2.Normal sinus ritmi
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2.3.ISKEMI REPERFUZYON HASARI VE YONETIiMIi

2.3.1.Miyokard iskemik Hasar1

Iskemi, perfiizyonun bozulmas: sonucu dokunun oksijenden ve gerekli diger
maddelerden yoksun kalmasidir ki, hicresel enerji depolarinin bosalmasi ve toksik
metabolitlerin birikmesi ile hiicre hasarina ve dliimiine yol agmaktadir. Iskemik dokuda hem
hiicrenin rejenerasyonu hem de toksik metabolitlerin uzaklastirilmasi i¢in perfiizyonun
yeniden saglanmasi gereklidir. Ancak, beklenenin aksine reperfiizyonun dokuda olusturdugu
hasarm iskemi ile olusan hasardan ¢ok daha ciddi oldugu gosterilmistir [24]. Reperfiizyon
doneminde ortaya c¢ikan bu hasarda, hiicreye oksijen girisi ile tetiklenen serbest oksijen
radikali (SOR) olusumu, hiicre i¢i kalsiyum ylikiiniin artigi, endoteliyal ve mikrovaskiiler
disfonksiyon basta olmak {izere bir¢ok karmasik mekanizma rol oynamaktadir. Bu hasarin
olusmasinda SOR olusumu, polimorf niiveli I16kositlerin aktivasyonu, sitokin ve
eikanozoidlerin salmiminda artis ve kompleman sisteminin aktivasyonu baslica rol
oynamaktadir. Reperfiizyon hasarina en duyarl olan hiicresel yapilar ise; membran lipidleri,

proteinler, niikleik asitler ve deoksiribonikleik asit (DNA) molekdlleridir [25].

Dokuya gelen kan akiminin kesilmesi ile oksidatif fosforilasyon ve buna bagli olarak
adenozin 5’-trifosfat (ATP) gibi yliksek enerjili fosfat bilesikleri sentezi azalir ya da tamamen
durur. Hiicrede enerji depolarmin bosalmasi ile membranda bulunan sodyum-potasyum
ATPaz pompas: inhibe olur. Sonucta hicre icgindeki sodyum ve Kkalsiyum iyon
konsantrasyonlar1 artar. Hiicre i¢indeki kalsiyum iyon konsantrasyonunun kontrolsiiz artisi
hiicre i¢in sitotoksiktir. Yine bu donemde hiicrede iyon konsantrasyonunun degisimi ile
proinflamatuar sitokinlerin ve l16kosit adhezyon molekiillerinin yapiminda artis, buna karsilik
antioksidan enzim yapiminda azalma olur. Bu durum hiicreyi reperflizyon donemindeki

hasara kars1 daha da dayaniksiz hale getirir. [26-28].

Hiicredeki protein yapilar, olusan SOR ile dogrudan etkilesime girerek hasara
ugramaktadir. Metionin, sistein gibi terminal siilfidril grubu bulunduran aminoasitler ve
triptofan, tirozin, histidin gibi aromatik aminoasitler, oksidasyondan en cok etkilenen

molekillerdir. Bu proteinlerin fonksiyonlari, sekonder ve tersiyer 14 yapilarinda oksidasy
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sonucu olusan degisiklikler nedeniyle etkilenmektedir. Enzim veya reseptor goérevi goren
membran proteinleri, 6zellikle serbest radikal modifikasyonlarmma duyarli olduklar1 i¢in
onemli hiicresel islevler ve membran fonksiyonlar1 bozulur [29].SOR, ¢oklu doymamis yag
asitleriyle reaksiyona girerek lipid peroksidazlarin ve hidroperoksitlerin olusumuna yol acar.
Bu ajanlar sarkolemmaya zarar vererek membran bagimli enzim sistemlerini bozarlar[30].
Ayrica SOR, hiicrelerdeki niikleik asitlerin oksidasyonuyla dolayli yoldan ya da DNA hasar1

ile dogrudan hiicredeki apoptotik mekanizmalarin tetiklenmesine yol agabilmektedir.
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Sekil 3.Kalp dokusu iizerine iskemi reperfiizyon hasar1 etkisi

SOR’a baglh gelisen endotel disfonksiyonu mikrovaskiiler hasarla sonuglanir. Yine
SOR nedeniyle artan enflamatuvar mediatérler ve adezyon molekdlleri, trombosit ve notrofil
aktivasyonuna neden olur. Aktive olmus noétrofiller disfonksiyonel endotelle temas
ettiklerinde hasarli bolgeye giderek artan nétrofil gocuyle sonuclanan zincirleme bir reaksiyon
baslatirlar. Yapilan son ¢aligmalarda notrofil aktivasyonu ve infiltrasyon derecesi ile reperfiize
dokudaki nekroz ve apoptoz derecesi arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir [31]. Bunlarla
birlikte, SOR endotel tarafindan tiretilen nitrik oksiti baskilamaktadir [32]. Tim bu etkilerin
sonucunda, iskemi sonrasinda reperfiize olan miyokard dokusunda gelisen koroner

vazokonstriiksiyon reperfilize olan bolgeye kan akiminin mikrovaskiiler diizeyde
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smirlanmasina hatta durmasina neden olur ve buna “no-reflow” fenomeni adi verilir [33].

Iskemik miyokard dokusunda anaerobik metabolizmaya bagli olarak laktik asit (laktat)
iiretimi ortaya ¢ikmaktadir. Reperflizyondan sonra bu iiretimin devam ettigini gdsteren
caligmalar mevcuttur [34]. Bu konu, aerobik yolun devreye girmesinin, reperflizyona ragmen,
geciktiginin bir gostergesi olarak postoperatif ventrikiil disfonksiyonu ve aritmi agisidan

Onem tagimaktadir.

Kardiyoplejik arrest sonrasi ortaya ¢ikan miyokard nekrozu ilk olarak 1967’de Morales
ve arkadaslar1 tarafindan tarif edilmistir [35]. Miyokardda gelisen iskemireperflizyon hasari
(IRH), apoptoz, nekroz ve miyokardiyal stunning ile sonuglanabilir. ‘Stunned miyokard’
kavrami 1980’lerde ortaya konulmus olup, miyokardiyal hiicrelerin iskemi sonucunda nekroz
olmaksizin ya da yapisal hasar gelismeksizin fonksiyon kaybettigini tariflemektedir. Bu

fonksiyon kayb1 birka¢ saat ile birka¢ giine kadar uzayabilmektedir [36].

Giincel miyokard koruma tekniklerinin temel amaci, farkli mekanizmalar ile miyokard
hasarma neden olan farmakolojik arrestin istenmeyen etkilerini yok etmek ya da en aza

indirmektir

2.3.2.Stunning ve Hibernasyon

Kan akimmi normale donmiis olmasina ragmen, saatler veya giinler boyu devam
edebilen, kas nekrozu olmaksizin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozuklugu
gorilmesine miyokard stunningi denir[36-37]. Bu durum, kalp cerrahisi sonrasi miyokard
fonksiyonlarmi 6nemli 6l¢lide deprese edebilir. Postoperatif diisiik kalp debisi sendromunun
altinda yatan etiyolojilerden biri de bu durumdur. Genel olarak stunning yeterli perfiizyon
saglanmadan onceki donemde bir iskemik durum yasanmasi ile ortaya ¢ikar. [38]. Bu iskemi
periyodu c¢cok kisa siireli de olabilir. Normal kan akimi kurulmus olmasma ragmen
kontraksiyon zayifligi devam eder, yani bir perfiizyon/kontraksiyon uyumsuzlugu vardir.
Anormal enerji transdiksiyonu veya yiiksek enerjili fosfatlarin tiikkenmesi bu durumun nedeni
olarak ortaya sunulmustur, ancak miyokard inotropik ilaglara cevap verebilmektedir ve bu da
aktif transport iretmek icin yeterli ATP varliginin bir isaretidir[39]. Tipki nekroz gibi
stunning de subendokardiyal tabakadan baslayip disar1 dogru yayilma egilimindedir[40].

Aktive notrofillerden salman serbest oksijen radikalleri nedeniyle reperfiizyonla daha biiyiik
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oranda goriildiigii sdylenebilir.

Miyokard hibernasyonu, istirahat halinde kronik olarak miyokard kan akiminin
azaldigi, fonksiyonlarmmin geriledigi patolojik bir durumdur. Kronik olarak kan akiminin
azalmasimna bir adaptasyon oldugu disiiniilmektedir. Akim azalmasi aylarca veya yillarca
stirer, kasilma buna bagl olarak giigsiizlesir. Akim azalmasi ile beraber hiicrede metabolik
aktivite simirli olarak devam eder ve nekroz olusmaz. Geri doniistimliidiir ve reperfiizyonu
takiben kismen veya tamamen geri doner. Hibernasyon tanisi i¢in Rahimtoola ve ark. [41]. (¢

temel kriter tanimlamistir. Bunlar;

-kronik duvar hareket bozukluklari

-kronik hipoperflizyon

-reperflizyon sonrasi iyilesmenin saptanmasi olarak siralanabilir.

2.3.3.Nekroz

Kardiyak cerrahi sonrasi iskeminin sonuglar1 kompleks bir sure¢ icinde ortaya ¢ikar ve
reperfiizyon sonrasi artar. Iskemi siiresi “asir’” olmadik¢a reperfiizyon sonrasi miyokard
hasari, nekrozu engellemek i¢in modifiye edilebilir ancak s6z konusu “asir1” siirenin heniiz

tanimlanmas1 miimkiin olmamustir [42].

Iskemi baslar baslamaz, miyokardin kontraktil fonksiyonu; oksidatif metabolizmanin
azalmasi, ATP iiretiminin ani diislisii, anaerobik metabolizma sonucu olusan intraseliiler
asidoz sebebi ile hizla azalir. Bu gelismeler hiicre membran gegirgenligine etki ederek
hiicrenin sismesine sebep olur. Iskemi siiresi uzadikca intraseliiler metabolizma bozulmaya
devam eder, hiicresel ATP iiretimi olduk¢a azalir, mitokondriyel fonksiyon azalwr, otoliz

baslar ve hiicre igerigi intersitisyal araliga sizar.

ATP tukenmeye devam ettikge sonunda kritik bir seviyeye ulasgilir ve bu asamada
miyokardda kontraktiir goriilmeye baglar [43]. ATP depolarinin bosaldigi ve nekrozun
gelistigi bu kritik esik noktayr kontraktiir goriinlimiin saptanmasi belirler. Kontraktiir dnce
subendokardiyum tabakasindan baglar. Hipertrofide kontraktiir daha erken gelisirken,
hipotermi uygulamasi ile gecikir [44]. Siire¢ gittikge geri doniigiimsiiz hale gelir ve hiicre

6lumu engellenemez duruma gelir ve bu duruma nekroz denir.
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2.3.4 Reperfiizyon hasari

Iskemi sonrasi reperfiizyonun iskemik miyokarda etkileri morfolojik olarak
gosterilmistir. Hiicre sismesi, kontraktiir gelismesi, mitokondriye Ca+2 akisi, erken donem
kreatin kinaz yikanmasi, subendokardiyumun hasar1 kompleks bir siire¢ halinde
gorilmektedir [45]. Oncesinde iskemi olmayan reperfiizyonun hasar yaratmadig1 goriilmiis,
iskemik “hasar” varligi durumunda reperfiizyonun da hasar yarattigi saptanmistir [46].
Iskeminin ve dolayisiyla reperfiizyon hasarmin yonetilmesinin 6nemi de tartisilmaz

durumdadir.

Kardiyak cerrahide iskemi sonrasi reperfiizyon gelistiginde yanit miyokardiyal
stunning olabilir. Daha ciddi bir yanit ise reperflizyon aritmileri (daha ¢cok VT ve VF) ve daha
biiylik sonug¢ olarak sert ve fibrile kalp “stone heart” olabilir [47]. “Stone heart” fenomeni
kalbin hasarinda geri doniilmez noktaya gelindigini gosterebilir ancak bazi durumlarda
tyilestigi gozlenmistir. Stone heart, histolojik incelemelerde regiiler miyofibriler yapinin
bozulmasi, kontrakte bandlar, myositlerin igine belirgin kalsiyum akis1 saptanmustir [48].
Subseliiler seviyede endotel hiicrelerinden aktiflesen komplemanlar ve sitokinler salinir. Bu
da dolasimdaki nétrofil aktivasyonu ve gocii sonrasi reperflizyon hasarinda énemli rol oynar
[49]. Aktive notrofiller reperfiizyonun ilerleyen donemlerinde miyokardiyal kapillerleri tikar
ve iskemik endotele yapisir, arasidonik asit metabolitlerinin ve serbest oksijen radikallerinin
salinimina yol agar [50]. Endotel hasar1 artar, vazokonstriiksiyon ve trombosit agregatlari

olusur.

