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OZET

Giris: Giiniimiizde koroner bypass cerrahisinde karsilastigimiz problemlerin Snemli
kismin1 postoperatif donemde gelisen aritmiler olusturmaktadir. Postoperatif aritmiler
ejeksiyon fraksiyonunu etkileyerek mortaliteye sebep olmaktadir. Preoperatif donemde
aritmiye neden olabilecegi diisiiniilen durumlar igin tedavi uygulansa da, postoperatif
donemde aritmiler sik goriilmektedir. Bu c¢alisma preoperatif donemde hastanin
elektrolitlerinin, ek hastaliklarin, syntax skorunun postoperatif donemde aritmiye etkisini

incelemek i¢in yapildi.

Materyal: Bu c¢alismada izole koroner bypass operasyonu yapilan 90 hasta
bulunmaktadir. Hastalar aritmi gelisip gelismemesine gore 2 gruba ayrildi. Hastalarin 58
(%64.4)’1 erkek, 32(%35.6)’si kadindir. Hastalarin ortalama yas1 61 (33-76)’dir. Calismamiz
retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Diabetes Mellitus (DM), Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH),
Hipertansiyon (HT), cinsiyet, yas, syntax skoru, preoperatif elektrolit degerleri ile aritmi
gelisimi arasinda anlamli iliski goriilmedi. Mean Platelet VVolime (MPV) orani ile aritmi

olusumu arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptand1 (p=0,001).

Sonug: Koroner bypass operasyonu yapilan 90 hastada; preoperatif kan degerlerinin, ek
hastaliklarin, syntax skorunun postoperatif donemde aritmiye etkisini arastirildiginda, sadece

MPYV orani ile aritmi arasinda istatiksel olarak anlamli iligski bulunmustur.



ABSTRACT

Introduction: Currently, most of the problems encountered in coronary bypass
surgery are postoperative arrhythmias. Postoperative arrythmias cause mortality by affecting
the ejection fraction. Arrhythmias are commonly seen in the postoperative period despite the
treatment was used for the situations that may cause arrhythmia. This study was performed to
investigate the effects of patients’ electrolite levels, additional diseases and syntax score in the

preoperative period on arrhythmia development in the postoperative period.

Materiel: In this study, 90 patients underwent isolated coronary bypass surgery.
Patients were divided into 2 groups according to whether they developed arrhythmia or not.
58 (64.4%) of the patients were male and 32 (35.6%) were female. The mean age of the
patients was 61 (33-76). Our study consisting of 90 patients undergoing coronary bypass

surgery was retrospectively reviewed.

Result: A significant relationship was not seen between DM, KOAH, HT, sex, age,
syntax score, preoperative electrolyte data and arrhythmia. A statistical relationship was found
only between MPV ratio and arrhythmia (p=0,001).

Conclusion: When the effects of the preoperative blood measures, additional diseases
and syntax scores on arrhythmia in the postoperative period are investigated, a meaningful

statistical relationship was determined only between MPV ratio and arrhythmia.
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SIMGELER ve KISALTMALAR

DM; Diabetes Mellitus

KOAH; Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
HT; Hipertansiyon

EF; Ejeksiyon Fraksiyonu

WBC; Beyaz Kan Hucresi (I6kosit)
HB; Hemoglobin

HTC; Hematokrit

RDW; Eritrosit hacmi

ALT; Alanin aminotransferaz

AST; Aspartat transaminaz

LDL; Diisiik dansiteli lipoprotein

HDL,; Yuksek dansiteli lipoprotein
VLDL; Cok diisiik dansiteli lipoprotein
MPV; Orta trombosit hacmi

VT; Ventrikiiler tasikardi

VF; Ventrikiler fibrilasyon

VKS; Vena kava stiperior

VKI; Vena kava inferior

AF; Atrial fibrilasyon

VT; Ventrikiiler tasikardi

ASD; Atrial septal defekt



VSD; Ventrikiler septal defekt
TN-T; Tropomiyozin

TN-I; Troponin |

A-V; Atrioventrikuler

TXAZ2; Tromboksan A2

IMA; Internal mammaryal arter
RCA; Sag koroner arter

Cx; Sirkumfleks arter

WPW; Wolff Parkinson White
PSVT, Parosismal supraventrikiiler tasikardi
RBBB; Sag dal blogu