Hiicresel siiperoksit dismutaz seviyesinin azalmasi ve ATP katabolizmasinin
urlinleri, hipoksantin ve ksantin, serbest oksijen radikallerinin Gretimine ve hicre
membranindaki yag asitlerinin yikimima sebep olur. Membran lipidlerinin peroksidasyonunun
sonucu olarak da membran permeabilitesinde artma, sarkoplazmik retikulumda Ca+2
transportunun azalma, mitokondriyal fonksiyonun azalmasi ve son agsamada da miyokardiyal

stunning ve nekroz goralir [51].

Reperfiizyon hasar1 miyositlerle smirli kalmaz. Koroner mikrovaskiiler yap1 da ileri
derecede etkilenir ve reperflizyon sonrasi erken donemde endoteliyal disfonksiyon baslar.
Endotel kaynakli faktorler notrofil ve trombositleri aktive eder, trombin, asetil kolin ve

bradikinin tizerine etkileri ile koroner vaskiiler rezistansta artiga yol agar [52].
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2.4. MIYOKARD KORUMA YONTEMLERI

2.4.1.Non-Kardiyoplejik Teknikler

1-Aralikh x-klemp ve fibrilasyon teknigi:

Acik kalp cerrahisiyle beraber kullanilmaya baslanmis ilk yontemlerden biri olmakla

(13

beraber bazi merkezlerde uygulanmaya halen devam edilmektedir. Giiniimiizde “orta
derecede hipotermik perflizyon (30-32°C) ile fibrilasyonlu aralikli kros klempleme” olarak da
bilinmektedir. Bu teknik ile koroner arter bypass ameliyatlar1 nispeten hareketsiz bir ortamda
uzun iskemik periyotlarm yol agtig1 metabolik durumlardan kag¢inilarak uygulanabilmektedir.
Bonchek ve ark. 1992°de yayinladiklar1 3000 hastalik ve Raco ve ark. 2002’de yaymladiklar1
800 hastalik 14 serilerde, bu yontemin koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda

miyokardi1 korumada giivenilir bir yontem oldugunu gostermislerdir. [53-54].

2-Sistemik hipotermi ve elektif fibrulatuar arrest teknigi:

Bu yontemde temel olarak sistemik hipotermi (26-30°C), elektif fibrilatuar arest ve
80-100mmHg basincinda sistemik perflizyon uygulanir. Genellikle aort klemplenmesinin
inme ve aort diseksyonuna yol agabilecegi ileri derecede kalsifik aortlarda uygulanir.
Proksimal anastomozlar hipotermik fibrulatuar arrest esnasinda yapilir ya da internal torasik
artere anostomoz edilir. Bu yontemin dezavantajlar1 revaskiilarizasyon sirasinda koroner
akimm devam etmesine bagl cerrahi konforun diisiik olmasi, ventrikiiler fibrilasyona bagh
artan kas tonusu nedeniyle cerrahin goriintii i¢in kalbe istedigi pozisyonu verememesi ve aort
yetmezligini arttirabilecegidir. Ayrica hava embolisi riski nedeniyle kardiyak bosluklarin

acildig1 prosediirler i¢in uygun bir yontem degildir
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2.4.2. Kardiyoplejik Teknikler

Kardiyopleji soliisyonlar1 ¢esitli kimyasal icerikleri sayesinde kalpte hizli bir
diyastolik arrest saglamak, temiz bir cerrahi alan olusturmak, myokard dokusunu iskemi-
reperflizyon hasarmna karst korumak {izere tasarlanmistir. Son zamanarda kardiyopleji
tekniklerindeki gelismelere ragmen diistik kardiyak output sendromu operasyon sonrasi halen
stk gorilmektedir ve kotlii sonuglarin en Onemli nedenidir. Teknik komplikasyonlarin
yoklugunda diisiik kardiyak output’un en Onemli sebebi kotii miyokardiyal korumadir.
Kardiyopleji soliisyonlar1 genel olarak iki ana gruba ayrilmaktadir: kan kardiyoplejisi
soliisyonlar1 ve kristalloid kardiyopleji soliisyonlar1. Bu iki solusyonda genel olarak hipotermi
ile birlikte uygulanirlar. Farmakolojik maddeler sadece kristalloid siv1 ile birlikte verilirse
buna kristalloid kardiyopleji, kan ile birlikte verilirse buna da kan kardiyoplejisi ismi
verilmektedir. Soguk kardiyoplejik soliisyonlar miyokardi korumak i¢in gliniimiizde tiim
kardiyak cerrahlar tarafindan kabul goérmiis olup, siklikla uygulanmaktadir. Hazirlanacak
kardiyoplejik solusyonun kalbe zarar vermemesi igin bazi Ozellikleri olmalidir [55-

56].Tablo3’te kardiyopleji soliisyonunda bulunmasi istenen 6zellikler belirtilmistir.
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Metabolizma igin gerekli substratlar icermelidir. (glukoz, aminoasitler)
Hipotermik olmalidir.

Hizli diastolik arrest saglamalidir.

Enerji ihtiyacini azaltmali, ATP rezervlerini korumalidir

Hafif alkalotik olmalidir.

Miyokardiyal 6demi engellemelidir. (mannitol)

Membran stabilitesini koruyucu ozellikleri olmalidir. (steroidler, serbest oksijen radikali

temizleyicileri(glutatyon,kalsiyum antagonistleri,prokain))

Hucreici iyon dengesini ve hemostazi saglamahdir. (kalsiyum artigin1 engellemelidir)

Tablo 3. Kardiyopleji Soliisyonunda Bulunmas1 Gereken Ozellikler
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2.5 KARDIYOPLEJi SOLUSYONLARI

Giliniimiiz kalp cerrahisinde, miyokard korumasi icin kardiyopleji soliisyonlar1 ile
uygulanan farmakolojik arrest; soliisyonun igerigi, verilis sekli ve 1sis1 bakimindan halen
tartigmali bir konu olmakla beraber, en yaygin kullanilan ve en gegerli yontem olmaya devam
etmektedir. Iyi bir kardiyopleji soliisyonundan beklenen &zellikler hizli bir diyastolik arrest
saglamasi, reperflizyon hasarinit sinirlandirmasi ve geri doniisiimsiiz miyokard hasarini
engelleyecek giiglii kardiyoprotektif etkiye ve hizla geri dondlrilebilir etkilere sahip
olmasidir. Ik olarak kullanilmaya baslanan hiperkalemik ekstraseliiler kardiyopleji

soliisyonlari, yukarida sayilan kriterleri biiylik 6l¢tide karsilamaktadir.

Yapilan bazi galismalarda, St.Thomas soliisyonu ile Bretschneider HTK soluisyonu
karsilagtirilmig; St.Thomas soliisyonu biitiin 1s1 degerlerinde yeterli koruma saglarken,
Bretschneider HTK soliisyonunun kardiyoprotektif etkisinin yalnizca hipotermik olarak
verildigi durumda ortaya ciktigi saptanmustir [57]. Wisconsin Univesitesi sollisyonu da
kalsiyum igermeyen bir diger intraseliiler kardiyopleji soliisyonu olup ayni sekilde bu
solusyonun da kardiyoprotetif etkisini gdsterebilmesi icin hipotermik olarak verilmesinin

Onemini gosteren ¢aligmalar yapilmistir [58].

Iyonik konsantrasyonun yani sira kardiyoplejik soliisyonlara eklenen bazi maddeler ile
hiicre koruyucu etkinligin arttirilmasi1 hedeflenmektedir. Bretschneider HTK soliisyonundaki
histidin tampon gorevi gorurken, triptofan memran stabilizasyonunda rol oynamaktadir.
Ketoglutaratin ise reperfiizyon asamasinda yiiksek enerji iiretimini sagladig1 gosterilmistir

[59].

2.5.1.Kristalloid Kardiyopleji

Kalbin metabolizma hizin1 diisiirerek korumay1 ve kansiz bir cerrahi saha olusturmay1
amaglamustir. {1k kullanilan kardiyopleji soliisyonlarindan birisidir. Kristalloid kardiyopleji
soliisyonlar: intraseliller ve ekstraseliiler olarak iki gruba ayrilmaktadir. Ekstraselller
soliisyonlar yiiksek sodyum, kalsiyum ve magnezyum oranina sahipken, intraseliiler

solusyonlar diisiik miktarda veya hi¢ sodyum ve kalsiyum iyonu icermezler. Her iki grup da
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yuksek potasyum konsantrasyonuna (10-40mmol/L), tamponlama igin bikarbonata (10-
20mmol/L) ve dengede bir osmolariteye (300-390 mOsm/L) sahiptirler. Kristalloid
soliisyonlar genel olarak soguk (4-20 oC) sekilde uygulanmaktadir. Her ne kadar kan
icermedigi i¢in oksijen tasima kapasitesinin diisiik oldugu disiiniilse de bu durum Klinik
olarak anlamli goriillmemistir. Yine hiperkalemik solisyonun koroner vaskiler endoteline
zarar verdigi, replikasyon kapasitesini azalttigi, endotelden salinan faktorleri arttirdigi
preklinik olarak saptansada klinik olarak énemli bulunmamistir[60]. Yapilan bir¢ok ¢aligma
kristalloid soliisyonlarinin da, miyokard korumasinda en az kan kardiyoplejileri kadar etkin

oldugunu géstermistir[61].

2.5.2.Soguk Kan Kardiyoplejisi

Buckberg’in 1979 yilinda tarifledigi kan kardiyoplejisi soliisyonu, miyokardiyal
korumada yeni bir sayfa agmistir[62]. Kardiyopulmoner bypass devresinden alinan otolog
hasta kanmin farkl oranlarda (8:1, 4:1, 2:1) kristalloid kardiyopleji soliisyonuna eklenmesi ile
elde edilir. Kan kardiyoplejisinin avantajlar1 olarak: oksijenize bir ortam saglamasi,
tamponlama kapasitesinin yiiksek olmasi, hemodiliisyonu sinirlandirmasi, ideal osmotik

Ozelliklere sahip olmasi, bir¢ok endojen antioksidana sahip olmasi siralanabilir.

Hipotermi ile metabolizma yavaslatilmis olsa da, miyokardiyal hiicreler igerisinde
metabolizmanin devam etmesi gerekir. Arest sirasinda dokunun ihtiyaci olan oksijen ve
glikozun dokuya verilmesi gerekir. PH, potasyum, kalsiyum ve osmolarite gibi farkh
Ozelliklerde faydalanilarak kanin kardiyopleji i¢in iyi bir se¢enck olabilecegi konusunda

arastirmalar yapilmistir.

Kan kardiyoplejisinin avantajlari;

- Oksijenin verilmesini kolaylastirir.

- Onkotik basmcin siirdiiriilmesini saglar.

- Kanm igerdigi histidin-imidazol grubu proteinlerinden dolay1 yiiksek tamponlama

kapasitesinin saglanmasina neden olur.
- Hemodilisyonun azaltilmasini saglar
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- Daha fazla miktarda oksijenin taginma kapasitesine sahiptir. Kristaloid kardiyopleji

soliisyonlarma oranla daha iyi tampon 6zelligine sahiptir.

- Kristaloid kardiyoplejiye gore kalbin 1s1 miktarini ayarlamasinda daha ¢ok etkilidir.
- Iskemi reperfiizyon hasarinin dnlemektedir.

- Oksijenin serbest radikalleriyle birlikte toksik metabolitleri ortamdan uzaklastirir

- Miyokardiyal fonksiyonlari korunmasini saglar.

Kan kardiyoplejisini kros klemp sirasinda anaerobik laktat iiretimini azaltir. Ve ayni
zamanda miyokardiyal metabolizmayr da kolaylastirir. Genellikle kullanilacak kanin
hemotokrit miktar1 %20 kadardir. Elektrolit icerigi ise; K: 16 mEq/lt, PH: 7,5-7,6, Ca: 0,3
mmol/It seviyelerine ayarlanir. Kan kardiyoplejisi kristaloid kardiyoplejiye gore perioperatif
MI riski daha distiktiir. Ve dolasim destegi istegi de daha azdir. Kan kardiyoplejisinin
miyokardiyal hiicre fonksiyonlarinin daha da iyi olmasi i¢in L-arginin ile zenginlestirilmesi
gerekir. Yapilan ¢alismalarda kristaloid kardiyoplejide bulunanm Troponin I seviyesinin kan

kardiyoplejisine gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir

2.5.3.Del Nido Kardiyopleji

1990’larin  basinda  Pittsburgh  Universitesinden  arastrrmacilar  yillardir
kliniklerinde kullanilan St. Thomas kardiyopleji soliisyonunun immatiir kalpleri korumada
yeterli olup olmamasi yoOniindeki literatiirdeki celigkili ¢alismalar [63-64] ve tek doz
kardiyopleji  kullanimmin efektif kalp korumasit sagladigini gosteren calismalar
sonrasinda[65-66] , miyokardiyal koruma igin yeni bir formiil gelistirme yoluna gitmislerdir.
Pedro Del Nido 6nciiliigiinde Hung Cao-Danh, K. Eric Sommers ve Akihiko Ohkado’dan
olusan ekip, gelistirilen bu yeni formiil i¢in patent almistir. Bu soliisyon farkli kliniklerde
farkli modifikasyonlar1 kullanilsada literatiirde ve klinik pratikte Del Nido kardiyopleji olarak

bilinmektedir.
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DN Kkardiyopleji baz solisyonu Plazma-Lyte A olan; ilave kimyasallar olarak: mannitol,
magnezyum siilfat, sodyum bikarbonat, potasyum Klorid ve lidokain iceren ekstraselluler bir
kardiyopleji soliisyonudur. (Tablo 4) Soguk kan kardiyoplejisine gore daha diliiedir (1:4). Bu
kan ve kristalloid karisimi soliisyon uzun siireli giivenli miyokardiyal iskemik arrest
saglamaktadir[67]. Soliisyon hiicre i¢i yiiksek enerjili fosfatlar1 ve Ph’1 korumakta, iskemik
arrest sonrast reperflizyon doneminde hiicre i¢i kalsiyum girisini engellemektedir.
Hazirlanisinin kolay olmasi, cerrahi prosediirii kesintiye ugratmamasi, diisiilk maliyetli olusu
gibi nedenler giderek daha sik kullanilmasini saglamaktadir. Yaklasik 20 yildir pediatrik
kardiyak cerrahi hastalarinda kullanilmaktadir.

Elektif kardiyak arrest saglanmasi i¢in en sik kullanilan metod hiicre dis1 aralifa yiiksek
konsantrasyonda K+ iyonu verilmesidir. Bu yontem her ne kadar basit ve hizli arrest
saglayan bir yontem olsada kardiyomiyositlerde depolarizan arrest olusturmasi bu yontemin
dezavantajidir. Iskemi sirasinda hiicrelerin hiperpolarize edilmesi enerji kullanimmi ve
hiicrei¢i kalsiyum iyonu birikimini azalttigindan; prokain veya lidokain gibi polarizan ve
magnezyum gibi kalsiyum iyonu ile yarisacak ajanlar bu kardiyopleji soliisyonuna

eklenmistir.

Del Nido kardiyoplejide baz soliisyonu olarak elektrolit kompoziyonu hiicredisi
siviya benzeyen Plazma Lyte A kullanilmaktadir. Soliisyon 140 mEg/L sodyum, 5 mEq/L
potasyum, 3 mEg/L magnezyum, 98 mEq/L Klor, 27 mEg/L asetat ve 23 mEg/L glukonat
icermektedir. Ph’1 7.4’tlir. Hastanin kilosuna gore 4 birim Plazma Lyte A soliisyonu bypass
devresinden alinan 1 birim arteriyal kan ile karistirilmaktadir. Baz soliisyonunda hi¢ kalsiyum
bulunmamasi 6nemlidir. Ancak soliisyonun son halinde kan ile karistirildigi i¢in kalsiyum

bulunmaktadir.

Kardiyoplejik arrest ve sonrasinda reperflizyon sirasinda olusan superoksit anyonu,
hidrojen peroksit ve hidroksil gibi serbest oksijen radikalleri miyokard hasarindan
sorumludur. Normalde bu radikaller hiicrei¢i reaksiyonlarda olusur ve temizlenirler ancak
miyokardiyal arrest sirasinda temizlenme miimkiin olmamaktadir[68]. Bunun yaninda
postiskemik miyokardiyal yetmezlikte miyokardiyal &demde gorulebilmektedir. DN
kardiyopleji iceriginde bulunan hiperosmotik mannitol hem miyokardiyal hiicre sigsmesini

engeller, hem de serbest oksijen radikallerinin temizlenmesini saglar[69].
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Del nido kardiyoplejiye %20 oraninda tam oksijenlenmis kan ilave edilir. Bu hem
siirlt siirede olsa aerobik metabolizmay1 destekler ve anaerobik glikolizin devamlilig1 i¢in

gerekli olan tamponlayict maddeleri saglar.

Myokardiyal fonksiyon hiicrei¢i kalsiyum konsantrasyonu ile yakindan iliskilidir.
Miyosit hiicresi i¢ine kalsiyum akis1 kontraksiyon sirasinda yiikselmekte relaksasyon
sirasinda diismektedir. Elektif iskemik arrest sirasinda miyosit iginde kalsiyum birikimi
meydana gelir ise relaksasyon kesintiye ugrayabilir ve diyastol sirasinda sertlik olusup zay1f
ventrikiil iyilesmesine yol agabilir[70]. Magnezyum dogal bir kalsiyum kanal blokeri olarak
islev goriir. Bu etkisi zaten diisiik kalsiyum iyonu igeren kardiyopleji ile arrest edilmis olan
miyokardin iyilesmesine katkida bulunur[71]. Magnezyum ayn1 zamanda kontraktil

proteinlerle etkilesime girer ve kontraktil aktiviteyi engeller.

Miyokardiyal arrest sirasinda aerobik metabolizma miimkiin olmadigindan, anaerobik
glikoliz desteklenmelidir. Anaerobik glikoliz ve GrinG olan ATP hicre ici hidrojen iyonu
birikmesi ve sonrasinda hiicre i¢i asidoz olugmasi sonucu inhibe olmaktadir[72]. Del Nido
kardiyopleji igerigindeki bikarbonat hiicre i¢i yiiksek miktardaki hidrojen iyonunu tamponlar

ve hiicre i¢i Ph’in diismesini engeller.

Lidokain bir simif 1B antiaritmik ve sodyum kanal blokeridir. Sodyum kanal blokaji
kardiyak miyositin refrakter periyodunu uzatir. Lidokain uzun siire etkin konsantrasyonda
kaldigindan etkisi uzun siirelidir. Sodyum kanal blokaji hiicre membranini polarize ederek
hiperkalemik depolarizan arrestin neden oldugu etkileri azaltir ve hiicre i¢i sodyum ve
kalsiyum birikimini engeller[73]. 2009 yilinda O’Brien ve ark. miyokardiyal arrest sirasinda
DN Kkardiyoplejinin hiicreici kalsiyum birikimini ve spontan kontraksiyonlari azalttigini

gostermislerdir[74].

Hiperkalemi hizli ve geri doniisiimlii arrest saglamasindan dolay1 kardiyak cerrahide en
stk kullanilan elektif arrest yontemidir. Ancak hiperkalemi depolarizan bir arrest
saglamaktadir. Depolarizan arrest, arrest periyodunda Kalsiyum ve sodyum iyon birikimi
yaptigindan dolayr kotlii miyokardiyal iyilesme ile iligkilendirilmektedir. [75].  Lidokain
elektromekanik sessizlik suresini uzatarak hiperkaleminin bu negatif etkisinin olugmasini
azaltir. Del Nido kardiyopleji i¢indeki potasyum miktar1 24 mEq/L dir. Hastanin kaninda
ulasilmasi1 hedeflenen potasyum degeri 4.5 mEq/L dir.
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Plazma Lyte A 1000 ml

Mannitol %20 16.3 ml (3,3 gr)
Mg siilfat %50 4.0ml (2 gr)
Sodyum Bikarbonat 1mEq-ml 13ml

Lidokain %1 13ml (130 mg)
KCL 2mEg-ml 13ml

Tablo 4. Del Nido Kardiyople;ji Igerigi

2.5.4.Kardiyopleji Verilis Yollan

Yeterli miyokard korumasmi saglayabilmek i¢in, miyokardin tiim katlarma
dagilacak miktarda ve esit oranda soliisyon verilmesi gereklidir. Bu amacla genel olarak
gunimuzde kardiyopleji antegrad yolla; aort kokiinden sicak veya soguk olarak, retrogad
yolla koroner siniis veya direk sag atriyum igerisine kardiyopleji verilerek veya bu iki
yontemin birlikte kullanilamasiyla uygulanmaktadir. Kardiyoplejik soliisyonlar ya
perflizyonistin kontrolii altinda ayr1 bir pompa ile ya da anesteziyologun kontrolii altinda kan

transflizyon torbast ile verilebilir.

Antegrad Kardiyopleji Uygulamasi:

Basit olarak asenden aortaya yerlestirilen bir kaniil araciligiyla 70 mmHg basing ile
kardiyopleji solisyonunun verilmesi ve bunun koroner ostiumlar araciligi ile miyokarda
dagilmasi prensibine dayanir. En sik uygulanan yontemdir. Bu yontem etkili ve gilivenilir bir

metod olup diyastolik arrest hizlidir. Ancak 6zellikle yetmezlik komponentli aort kapak
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hastaliginin bulunmasi durumunda verilen kardiyopleji materyalinin sol ventrikiile kagmasi
yeterli kardiyak korumanm yapilamamasma neden olmaktadir. Yine ciddi koroner arter
lezyonu olmasi durumunda da miyokardiyal koruma yetersiz olabilmektedir. Direkt koroner
ostiyal kaniilasyon teknigi ile kardiyopleji verilmesi, aort kapak ve aort diseksiyon
ameliyatlarinda halen uygulanmaktadir. Ancak bu teknigin uygulanmasiyla, barotravmaya
bagli, intimal yirtik ve akut diseksiyon, ge¢ donemde ise yine travmaya bagli koroner ostiyal
stenoz gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir [76-77]. Midel ve arkadaslar1 aort kapagi
replasmani yaparken, direkt koroner ostiyal perfiizyon ile kardiyopleji verdikleri 117
hastadan 4'iiniin ameliyattan sonraki 6 aylik donem igerisinde, ilerleyen anginal semptomlarla,
tekrar miiracaatin1 bildirmektedirler. Bu hastalara yapilan koroner anjiografilerde, 4 hastada
da sol koroner ostiyumda lezyon saptanmis ve hastalar koroner baypas ameliyatina
alinmiglardir. Literatiirde bu komplikasyon % 1-5 oraninda bildirilmektedir [76]. Proksimal
ve kritik darlig1 olan hastalarda kardiyoplejik soliisyonun nonhomojen dagilimi ve buna baglh
olarak, miyokardin yetersiz korundugu bir¢ok deneysel ve klinik caliymalarda gdsterilmistir.
Heinemann ve arkadaslar1 deneysel olarak yarattiklar1 sirkumfleks arter darliginda, antegrad
yolla verilen kardiyoplejinin, darligin distalinde akim azligina bagl olarak, yetersiz sogumaya
neden oldugunu gostermislerdir [78]. Aymi sonuglar Hilton ve arkadaslar1 tarafindan da
bildirilmektedir [79]. Antegrad yolla kardiyopleji verilmesinin bazi klinik durumlarda
kisitlanmasi1 ve bazi potansiyel komplikasyonlara sahip olmasi nedeniyle, koroner baypas
ameliyatlarinda, proksimal anastomozun dnce yapilmasi, distal anastomoz yapildiktan sonra
ven grefti yoluyla kardiyopleji verilmesi gibi yontemler gelistirilmigse de homojen dagilimin
tam olarak saglanmasi miimkiin olmamistir. Ayrica, bu tekniklerde kardiyoplejinin
verilebilmesi icin, en az bir distal anastomozun tamamlanmis olmasi gerekmektedir [80].
Ayrica geng koroner hastalarinda, LIMA, RIMA greftleri ile arteriyel revaskilarizasyon
uygulandigi durumlarda greft yolu ile koroner arterin distaline kardiyopleji verilmesi miimkiin
olamamaktadir. Fakat antegrad yolla yeterli kardiyopleji soliisyonu dagilimimin saglanamadigi
bu gibi durumlarda miyokard korunmasinda retrograd kardiyopleji uygulanimi etkin bir

avantaj saglayacakir.

Retrograd Kardiyopleji Uygulamasi:

Cok ciddi proksimal koroner arter stenozu olan olgularda antegrad kardiyoplejinin

homojen olarak dagilmamasi nedeniyle, daha iyi miyokard korunmasi saglamak icin ilave
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olarak retrograd kardiyopleji kullanilmaya baslanmistir. Bunun yanisira tek bagina retrograd
perfiizyonun sag ventrikiile yeterli derecede dagilmadigi ve sag ventikiil korunmasinda
yetersizliklere neden olabilecegi de kanitlanmistir. [81-82]. Retrograd kardiyopleji verilirken
koroner sinus basinct monitorize edilmelidir ve basing 25-40 mmHg olacak sekilde
ayarlanmalidir. Hesaplanan kardiyopleji dozu ise antegrada gore biraz daha yavas olacak
sekilde, 100 ml/dakika olarak verilir. Antegrad ve retrograd yolun birlikte uygulandigi
kombine kardiyopleji 6zellikle proksimal ciddi lezyonlarm oldugu (sol ana koroner arter
lezyonu) koroner arter cerrahisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Kombine uygulama

kardiyoplejik soliisyonun daha homojen olarak dagilmasmni saglamaktadir

Retrograd kardiyoplejinin sagladig1 avantajlar sunlardir:

1. Aort kapagi hastaliginda ge¢ donemde osteal stenoz nedeni olabilen direkt ostial

kantilasyonu gereksiz kilar.

2. Diffiiz koroner arter hastaliginda kardiyopleji siilisyonunun dagiliminin daha iyi olmasini

saglar [83].

3. Kapak replasmani gerektirmeyen aort yetersizligi vakalarinda aortotomi ve direkt ostial
kaniilasyon ihtiyacm1 kaldirir. Ozellikle iki ya da daha fazla kapaga miidahale diisiiniilen

operasyonlarda retrograd kardiyopleji oldukca etkin bir yontemdir.
4, Kotii ventrikiil fonksiyonlu koroner arter hastalarina verilmesi dnerilmektedir.

5. Internal mammaria arter greftleri kullanilan hastalarda bu bolgeye antegrad yolla yeterli

kardiyopleji solisyonu verilemediginden iyi korunamaz.
6. Koroner re-operasyonlarda teknik iistiinliik saglamaktadir
Antegrad, retrograd (kombine) kardiyopleji uygulamasi:

Son yillarda yapilan caligmalarla antegrad ve redrograd kardiyoplejinin kombine
edilmesinin, soliisyonun tiim kalbe homojen yayilmasini sagladigi gosterilmistir [84].
Antegrad ve retrograd kardiyopleji tekniklerinin birlikte uygulanmasi ile bu tekniklerin her
birinin dezavantaji minimuma indirilmis ve daha iyi bir miyokardiyal koruma saglanmistir.

Bu nedenle,proksimal ve kritik darligi olan 3 damar hastalarinda, LIMA, RIMA gibi arteriyel
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greft ile revaskiilarizasyon yapilan olgularda, ateromat6z materyalin distal embolizasyonunu
engellemek i¢in reoperasyona alinan koroner hastalarinda, antegrad ve retrograd kombine
kardiyopleji verilmesi iistiin bir teknik olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Hizli bir asistoli
saglamak i¢in baslangicta antegrad kardiyopleji inflizyonu ve homojen bir dagilim saglanmasi
icin de retrograd Kkardiyoplejinin kombine kullanilmasi, tek basina retrograd kardiyopleji
verilmesinde goriilen ge¢ arresti Onler. Koroner damar hastaliginda sag ve sol kalbin
miikemmel korunmasi antegrad ve retrograd tekniklerin kombinasyonu ile saglanabilir. Aldea
ve arkadaslar1 Korner arterleri obstriikte olmayan domuzlarda miyokardimn farkli bolgelerinde
antegrad ve retrograd sicak kan kardiyoplejisinin etkilerini karsilastirdilar. Antegrad ve
retrograd kardiyopleji kombine kullanildiginda iskemi sonrasi potansiyel miyokardiyal
disfonksiyon riskini minimale indirdigi ve kalbin biitiin bolgelerine homojen dagilimi artirdigi
sonucuna vardilar[85]. Biagoli 16 ve arkadaslar1 ise antegrad + retrograd kombine kan
kardiyoplejisine sicak modifiye reperflizyon ilavesi ile doku perflizyonu siiresince miyokardin
daha 1iyi korundugu ve erken postoperatif donemde kardiyovaskiiler fonksiyonlarin yeterli
oldugunu belirttiler [86]. Loop ve arkadaslar1 primer veya redo koroner baypas greft
uyguladiklar1 819 hasta grubunda miyokardin korunmasini, antegrad veya antegrad +
retrograd kombine kan kardiyoplejisi ve sadece antegrad kristaloid kardiyopleji uygulayarak
karsilastirdilar.  Ozellikle reoperasyon gerektiren yiiksek riskli hasta grubunda
antegrad/retrograd kombine kan kardiyoplejisinin morbitideyi azalttigim1 gézlemlediler ve
bunu koroner siniis yoluyla perfiize edilen kan kardiyopleji solisyonunun daha uniform

dagilimina bagladilar.
2.5.5 Hipotermi

Hipoterminin organ korumasindaki temel etkisi hiicrelerin bazal metabolik hizinda
ve oksijen talebinde azalma saglamasiyla gergeklesir. Ancak hipotermi ne kadar derin olursa
olsun metabolizmay1 hi¢cbir zaman sifira indiremez. Hipotermi tek basina miyokard oksijen
tiketimini %10 disiiriirken, kardiyak arrest ile kombine edildiginde bu oran %97’ye
varmaktadir [87]. Hiicrelerin canliligint kardiyak arest ve hipotermi altinda dahi
stirdiirebilmesi ve hiicre biitiinliigliniin korunabilmesi i¢in bazal bir enerjiye gereksinimleri
bulunmaktadir. Ayrica hipotermi ile miyokard oksijen tiiketimindeki azalmanin, en biiyiik
kisminin 34°C ile 28°C arasinda meydana geldigini ve miyokardin daha fazla sogutulmasinin,

oksijen tiiketimini daha fazla diisiirmedigini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur [88-90].
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Hafif 32-35°C

Orta 26-31°C
Derin 20-25°C
Cok derin 14-19°C

Tablo 5. Sistemik Hipoterminin Siniflandirmasi

ATP depolar korunur.

Oksijen tiiketimi azahr.

Metabolizma yavaslar.

Kalbin 1sinmasini onler.

Membran stabilizasyonunu saglar.

Reperfiizyon hasarim azaltir

Serebral koruma saglar.

Apoptozisi dnler.

Tiim viicudun metabolik ihtiyaclar azahr

Perfiizyon akim oranlarimin azaltilmasini saglar.
Hiicre ici metabolik ve enzimatik reaksiyon hiz1 azahr.

Vital organ korumasi saglar.

Tablo 6. Sistemik Hipoterminin Faydali Etkileri

32



PCQO2’in diismesine yol acar.

CO2’in ¢oziiniirligiinii arttirir.
Oksihemoglobin egrisi sola kayar.
Alkaloz olusturur.

Hiperglisemi olusur.

Pulmoner komplikasyon oranlar artar.
Hemoraji ve DIC riski artar.

Kanin viskositesi artar, dolasim yavaslar

Tablo 7. Sistemik Hipoterminin Zararl Etkileri

2.6 ATRIYAL FIBRILASYON

Tanmm

Tarihsel olarak ilk defa diizensiz ritim ile mitral darli§1 arasindaki iliski Robert Adams
tarafindan tanimlanmistir ancak elektrokardiyografik olarak ilk tanimlama 20. yiizyilda
kaydedildi. Framingham Kalp Calismasi ile klinik 6nemi, risk faktorleri (RF) ve klinik
sonuglar1 hakkinda o6nemli epidemiyolojik veriler saglamistir. Son yillarda, atriyal

fibrilasyonun (AF) tedavisinde klinik aragtirmalarda artis vardir.

Atriyal fibrilasyon en sik goriilen kardiyak aritmi tipidir ve yaslanan niifus ile prevalansi
da artmaktadir. Elektrokardiyogramlarda P dalga eksikliginin oldugu hizli ve diizensiz atriyal
depolarizasyonlarla karakterize bir ritimdir. Sonug olarak, atriyumlarda kan statik kalir ve kan
pihtist olusumu ve inme riski artar. Son zamanlarda, teknolojideki ilerlemeler, AF'nin
baslangic mekanizmalarinin daha iyi anlasilmasini saglamistir. Bu da, AF'de ritim kontrolii
saglayan ve AF’yi Onleyebilen bir¢ok yeni farmakolojik ve nonfarmakolojik tedavi

gelistirilmesinin yolunu agmuistir.
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Prevalans ve insidans

Atriyal fibrilasyon prevalansi ve insidansi diinyada artmaktadir. AF'nin prevalansini
belirlemede yas, cinsiyet, irk ve cografi konum rol oynar. AF, ¢ocuklarda ve saglikli geng
eriskinlerde nadirdir ve siklig1 genellikle yasla birlikte artmaktadir. AF'nin genel prevalansi

yaklagik %1 iken, 75 yasin {izerinde prevalans %9'a ¢gikmaktadir.

Her yas grubunda erkeklerde AF prevalansi kadinlara gore daha yuksektir (%1,1 ve
%0,8).Ayrica, bir galisma, benzer yastaki siyah insanlarla karsilastirildiginda, 50 yasin
iizerindeki beyazlarda AF prevalansinin daha fazla oldugunu gostermistir. AF’de artan
prevalansa benzer sekilde, AF'nin insidansinin da, her on yilda iki katina ¢iktig1 tahmin
edilmektedir. 80 yasina gelindiginde, yasam boyu AF gelisme riski yaklasik %22’dir.
Erkeklerde AF gelisme riski daha yiiksek olsa da, aritminin neden oldugu 6lim riski,

erkeklerde daha diistiktiir (1,5%e kars1 1,9, goreceli risk).

Atriyal fibrilasyonun tipleri

Atriyal fibrilasyonun siiresine gore kategorize edilmis ii¢ temel tiirii vardr. Ik tip,
aralikli veya paroksismal AF'dir. Bu AF spontan olarak olusur ve genellikle kendiliginden
veya 7 gun icinde tedavi ile duzelir. Kalict AF, tedavi veya kardiyoversiyon yapilmasina
ragmen 7 gilinden uzun siire devam eden anormal kalp ritmidir. Buna ragmen, kalict AF
kendiliginden ya da tedavi ile sona erebilir. Uzun siireli persistan AF, 12 aydan uzun suredir
devam eden ritim olarak tanimlanir, kalic1 (permenant) terimi ise normal siniis ritmi saglamak
icin tlim tedavi stratejileri kullanilmasina ragmen ritim saglanamadig1 durumlarda kullanilir.
Bazen paroksismal ve persistan AF'yi ayirt etmek zor olabilir, ¢iinkii yeni baslayan AF
farmakolojik veya elektriksel olarak diizeltilmeye ¢aligilir. Bu AF vakasinin kendiliginden
siniis ritmine donlip donmeyecegi bilinmemektedir ve bu sekilde dogru bir siniflandirma
teknik olarak ¢ok zor olabilir. Zamaninda, miidahele edilmemis paroksismal ve persistan AF
de kalic1 AF’ye doniigebilir. Kardiyak cerrahi sonrasi yeni baglangigli AF de olabilir ve bu da

ameliyat sonrast komplikasyon oranlarini dnemli 6l¢iide artirir.

Atriyal fibrilasyon tipine bakilmaksizin, hastalar siklikla carpint1 ve nefes darligi
gibi tipik semptomlara sahiptir. Genel olarak, carpintilar daha ¢ok paroksismal AF'de, nefes
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darligr da kronik AF'de daha yaygindir. AF ayrica yorgunluk gibi baska non-spesifik
semptomlara da sahip olabilir. Bununla birlikte, tim AF tipleri semptomatik degildir,

paroksismal AF hastalar1 daha siklikla asemptomatiktir.

Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyona neden olan cesitli patofizyolojik mekanizmalar vardir. Bunlar
yapisal ve elektriksel anormallikler, doku yeniden sekillenmesi ve enflamasyondan
kaynaklanmaktadir. Atriyal dokuda elektriksel ya da yapisal kusurlar oldugunda, atriyal
kontraksiyonlar ve ventrikiillere kan akis1 diizensiz hale gelir. Sonug olarak, AF kan basinci
ve kalp debisinde biiyiik degisikliklere neden olabilir. AF'nin, atriyumda hizli tetiklenen bir
odaktan ¢ikan uyarilar ile oldugu diisiiniilmektedir. Caligmalar bu hizli uyar1 ¢ikaran odagmn
en sik pulmoner venlerde veya pulmoner venlerin tabaninda oldugunu gostermistir. Bu
bolgelerde tekrarlayan uyarilar1 baslatan miyokardiyal doku veya bazi durumlarda venlerin
gevresinde re-entry odaklar1 vardir. Daha nadir olarak da stperior vena kava, koroner sinlis
veya Marshall ligamentinin kas kollarindan ¢ikan hizli ektopik aktivite AF’ye neden olabilir.
Hizli ateslemeye bagli AF’deki kesin mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamistir ancak

potansiyel olarak gelismis otomatiklik, mikro-reentry veya tetiklenmis aktivite neden olabilir.

Atriyumdaki fokal atesleme aktivitesi, paroksismal AF'nin nedeni gibi gérinmektedir
ve bir tedavi secenegi olarak pulmoner ven izolasyonu yapilmasi buna dayanmaktadir.
Persistan AF i¢in tetikleyiciler siklikla pulmoner venlerde de bulunurken, persistan AF'de
pulmoner ven izolasyonu diisiik basar1 oranina sahiptir. Kalic1 AF'de aritminin devamu, atriyal
doku anormallikleri ile kolaylastirilabilir, bu da {iniform olmayan, yavas iletime neden
olabilir. Sonug olarak, birden fazla uyarim dalgas1 atriyal miyokard boyunca ilerleyebilir ve

aritmiyi devam ettirebilir.

Persistan AF'li hastalarda pulmoner ven izolasyonunun yiiksek basarisizlik oranlari,
AF'yi devam ettiren anormal atriyal substratin tedavi edilmemesinden kaynaklanmaktadir.
Paroksismalin persistan AF'ye ilerlemesinin, atriyumdaki yapisal ve elektriksel degisikliklerin

bir sonucu olduguna inanilmaktadir. Fibrozis, AF'de goriilen atriyumdaki 6nemli bir yapisal
degisikliktir.

Atriyal fibrilasyon indiiklenebilirligi kalpte artan fibroz seviyeleri ile giderek

35



artmaktadir. Elektrofizyolojik degisiklikler AF baslangicinda dakikalar i¢cinde ortaya ¢ikabilir,
bu da refrakter periyodun kisalmasi ve persistan AF olasilifinin artmasmna neden olur.
Bununla birlikte, 14 giinliik kalici AF'den sonra bile, normal siniis ritminin restorasyonu,
elektrofizyolojik yeniden yapilanmanm hemen tersine dénmesine neden olabilir. Iyon kanali
defektleri de hiicre i¢i iyon kanallarini hiperaktive ederek ektopik ateslemeye neden olabilir.
Tiim bu degisikliklerin AF varliginda ortaya ¢iktig1 gosterilmistir ve AF'nin AF'yi dogurdugu
kavramint agiklamaktadir. Bu nedenle, uzun siireli AF periyotlari, hastanin normal siniis

ritmini korumasini olumsuz yonde etkilemektedir.

Atriyal fibrilasyon i¢in ¢ok sayida risk faktorii tanimlanmistir. AF igin genetik bir risk
faktorii oldugunu gosteren kanitlar vardir. Obezitenin, yas, cinsiyet, obstriiktif uyku apnesi,
alkol tiiketimi, kafein asir1 dayaniklilik egzersizi gibi faktorlerin AF riskini artirdigi da

gosterilmistir.

Koroner arter hastaligi AF popiilasyonunun en az %?20’sinde mevcuttur. Komplike
olmayan KAH’1n tek basina atriyal iskemi olusturarak AF’ye yatkinlig1 artirip artrmadigi ve

AF’nin koroner perfiizyon ile nasil etkilestigi belirsizdir.

Asikar tiroid islev bozuklugu AF’nin tek nedeni olabilir ve AF ile ilgili komplikasyonlara
yatkinlig1 arttirabilir. Bazi1 ¢aligmalarda hipertiroidizmin veya hipotiroidizmin AF
popiilasyonlarinda nispeten daha seyrek oldugu bulunmustur, ancak subklinik tiroid islev

bozuklugu AF’ye katkida bulunuyor olabilir.

Obezite AF hastalarmin %25’inde bulunmaktadir ve ortalama viicut kitle indeksi biiyiik bir

Alman AF kaydinda 27.5 kg/m2 olarak belirlenmistir (orta diizeyde obeze esdeger).

Tibbi tedavi gerektiren diyabetes mellitus (DM), AF hastalarinin %20°sinde bulunmaktadir

ve atriyal hasara katkida bulunabilir.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi, AF hastalarmin %10-15’inde bulunmaktadir ve
muhtemelen AF i¢in spesifik bir yatkinlastirict faktor olmaktan ziyade genel olarak

kardiyovaskuler risk icin bir belirtectir.
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Uyku apnesi, 0zellikle hipertansiyon, DM ve yapisal kalp hastalig: ile iliskili oldugunda
atriyal basmg ve boyutunda gbzlenen apne ile indiiklenen artiglar veya otonomik degisimler

nedeniyle AF icin fizyopatolojik bir faktor olabilir.

Kronik bobrek hastaligi AF hastalarinin %10-15’inde bulunmaktadir. Bobrek yetersizligi,
kontrollii veriler seyrek olmasmna karsin AF ile ilgili kardiyovaskiiler komplikasyon riskini

arttirabilir.
Antikoagiilan Kullamimi ve Siiresi

Antikoagulan endikasyonu konjestif kalp yetmezligi,hipertansiyon,yas(>75),diyabetes
mellitus ve inme,sistemik emboli( CHADS2 ) skoruyla belirlenirken 2010 ESC kilavuzu
sonrast CHADS?2 skoruna eklenen vaskiiler hastalik,yas(65-74 arasi) ve cinsiyet(kadin
cinsiyet yiksek risklidiry CHA2DS2VASc skoru olarak yenilenmistir (Tablo 8). Kalp
yetmezligi 1 puan, yas > 75 2 puan 65-75 yas 1 puan, diyabet 1 puan, inme, gegici iskemik
inme 2 puan, vaskiiler hastalik 1 puan, kadmn cinsiyet 1 puan olmak iizere 9 puan iizerinden
degerlendirilen skor sisteminde 2 ve {izeri puan alan hastalarda oral antikoagiilan (OAK)
kullanim1 Onerilmektedir. 1 puan alan hastalarda asetil salisilik asit (ASA) veya OAK
onerilmektedir. 65 yas oncesi sadece kadin cinsiyetten 1 puan alan hastalar dahil olmak {izere

ASA veya OAK oOnerilmemektedir
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CHA2DS2-VASc Skor

Konjestif kalp yetmezligi 1
Hipertansiyon 1
Yag = 75 2
Diabetes mellitus 1
Inme/GIA/TE 2
Damar hastalig 1
(Gecirilmig MI, PAH ya da aortik plak)

Yag 65-74 1
Kadin cinsiyet 1
Maksimum skor 9

GIA: Gegici iskemik atak, TE: Tromboemboli,
MI: Miyokart infarktiisii, PAH: Periferik arter hastaligi.

Tablo 8.CHA2DS2-VASc skorlama sistemi

Koroner Arter Bypass Cerrahisi Sonrasinda Gelisen Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon, KABG sonrast %5-40 oraninda karsilasilan bir aritmidir. En sik
postoperatif 48-96 saat iginde ortaya ¢ikar. Hemodinamiyi bozmasi, kalp yetmezligine neden
olmasi, emboli ve inme riskini arttirmasi nedeniyle yogun bakimda ve hastanede yatis siiresini
uzatir. Post KABG atriyal fibrilasyon gelismesi hastane i¢i mortalitesinin artmasina ve 5 yillik

takiplerde kotii sag kalim oranlarina neden olmaktadir.
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Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyon post KABG’de en sik karsilasilan aritmi olmasina ragmen neden olan
mekanizmalar heniiz tam olarak ag¢iklanamamistir. En O6nemli oldugu diisiiniilen
mekanizmalar: atriyuma bagl nedenler (yapisal degisiklikler), postoperatif inflamasyon,
otonomik degisiklikler (sampatik sinir sistemi aktivasyonu, azalmis vagal uyari) , atriyal kesi,
perioperatif iskemiye bagl degisiklikler, kalp akciger pompasmin neden oldugu inflamasyon

olarak gosterilmektedir.
Risk faktorleri

Preoperatif

KABG oncesi AF’ye yatkinlik olusturabilecek faktorleri belirlemek ve miimkiin olan
riskleri en aza indirmek 6nemlidir. Erkek cinsiyete sahip olmak, ileri yasli olmak, genetik
yatkmlik, konjestif kalp yetmezligi ya da daha onceden AF Oykiisii bulunmasi, kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi pulmoner hastaliklara sahip olmak, kronik bdbrek
yetmezligi ve diyaliz 6ykiisiiniin olmasi, diyabetes mellitus, metabolik sendrom, obezite, kalp
kapak hastaligina sahip olmak, redo kardiyak cerrahi, preoperatif beta-bloker,ace inhibitoru
veya anjiotensin doniistiiriicii reseptor inhibitérii tedavisinin yoklugu veya ara verilmesi,
preoperatif yiksek B-tipi natriliretik peptid (BNP) dizeyleri , ciddi proksimal sag koroner
arter lezyonu , sol atrium boyutunun> 75 mL/m2 olmas1 , azalmis sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu , preoperatif P dalga siiresinin uzamis olmasi (yiizey EKG'de >116 msn) ve
preoperatif kan transfuzyonu oOykiisii kardiyak cerrahi sonrasi AF gelismesi igin risk

faktorleridir.
Intraoperatif

Kross klemp ve kardiyopulmoner baypas siiresinin uzamasmin postoperatif AF
gelismesine yol acgtigina dair veriler g¢eliskilidir. Ancak vaka sirasinda kardiyak (6zellikle
atriyal) iskemi, diisitk potasyum magnezyum seviyeleri postoperatif AF gelisimi igin risk

faktorleridir.
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Postoperatif

Uzamig mekanik ventilasyon siiresi olan ve postoperatif sivi replasmani fazla yapilan
hastalarda AF gelisimi daha fazla gériilmektedir. Operasyon sonrasi atriyal pace ihtiyaci olan
hastalarda da AF insidansi artmaktadir. Bu durum altta yatan bir sinoatriyal diiglim

disfonksiyonuyla ya da hiz kisitlayici ilaglarin fazla kullanimiyla agiklanabilir.

Postoperatif AF nedenlerinden biri de hipoksidir. Hipoksi, solunan havada, arteriyel kanda
veya dokuda oksijen miktarmin normalin altina inmesidir. Hipoksemi ise sistemik arteriyel
kanda oksijenin diisiik ya da yetersiz olmas1 durumudur. Arteriyel kanin normalden daha az
oksijenenizasyonudur. Kanda oksijen seviyesinin azalmasidir. Sonug olarak ¢esitli nedenlerle
hiicre diizeyinde oksijen eksikligi vardir. Hipoksemi (kandaki diisiik oksijen), viicudun
ihtiyaglarin1  karsilamak i¢in kan dokulara yeterince oksijen tasimadiginda hipoksiye
(dokularda diisiik oksijen) neden olabilir. Hipoksi kelimesi bazen her iki sorunu tanimlamak

icin kullanilir.

Fizyolojik olarak dort ¢esit hipoksi tanimlanmaktadir;

Hipoksik hipoksi: Hipoksinin bu tirinde dokularda yeteri oranda oksijen bulunmaz,
clinkii dokulara gelen kanm oksijen miktar1 diisilk olmaktadir yetersiz soluma da hipoksik

hipoksiye neden olabilir.

Hipemik (anemik) hipoksi: Anemi durumunda, hemoglobin seviyesinin diisiik olmas1
kanda bulunmas1 gereken oksijenin azalmasi ile sonuglanir ve bu yilizden dokularda oksijen

azalir. Anemi bir¢ok sebepten kaynaklanmaktadir.

Stagnant (iskemik) hipoksi: kan akimin yetersiz olmasi nedeniyle dokulara daha az

oranda oksijen girmesiyle sonuglanmaktadir.

Histotoksik hipoksi: Yeterli miktarda oksijen akcigerlerden alinir, dokulara verilir,
fakat dokular bu oksijeni kullanamaz. Genellikle hiicrelerin oksijenden enerji tretmesini

engelleyen zehirlenmelerde (siyaniir zehirlenmesi) nedeniyle ortaya ¢ikan hipoksidir.

Posroperatif CABG hastalarinin da hipoksik ve anemik hipoksiye bagli AF gorulme

oranlar1 yiiksek.
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. HASTALAR VE VERI TOPLAMA

Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kalp ve Damar Cerrahisi kliniginde Agustos 2015-Eylul 2019 arasinda koroner arter bypass
greft operasyonu geciren 140 hasta c¢alismaya dahil edilmistir. Arastirmamiz retrospektif
klinik bir ¢alismadir. Calisma i¢in etik kurul onayr Saglk Bilimleri Universitesi Bakirkdy
Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurulundan alinmistir. Calismamiz kalp
cerrahisinde miyokard korumasinda son yillarda uygulama alanmi artan del Nido
Kardiyoplejisi’nin postoperatif erken donemde atriyal fibrilasyon (zerine etkilerinin
incelenmesi amaciyla yapilmistir. Bu dogrultuda hastalar preoperatif, operatif ve postoperatif

donemde klinik ve hemodinamik olarak degerlendirmelere tabi tutulmustur.

Calisma Agustos 2015-Eylil 2019 arasinda Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy
Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’nde izole
KABG operasyonu yapilacak olan 140 hasta {izerinden yiiriitiilmiistiir. Hastalardan operasyon
icin gerekli onam formlar1 almmistir. izole KABG uygulanacak olan ve preoperatif sinlis
ritminde olan hastalar dahil edilmistir. izole KABG disinda baska bir cerrahi prosedir
uygulanacak olan hastalar, preoperatif dénemde atriyal fibrilasyonu bulunan hastalar, acil
operasyon uygulanan hastalar, daha once kalp cerrahisi geg¢irmis hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir. Preoperatif donemde hastalarin klinik anamnezleri ayrintili olarak alinmus,

demografik verileri kaydedilmistir.
3.2. CERRAHI PROSEDUR

Hastalar ameliyathaneye alindiktan sonra, hastalar supine pozisyonda yatirildi. Periferik
venlerinden anjioket ile periferik yollar acildi. Daha sonra radial arterden arteryel kateter
takildi ve tansiyon monitorizasyonu saglandi. Anestezi indiiksiyonu i¢in; midazolam
0.003mg/kg, fentanyl 5 pg/kg, vekuronyum bromiir 0.1 mg/kg uygulandi. Kas gevsetici olarak
Siiksinil Kolin 1 mg/kg daha sonra pankuronyum 0.1 mg/ kg olarak kullanildi. Idamede 3
ug/kg/dk Fentanil infiizyonu ve gerektiginde izofloran inhalasyonu kullanildi. Efektif kas

gevseme siiresince olgular ambu ile %100 O2 ile ventile edildi ve sonra enttbe edildi.
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Operasyon esnasinda idrar ¢ikisini takip etmek igin Foley idrar sondasi takildi. Daha
sonra sag vena jugularis internadan CVP kateter yerlestirildi. Hastalara 1s1 probu NG olarak
takildi. Tiim hastalarda standart insizyon ve median sternotomi yapilarak mediastene ulasildi.
Hastalarin opere edilecek damar sayilar1 ve kullanilacak greftler géz oOniine almarak sol
internal torasik arter ve safen ven greftleri hazirlandi. Perikard agilarak askiya alindi. Hastalar
ACT 400 saniyenin iizerinde olacak sekilde (300 — 400 U/kg) heparinize edildi. Asendan
aortadan yapilan arteryel kaniilasyon ve planlanan prosediir geregi sag atrium aurikulasindan
yapilan two — stage vendz kaniilasyonla kardiyopulmoner bypass uygulandi. Aort kdkiine

kardiyopleji kaniilii yerlestirildi

Kross klemp altinda antegrade kardiyopleji verilerek kardiak arrest saglandi. Hastalar iki
gruba ayrildi. Birinci grup kan kardiyoplejisi(Grupl, KK, n:70), ikinci grup del Nido
Kardiyoplejisi(Grup2, DNK, n:70) olarak belirlendi. Operasyondaki kardiyopleji ¢esidi se¢imi
cerrahin tercihine birakildi. Kan kardiyoplejisi, kan ile Y4 oraninda ;30-40 mEg/L KCI ,12
mEg/L MgS04,20 ml %8.4 sodyum bikarbonat, 200ml %5 Dekstroz ,7.5-7.7 Ph olarak
hazirlanan hastalarda doz 20 dk.’da bir tekrarlanmustir. Diger grupta 1 1t isolyte-S soliisyonu
icerisine 17cc %20 mannitol, 14cc %15 magnezyum sulfat(3mEg/L), 13cc %8.4 sodyum
bikarbonat(140mEq/L), 9cc %22,5 potasyum(5mEq/L), 6,5cc %2 lidokain ile hazirlanip 1:4
oksizenize kan ile karistirilan del Nido Kardiyoplejisi 20ml/kg dozundan indiiksiyon olarak

hastaya verildi. 90dk agmasi1 ongoriilen hastalarda 60.dk’da idame DNK uyguland:.

Operasyon suresince hafif derece hipotermi (30°C — 32°C) uyguland1. Biitiin olgularda
roller pompa ve membran oksijenatorler kullanildi. Pompa akimi 2.2 — 2.4 1t/dk/m2 arasinda,
non-pulsatil ve ortalama arter basinci kros klemp stiresince 60 — 80 mmHg duzeyinde kalacak
sekilde saglandi. Kardiyopulmoner bypass siiresince hematokrit %21 — 26 arasinda tutuldu.

Distal anastomozlar yapildi. Kross klemp kaldirilmasi sonrasi, hastayi isitilmaya baslandi.

Her iki grupta da proksimal anastomozlar side klemp altinda yapildi. Kross klemp
kaldirildiktan sonra normal sinds ritminde olan ve ventrikiler fibrilasyon (VF) gelisip

defibrilasyon ihtiyac1 olan hastalar kaydedildi.

Uygun hemodinamide kardiyopulmoner bypass sonlandirildi ve dekaniilasyon islemi

yapildi. ACT normal diizeylere gelecek sekilde Protamin sulfat ile notralizasyon saglandi.
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Mediasten ve sol toraksa birer adet 36 French drenler yerlestirildi. Median sternotomi tekli
celik teller ile(genellikle no:5 veya no:6) 4 adet tel kullanilarak kapatildi. Cilt ve ciltalt
dokularm kapatilmasinin ardindan operasyona son verilerek hastalar yogun bakim takibine

alindu.
3.3 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yizde, minimum,
maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve
grafiksel incelemeler ile simanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup
aras1 karsilastirmalarinda Bagimsiz gruplar t testi kullanildi. Normal dagilim gésteren nicel
degiskenlerin grup i¢i karsilagtirmalarinda Bagimli gruplar t testi kullanildi. Nitel verilerin
karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test, Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton exact
test kullanild1. Istatistiksel anlamlilik p<0.05 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yaslart DN grubunda 68.57+7.3 (54 - 83)yil,
KK grubunda 66.13+7.7(52 - 85) yil olarak saptandi. Erkek hasta oran1 DN grubunda %54
(38), KK grubunda ise %50 (35) idi. Hastalarin hepsi preoperatif siniis ritmindeydi. DM
Oykiisii olan hasta sayis1 KK grubunda 35(%50), DN grubunda 35(%50) olarak bulunmustur.
DM o6ykisl dagilimi agisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir.(p=0,999)
Sigara Oykiisii olan hasta sayis1 KK grubunda 48(%68,6), DN grubunda 38 (%54.3) olarak
bulunmustur. Sigara kullanim1 dagilimi agisindan iki grup arasinda anlamh fark
saptanmamustir.(p=0,083) Hiperlipidemi 6ykiisii bulunan hasta sayis1 KK grubunda 35(%50),
DN grubunda 35(%50) olarak bulunmustur. Hiperlipidemi varlig1 a¢isindan iki grup arasinda
anlamlh fark saptanmamistir (p=0,999). KOAH o6ykiisii olan hasta sayis1 KK grubunda 15
(21.4), DN grubunda 18 (25.7) olarak bulunmustur. KOAH varlig1 agisindan iki grup arasinda
anlamhi fark saptanmamistir (p=0,550). Hipertansiyon Oykiisii bulunan hasta sayis1 KK
grubunda 43 (61.4), DN grubunda 48 (68.6) olarak bulunmustur. Hipertansiyon varligi

acisindan iki grup arasinda anlamli fark saptanmamistir(p=0,376).
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Hastalara ait preoperatif demografik veriler Independent samples t test, Pearson chi-
square test, Fisher-Freeman-Halton exact test ve Fisher’s exact testleri ile degerlendirilmistir.
Del Nido soltsyonu ve kan kardiyoplejisi arasinda yas, BMI, LVEF, cinsiyet, NYHA
smiflamasi, HT, dislipidemi, atriyal trombiis, sigara kullanimi, alkol kullanimi, DM, KOAH,
KBY ve preop stroke bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 9 :Gruplara gére demografik verilerin degerlendirilmesi

Del Nido Kan p
Solusyonu(DN) Kardiyoplejisi(KK)
(n=70) (n=70)
Yas Min-Max 54 - 83 (69) 52 - 85 (65) %0.056
(Median)
Meanzsd 68.57+7.3 66.13+7.7
BMI Min-Max 24 - 32 (27) 23 - 32 (28) %0.475
(Median)
Meanzsd 27.06£1.97 27.3+2.04
LVEF Min-Max 35 - 65 (50) 30 - 60 (49) %0.178
(Median)
Meanzsd 49.67+6.15 48.09+7.62
Cinsiyet Kadin 32 (45.7) 35 (50) ®0.612
Erkek 38 (54.3) 35 (50)
NYHA simflamasi Class 1 4 (5.7) 4 (5.7) “0.979
Class 2 23 (32.9) 20 (28.6)
Class 3 38 (54.3) 41 (58.6)
Class 4 5(7.1) 5(7.1)
HT 48 (68.6) 43 (61.4) ®0.376
Dislipidemi 35 (50) 35 (50) ®0.999




Sinus ritm 70 (100) 70 (100) -

Atrial trombiis 3(4.3) 6 (8.6) 90.493
KAH 70 (100) 70 (100) -

Sigara kullamm 38 (4.3) 48 (68.6) ®0.083
Alkol 8 (11.4) 9 (12.9) v0.796
DM 35 (50) 35 (50) ®0.999
KOAH 18 (25.7) 15 (21.4) v0.550
KBY 7 (10) 9 (12.9) v0.595
Preop strok 4 (5.7) 6 (8.6) v0.512
4Independent samples t test bPearson chi-square test ‘Fisher-Freeman-

Halton exact test

dFisher’s exact test *p<0.05 **p<0.01

Gruplar arasinda bypass greft sayilar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).

Del Nido grubu olgularin kardiyopleji voliim degerlerinin KK grubundan daha yiiksek
oldugu saptanmistir (p<0.001).
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Kardiyopleji volumu
1300 -
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1150 -
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950 - T
Del Nido Blood

Sekil 4: Gruplarin kardiyopleji voliim 6l¢iimlerine gore dagilimlar

Del Nido grubu olgularin kardiyopulmoner bypass zamani1 106.59+11.36(88 - 135) dk
iken KK grubunda ise 115.33+13.46(90 - 150)dk olup daha diisiik oldugu saptanmistir
(p<0.001).

Kardiyopulmoner bypass zamani
140

120
100
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ort+SD

60

40

20

Del Nido Blood

Sekil 5: Gruplarin kardiyopulmoner bypass siirelerine gore dagilhimlari
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Del Nido grubu olgularm aortik kros klemp degerlerinin KK grubundan daha diisiik
oldugu saptanmistir (p<0.001).

Aortik kros klemp
120 -

100 -
80 -

60 -

ort+SD

40 -

20 -

Del Nido Blood

Sekil 6: Gruplarin Aortik kros klemp siirelerine gore dagilhimlar

Del Nido grubu olgularda defibrilasyon 9 (%12.9) hastaya uygulanirken, KK grubunda ise

52 (%74.3) hastaya uygulanmis olup, DN grubunda daha diisiik oldugu saptanmustir.
(p<0.001).

Defibrilasyon

Del Nido Blood

Sekil 7: Gruplarin defibrilasyon oranlarina gore dagilimlar:
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Tablo 10 :Intraoperatif verilerin degerlendirilmesi

Del Nido
Solisyonu(DN)
(n=70)

Kan

Kardiyoplejisi(KK)

(n=70)

Kardiyopleji volim

Kardiyopulmoner zaman

Aortik Kross zamani

Bypass greft sayisi

Defibrilasyon

Min-Max
(Median)

Meanzsd

Min-Max
(Median)

Meanzsd

Min-Max
(Median)

Meanzsd

1000 - 1550
(1200)

1208.71+164.53

88 - 135 (103)

106.59+11.36

68 - 110 (88)

87.61+10.91
0(0)

18 (25.7)

45 (64.3)

6 (8.6)
1(1.4)

0(0)

9 (12.9)

700 - 1450 (1090)  °<0.001**

1071.14+158.52

90 - 150 (115) 2<0.001**

115.33+13.46

70 - 128 (98) %<0.001**

96.89+12.83

0(0)

23 (32.9)
34 (48.6)
10 (14.3)
2(2.9)
1(1.4)

52 (74.3)

0.322

®<0.001**

4Independent samples t test

Halton exact test

bPearson chi-square test
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Tablo 11: Gruplara gére hemoglobin ve hematokrit degiskenlerinin degerlendirilmesi

Del Nido Kan p
Solusyonu(DN) Kardiyoplejisi(KK)
(n=70) (n=70)
intraoperatif hemoglobin  Min-Max 8.2-99(9.8) 7.8-10.5(9.2) %0.147
(Median)
Meanzsd 11.05+£10.69 9.18+0.65
Postoperatif 6.saat Min-Max 7.9-14.1(10.5) 7.9-121(9.1) <0.001**
hemoglobin (Median)
Meanzsd 10.73+1.61 9.34+1.06
Postoperatif 24.saat Min-Max 8.5-13.9(11) 8.4 -11.8(9.85) 8<0.001**
hemoglobin (Median)
Meanzsd 11.02+1.16 9.99+0.78
Hemoglobin farklari
Postoperatif 6.saat — Min-Max -85.9 - 4.8 (0.7) -2.2-3.4(0.1) ?0.706
Intraoperatif (Median)
Meanzsd -0.32£10.51 0.15+1.18
°p 0.797 0.283
Postoperatif 24. saat— Min-Max  -87.6 - 3.8 (1.15) -14-3.7(0.7) ?0.515
Intraoperatif (Median)
Meanzsd -0.03£10.69 0.8+1.08
°p 0.980 <0.001**
Postoperatif 24.saat — Min-Max -2.8-3.2(0.2) -2-3.6(0.65) °9.111
Postoperatif 6.saat (Median)
Meanzsd 0.29+1.42 0.65+1.22




Intraoperatif
hematokrit

Postoperatif 6.saat
hematokrit

Postoperatif 24. saat
hematokrit

Hematokrit farklar

Postoperatif 6. saat —

Intraoperatif

Postoperatif 24. saat—

Intraoperatif

Postoperatif 24. saat —

Postoperatif 6. saat

Min-Max
(Median)

Mean#sd

Min-Max
(Median)

Meanzsd

Min-Max
(Median)

Meanzsd

Min-Max
(Median)

Meanzsd
p

Min-Max
(Median)

Meanzsd
p

Min-Max
(Median)

Meanzsd

p

0.091

25 - 34 (29)

28.96+2.04

24 - 40 (31)

31.59+4.51

26 - 40 (33)

32.6+3.23

7-14(2)

2.63+4.78
<0.001**

-4-11 (4)

3.64+3.56
<0.001**

-5-10 (1)

1.01+3.84

0.030*

<0.001**

23 - 32 (27.5)

27.26+1.98

23 - 36 (27)

27.76+3.03

26 - 35 (29)

29.64+2.09

7-9(0)

0.5+3.54
0.242

4-11(2)

2.39+3.03
<0.001**

-6-10 (2)

1.89+3.36

<0.001**

<0.001**

<0.001**

<0.001**

%0.003**

%0.026*

%0.155

gIndependent samples t test

test

*p<0.05

bPearson chi-square test

**n<0.01

50

*Paired samples t



Gruplar arasinda intraoperatif hemoblobin degerleri bakimmdan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Del Nido grubu olgularin postoperatif 6.saat ve
postoperatif 24.saat hemoglobin degerlerinin KK grubundan daha yiiksek oldugu saptanmistir
(p<0.001, p<0.001).

Hemoglobin Dagilimi
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T
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hemoglobin hemoglobin

—4—De| Nido == Blood

Sekil 8: Gruplarin hemoglobin dagilimlar

Del Nido grubunda; intraoperatif-6.saat, intraoperatif-24.saat ve 6.saat-24.saat
degisimleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05). KK grubunda; intraoperatif-
6.saat degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05). Intraoperatif-24.saat ve
6.saat-24.saat degisimlerinin ise istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir (p<0.001,
p<0.001).

Del Nido grubu olgularin intraoperatif, postoperatif 6.saat ve postoperatif 24.saat
hemoglobin degerlerinin KK grubundan daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<<0.001, p<0.001,
p<0.001).

Del Nido grubunda; Intraoperatif-6.saat, intraoperatif-24.saat ve 6.saat-24.saat
degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmustir (p<0.001, p<0.001, p=0.030).
KK grubunda; intraoperatif-6.saat degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0.05). Intraoperatif-24.saat ve 6.saat-24.saat degisimlerinin ise istatistiksel olarak anlamli

oldugu saptanmustir (p<0.001, p<0.001)
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Gruplar arasinda 6.saat-24.saat hematokrit degisimleri bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Del Nido grubu olgularda intraoperatif-postoperatif
6.saat ve intraoperatif-postoperatif 24.saat degisimlerinin KK grubundan daha yiiksek oldugu
saptanmustir (p=0.003, p=0.026)

Hematocrit Dagilimi
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Sekil 9: Gruplarin hematokrite gore dagilhimlar
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Tablo 12: Gruplara gore postoperatif 1. , 5. ve 30.gunlerdeki atriyal fibrilasyon ve

Norepinefrin ve diger inotrop degiskenlerinin degerlendirmeleri

Del Nido Kan P
Solusyonu(DN) Kardiyoplejisi(KK)
(n=70) (n=70)
Norepinefrin 11 (15.7) 20 (28.6) b0.067
Diger inotroplar 15 (21.4) 12 (17.1) b0.520
Postopertaif 1.glin atriyal 7 (10) 26 (37.1) b<0.001**
fibrilasyon
Postoperatif 5.giin atriyal 4 (5.7) 29 (41.4) b<0.001**
fibrilasyon
Postoperatif 30.gln 3(4.3) 13 (19.1) b0.007**
atriyal fibrilasyon
PPearson chi-square test *p<0,01

Gruplar arasinda norepinefrin ve diger inotroperatif kullanimlar1 bakimimdan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05).
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Norepinephrine Otherinotropes  Postop day 1atrial Postop day 5 atrial Postop day 30
fibrilation fibrilation atrial fibrilation

M Del Nido ™ Blood

Sekil 10: Gruplarin postoperatif giinlere gore atriyal fibrilasyon dagilimlar:

Del Nido grubu olgularda postoperatif 1.gin, 5.gun ve 30.gun atriyal fibrilasyon
yuzdelerinin KK grubundan daha diisiik oldugu saptanmistir (p<0.001, p<0.001, p=0.007).

Tablo 13:Gruplara gore yogun bakim entiibasyon sureleri ve yogun bakimda kalis
zamani degerlendirilmesi

Del Nido Kan p
Solisyonu(DN) Kardiyoplejisi(KK)
(n=70) (n=70)
YB entiibasyon siresi Min-Max 3-72(5) 4-11(6) %0.687
(Median)
Meanzsd 6.49+8.22 6.89+1.91
YB kalis zamam Min-Max 1-9(2) 2-11(2) %0.009**
(Median)
Meanzsd 2.09£1.05 2.71+£1.67
4Independent samples t test **p<0.01
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Gruplar arasinda yogun bakim entiibasyon siiresi bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0.05).

Yogun bakim kalis zamani
4,5
3,5

2,5

ort+SD

1,5

0,5

Del Nido Blood

Sekil 11: Gruplarin yogun bakim kals zamanina gore dagihmlari

Del Nido grubu olgularin yogun bakimda kalis siirelerinin KK grubundan daha diisiik
oldugu saptanmistir (p=0.009).
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5. TARTISMA

Kalp cerrahisinin tarihsel degisimi ve gelisimi igersinde mekanik ventilatdr cihazinin
kullanilmaya baglanmasi ve kalbin hareketsiz ve kansiz bir ortamda cerrahiye imkan
saglamasiyla basar1 oranlarinin yiikselmesini saglamistir. Hava ve partikiil embolisinin
engellenmesi, intrakardiyak problemlerin diizeltilmesi, en iyi kosullarin saglanmasi amaciyla
da aortun klemplenerek kalbin durdurulmasi giiniimiiz kalp cerrahisi uygulamalarinin
rutinidir. Kalbin durdurulmasinin ¢esitli yollar1 denenmis, arastirilmis ve gelistirilerek

giinlimiize gelinmis ve bu yondeki arastirmalar halen devam etmektedir.

Aortun klemplenmesi ve kalbin durdurulmasi siireci boyunca miyokardiyal kan
akimmin kesilmesinin —kalbin iskemik kalmasinin- sonuglarinin kalbin postoperatif
fonksiyonlar1 tizerine etkisinin, bizim ¢alismamizda oldugu gibi atriyal fibrilasyon gorilmesi
uzerine iskeminin etkileri, kalp cerrahisinin lstesinden gelinmesi gereken bir problem olarak
tanimlanmasina sebep olmustur [91]. Kalbin kalp cerrahisi uygulamalarindan fonksiyonel
zarar gormemesi i¢in kullanilan yontemler de miyokardiyal koruma yontemleri olarak
gruplandirilmislardir. Giintimiizde biitiin diinyada en yaygin kullanilan miyokardiyal koruma
yontemi olan hipotermik kardiyoplejik arrest i¢in ¢aligmalar kardiyopleji yontem ve igerikleri

tizerine yogunlasmistir [92-95, 96, 97, 98, 99].

1994’te  konjenital kalp cerrahisinde kullanilmaya baglanan Del Nido
kardiyoplejisinin, ilerleyen yillarda eriskinlerde kullanilmasi ve yayginlasmasi sonrasi,

hastanemiz eriskin kalp ameliyatlarinda da son 4-5 yildir kullanim bulmustur.

Kalbin iskemi siresince; fizyolojik yollardan almakta oldugu oksijen, enerji kaynagi
olarak kullanacag: substratlar ve antioksidan mekanizmalardan mahrum kalmasiyla olusacak
yikici etkilerle mucadele i¢in kullanilan kardiyopleji, hem miyokardin ihtiyacini/talebini
azaltmak,hem de kalbin elektromekanik sessizligini saglayip uygulanacak cerrahiye uygun

ortam hazirlamanin yani sira azalmis olsa da bu ihtiyaglar1 karsilamak i¢in kullanilmaktadir.
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Kardiyoplejik igerigi tasiyan soliisyonun, hipotermik olarak kalbe ulastirilmasi,
miyokardin enerji tiiketiminin diismesinde kardinal rol oynayan hipoterminin saglanmasida
biiyiik rol oynar. Hipotermik kardiyoplejik arrest miyokardin oksijen ve enerji ihtiyacini %95-

97’ye varan 0lgiide azaltabilir [100].

Kalbin oksijen tiiketimi agirligma kiyasla diger organlara gore oldukca yiiksektir.
Enerji kaynagi olarak tamamen aerobik metabolizma kullanimi1 sebebiyle yiiksek oksijen
tiiketiminden sorumludur. Istirahat halinde miyokard oksijen tiketimi 6-8 mL/dk/100 gr
doku’dur. Bu tiiketimin yaklasik %84’ kontraktil fonksiyonlar i¢in %16’s1 hiicre canlilig1
icin kullanir. Bu oksijen ihtiyacini karsilamak i¢cin de fizyolojik sartlarda kardiyak kan akimi
60-90 mL/dk/100 gr doku kadardir. Bu yiiksek kan akimi koroner kan akimi ile saglanir.
Kardiyak kan akimmin yaninda, iskeminin 6nlenmesi i¢in bir baska mekanizma da miyokard

oksijen ekstraksiyonun diger dokulara gore yiiksek, yaklasik %50 oraninda olmasidir [101].

Caligmamizda gostermistir Ki kalp ameliyati sirasinda miyokardiyal koruma 6nemli bir
husustur. Cesitli kardiyopleji ¢06zeltileri mevcuttur; bununla birlikte, optimum teknik
konusunda fikir birligi yoktur [102]. Bizim ¢alismamizda, 140 hasta da DNK ve KK'nin
giivenilirligini  ve etkinliginin yaninda postoperatif atriyal fibrilasyon oranlar1
karsilastirilmistir. KK grubu ile karsilastirildiginda, DNK grubunda postoperatif atrial
fibrilasyon oranlarmin daha diisiik oldugu, daha az KPB siiresi, aortik klemp zamanmin daha

az ve intraoperatif defibrilasyon oraninin daha az oldugunu géstermistir.

Yaygin kardiyopleji teknikleri arasinda KK, histidin-triptofan-ketoglutarat c¢ozeltisi ve
DNK bulunur. Del Nido cozeltisi, Plazma-Lyte A ve bir kristalloid bilesen igerir. Baz
cozeltisi hicre dis1 sivi ile ayni elektrolit bilesimine sahiptir ve kristalloid bilesen mannitol,
magnezyum sulfat, sodyum bikarbonat, potasyum klorur ve lidokain icerir [103]. Lidokain
(Na + kanal bloker) ve Mg2 + (Ca2 + kanal bloker) hiicre ici Ca2 + konsantrasyonunu,
miyokardiyal uyarilabilirligi, hiicresel metabolizmay1 ve enerji tiikketimini azaltir . Baglangicta
bir ¢cocugun olgunlasmamis kalbi i¢in tasarlanmig olmasina ragmen, del Nido c¢ozeltisi

iskemik miyokardiyumu korumak i¢in yeni bir alternatif olarak sunulmaktadir.

Mevcut literatiir DNK ile ilgili homojen veriler gdstermemistir. Ancak, ilk deneyimler
KABG ve izole veya kombine kapak cerrahisinde giivenirligi gosterilmistir. KABG'de DNK
kullanimi bir¢ok ¢alismada ele alinmastir.
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Guajardo Salinas ve ark. [104] DNK (n = 134) ile KK (n = 230) karsilastirilmistir.
Gruplar ortalama kardiyopleji hacmi, ortalama kardiyopleji dozlar1 ve kross klemplerin
cikarilmasindan sonra defibrilasyon diginda benzer intraoperatif ve postoperatif Ozellikler
gostermis. Defibrilasyon gerektiren hastalar 105/249 (% 42) ve 13/159 (% 8) (p <0.0001) idi.
DNK kullanimi, bizim ¢alismamizda oldugu gibi KABG uygulanan hastalarda defibrilasyona
daha az ihtiya¢ duyulmasina neden olmustur. Daha 6nce KABG uygulanan 100 hasta i¢in
sonuglar1 bildiren Timek ve ark. [105] tarafindan DNK'nin esdeger bir etkinligi gosterilmistir.
DNK  kullanimi, KK i¢in olanlardan daha diisik glikoz seviyeleri ile
sonuglanmistir. Postoperatif atriyal fibrilasyon, inme, kanama i¢in yeniden ameliyat insidansi
ve uzamig entiibasyon eslestirme Oncesi ve sonrasi gruplar arasinda farklilik gostermedi.
Halbuki bizim ¢aligmamizda postop AF oranlar1 daha diisiik sonuclandi. Yerebakan ve ark.
[106] akut miyokard enfarktiisii sonras1 yiiksek riskli KABG cerrahisinde DNK giivenligini
gostermistir. DNK alan 48 hastada ortalama KPB ve kros klemp siirelerinin anlamli derecede
daha kisa oldugunu bildirmislerdir; ancak diger intraoperatif ve postoperatif veriler gruplar
arasinda benzerlik gostermistir.

Adnan Shah ve ark. [113] 100 hastada DN ve KK’nin postoperatif parametreleri
karsilastirmistir. Hastalarin %40'1 DN'ye kiyasla KK’de sadece % 20 ile defibrilasyona ihtiyag
duymustur. Postoperatif aritmileri Del-Nido'da KK kardiyopejisine gore daha iyi bir profil
gostermektedir. Bizim calismamizda oldugu gibi DNK’nin postoperatif atriyal fibrilasyon
oraninin KK’ne gore daha az oldugu, daha iyi miyokardiyal koruma sagladigi, kross klemp ve
bypass zamaninin daha az oldugu sonucuna varmustir.

Alexander Schutz ve ark. [114] DN ( n = 420) ve kontrol kardiyoplejisi (KK) (n=
443) ile KABG uygulanan 863 hastaya retrospektif bir ¢alisma yapmis. DN ve KK hastalar1
preoperatif risk degiskenleri ve sonuclar1 agisindan karsilastirmis. DN ve KK gruplari
ortalama kardiyopulmoner baypas suresinde (53.09 vs 52.10 dk, P = 0.206) ve aortik kros
klemp suresinde (32.82 vs 33.28 dk, P = 0.967) 6nemli bir farklilik gostermedi. Gruplar
ayrica operatif mortalitede agisindan fark goriilmedi.(%2.1'e kars1% 2.5, P = 0.734); bununla
birlikte, DN kullanimi daha diisiik postoperatif atriyal fibrilasyona (% 23.8 vs%
30.7,P = 0.023) ve postoperatif ventrikiiler tasikardi (% 0.5'e karsi% 3.4, P = 0.002)
goriildii. Bizim ¢aligmamizda oldugu gibi benzer sonuglar verilmis olup sonu¢ olarak DN

soliisyonu uygulanan hastalarda postoperatif atriyal fibrilasyon diisiik bulunmaktadir.
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Yavuz Orak ve ark.[115] DN grubuna ve KK grubuna ayrilan toplam 83 hasta
calismalarina dahil edilmis. Calismalarinda operasyon sirasinda noradrenalin kullanan hasta
sayist DN grubunda daha yiliksek bulunmus. Ancak gruplar arasinda postoperatif inotropik
kullanim agisindan fark yoktu. Bizim ¢alismamizdan farkli olarak bu caligmada iki grup
arasinda postoperatif atriyal fibrilasyon gelisimi acisindan fark yoktu.

Mustafa Cagdas Cayir ve ark.[116] izole KABG uygulanan 200 hastanin retrospektif
karsilastirmali analizi yapilmis. Hastalar iki gruba ayrilmig: DN grubu (n = 100) ve STH
grubu (n = 100). Gruplar perioperatif klinik sonug¢lar agisindan karsilastirilmis ve KABG
cerrahisinde DN  kardiyopleji ~ ¢ozeltisinin  gilivenilirligi arastirilmis. DN grubunda
ortalama aortik kros klemp ,kardiyopulmoner bypas ve toplam operasyon sireleri STH
grubuna gore anlaml olarak daha kisa bulunmus. Intraoperatif defibrilasyon gereksinimi DN
grubunda anlamli olarak daha az bulunmus olup g¢aligmamizla ayni veri sonuglarina
ulagilmistir.

Satish Vaidya ve ark. [107] acik kalp cerrahisi yapilan 100 hasta arasinda prospektif bir
gozlemsel ¢alisma yapildi. Hastalar del Nido kardiyoplejik grup A (n = 50) ve St. Thomas II
kardiyopleji icin grup B (n = 50) olmak iizere iki gruba ayrildi. Kross klemp kaldirilmasindan
sonra defibrilasyon oranlar1 bizim g¢alismamizi destekler nitelikte olup; Grup A'da kalp
cerrahisi sonrasi, grup B'ye gore nispeten azdu.

Kevin R.An ve ark. [110] randomize kontrollii ¢alisma ( n = 89) gergeklestirmis. DN
ile KK arasinda hastane i¢i mortalite agisindan fark yoktu (goreceli risk: 0.67,% 95 gliven
aralig1 [CI]: 0.22, 2.07; P = 0.49). DN azaltilmis kardiyopleji hacmi gereksinimleri (ortalama
fark [MD]: - 1,1 L,% 95 CI, —1,6, —0,6; P <0,0001), aortik kross klemp zaman1 (MD: —8
dakika,% 95 CI, —12, —3; P = 0.0004) ve kardiyopulmoner baypas (CPB) siireleri (MD: —8
dakika,% 95 CI, —14, —3; P = 0.03) bu sekildeydi. Bu calismada da bizim calismada ¢ikan
postoperatif AF oranlar1 DN grubunda daha az oldugu goriilmiis.

Wenzong Luo ve ark.[111] ilk kez KABG, kapak veya KABG ve kapak cerrahisi
geciren 89 yetiskin hastaya DN (n = 48) ve kan kardiyoplejisi (n = 41) kullanildi. Bizim
calismamiza benzer sekilde; KK grubuna kiyasla DN ile spontan ritme daha yiliksek oranda
geri doniis Dbildirmislerdir (% 97.7'ye kars1 % 81.6, P = 0.023). Bizim ¢alismamizda
defibrilasyon ihtiyact DN grubunda az bulunmus olup bu ¢alismada anlamli fark

bulunmamastir.
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DNK'nin temel avantajlar1 tek doz uygulama ve glikoz i¢cermeyen bilesenlerdir. 90
dakikadan daha kisa siiren ameliyatlarda hastalara DNK tek bir doz olarak uygulandi. Tek doz
uygulamasi KPB ve kross klemp siirelerini azaltti. 9 ¢aligmay1 i¢eren yeni bir meta-analiz,
1501 kiside DNK'nin etkisini bildirmistir (4 ¢alisma izole kapak prosedurlerini, 3 caligma
KABG prosediirlerini ve 2 ¢alisma kapak prosediirlerini veya KABG'yi rapor etmistir). Meta-
analiz sonuglart DNK kullanildiginda daha kisa CPB ve kross klemp siireleri bildirmistir
[112]. Kardiyopleji hacmi, kan sekeri seviyeleri, ventilasyon siiresi ve yogun bakimda kalig
stiresi de DNK i¢in KK ile karsilastirildiginda azalmistir. Tek doz uygulamasi literatiire gore
transfiizyon gereksinimini azaltan daha diisiik bir kardiyopleji hacmi ve daha az
hemodiliisyon ile iligkiliydi [112]. Bu ¢alismada DNK ve KK gruplarinda RBC ve trombosit
transflizyon hizlarina duyulan ihtiya¢c benzerdi. Her ne kadar KK grubunda postoperatif
plazma transfizyonu ihtiyact daha diisiik olsa da, bu bulgunun Onemi agikca
tanimlanamamugtir. Soliisyonda glikoz icermeyen bilesenlerin bulunmasi, diyabetes mellituslu

kisiler i¢in dnemlidir. Ancak bu ¢caligmada gruplar arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir.

DNK grubu daha yiksek Hgb ve Htc seviyeleri gosterdi; bununla birlikte, RBC
transflizyon oranlar1 her iki grup i¢in de benzerdi. Bu ¢alismada, DNK kullanimi, ameliyat
sonrasi benzer komplikasyon oranlar1 ile yogun bakim ve hastanede yatis oranlarini
gostermistir. KK grubu DNK grubuna gore yogun bakim iinitesi entiibasyon siiresinin anlaml

derecede daha kisa olmasima ragmen, bu fark klinik olarak anlamli kabul edilmedi.

Hiicre membrani iizerinde etkili olan del Nido kardiyoplejisi stabilizator ajanlarindan
lidokain, hastanin postoperatif AF’ye girmesini énemli Ol¢iide etkileyen ajanlarin basinda
geliyor. Sodyum kanali kinetiginin lidokain ile bloke edilmesi, kardiyomiyosit icine Ca++
akismni onler boylece iskemik arrest sirasinda miyokard kasilma ihtimalini ortadan kaldirir. Bu
da miyokard hasarinda belirte¢ olan Troponin I’'nin salinimimi azaltir bOylece kalpte Ustlin
miyokard korumasi saglar. Hizli sodyum kanallarmi blokaj yoluyla harekete gegirerek
membran potansiyellerinin dengelenmesinin saglamasini ve boylece uyarilabilirligin azalmasi
ayn1 zamanda diyastolik arrest saglandiginda uzun siireli iskemi ve reperflizyon donemlerinde

kalsiyumun asir1 yliklenmesini 6nlemesini saglamaktadir.
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6.SONUC

Daha 0Onceleri konjenital kardiyak cerrahide kullanilan del Nido kardiyoplejisi son
yillarda klinigimizde erigkin kardiyak cerrahide de kullanilmaya baslanmistir. DN
kardiyopleji soliisyonunun uzun tekrarlayan doz intervali sayesinde tek doz kullanilabilmesi
cerrahi akisin kesilmesini engellemekte, kross klemp siiresini kisaltmakla birlikte total
perflizyon slresini de kisaltmakta ayn1 zamanda postoperatif atriyal fibrilasyon oranlarinda da
belirgin diisiis oldugu goriilmektedir. Ayrica kross klemp sonrasi defibrilasyon oranlarinda da
KK’ne gore daha az oldugu goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda elde ettigimiz bulgular
literatiirdeki gegmis ¢alismalar1 desteklemektedir. Elde ettigimiz bulgular 1s1ginda del Nido
Kardiyoplejisi’nin rutin KABG cerrahisi vakalarinda defibrilasyon ve AF igin glvenli ve

efektif bir sekilde kullanilabildigini diisiinmekteyiz.
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