LBBB; Sol dal blogu

BMI; Vicut kitle indeksi



1. GIRIS

GIRIS VE GENEL BILGILER

Kalbin biiyiikliigii sahsa, yasa ve cinse gore degisir. Agirlig1 erkeklerde 280-340 gr,
kadinlarda ise 230-280 gr’dir. Kalp iki atriyum ve iki ventrikiilden ibarettir. Kalp, gogiis orta
kisminda ve perikardiyal bir kese i¢cindedir. Kalbin 1/3’liik boliimii orta hattin saginda kalir.
Kalbin uzun ekseni oblik olup, iistte sag omuz istikametinden, kalp kaidesinden sola kalp
apeksine ve dalak istikametine uzanir. Vertikal kisa ekseni ise atrioventrikiiler oluk planina
uyar.(1) Kalbin komsuluklari kendini saran fibréser6z bir zar olan perikard araciligiyladir.
Timus veya artigi, akcigerler, plevra, sternum ve gogiis duvar1 ile komsudur. Kalbin
diafragmatik yiizii karaciger ve mide ile komgudur.

1.1 PERIKARD

Kalbin iginde oturdugu perikard kesesi iki tabakadir. Distaki fibroz tabaka perikard
boslugunu komsu organlardan (akcigerler, trakea, 6zofagus, sinirler, duktus torasikus,
ganglionlar, alt ve list mediasten organlar1) aymrir. Fibroz perikard yukarida onde aort,
pulmoner arter; arkada vena kava stperior, sol atriyum sol st pulmoner venler arasindaki
transvers siniisii, asagida ise sol atriyum arkasindaki vena kava inferior ve pulmoner venler
arasindaki oblik sinilisii olusturduktan sonra, kalbe yonelir ve visseral perikardi (epikard)
olusturur.(1-4)

Kalp parietal perikard icinde olup, perikard ise blylk damarlara ve diafragmaya
yapismis durumdadir. Parietal perikard, visseral perikard (epikard) ile direk kontakt
durumundadir ve kalbi biiyiik damarlarin birkag santim {istiinden g¢evrelemektedir. Serdz iki
tabaka arasindaki kavite i¢inde 30-40 cc ser6z sivi bulunmaktadir. Perikardiyal kese i¢inde iki
siniis vardir. ilk olan transvers siniis anteriyorda aorta ve pulmoner trunkusun posteriyor
yliziinii, posteriyorda interatriyal olugun 6n yiiziinii orter. Bir baskasi ise oblik siniis olup sol
atriyumun arkasinda yer alir ve pulmoner ven ve vena kava inferiorun ser6z perikardiyal
refleksiyonunda yer alir. Kalbin genel sekli ii¢ yanli piramid seklinde olup, orta mediastende
yer alir. Apeksten bakildiginda ventrikiiliin {i¢ yan1 net goriilebilmektedir. Kalbin 1/3’0 orta
cizginin saginda, 2/3°1 ise sol yanindadir. Kalbin uzun aksi sol epigastriumdan sag omuza
yonelen ¢izgi lizerindedir. Kisa aksi atrioventrikiiler oluk ile uyumlu olup ventrikiile yakin
yamuk ¢izgi iizerindedir. Onden bakildiginda kalp sternum ve 3, 4 ve 5. kostal Kartilajlar ile
ortilmis sekildedir. Akcigerler kalbin lateral yiizii ile yan yana olup posteriyorda kalp

pulmoner hilus ile bitigiktir. Sag akciger kalbin sag yanii Ortmiis olup orta ¢izgiye kadar



gelmektedir. Buna karsin sol akciger orta ¢izgiden uzaktadir. inferiorda kalp ile diafragma
genis alanda yiiz yiizedir. Posteriyorda ise kalp, 6zefagus, trakea biflirkasyonu ve akcigere
uzanmakta olan bronglarin iistiinde yer almaktadir. Anteriyordaki sternum kalp i¢in kiint
travmalarda sert bir koruyucu ve akcigerler i¢in tampon roliinii iistlenir.(1)

1.2 MIYOKARD

Gerek atriyum gerekse ventrikiillerin cidarlart muhtelif yonlerde seyreden kas
liflerinden ibarettir. Atriyumda kas lifleri dista dairesel, i¢te longitudinal yonde seyrederler.
Atriyumlarla, ventrikiiller arasindaki fibrotendindz bir halkadan baslayan ventrikiiliin kas
lifleri spiral bir yonde zirveye dogru seyreder ve buradan ige dogru kivrilarak papiller
kaslarda veya atrio-ventrikiiler bolgede sonlanirlar. ikisi arasinda koni seklinde iigiincii bir kas
tabakas1 daha mevcuttur. Eger kalbin kas lifleri, tek bir istikamette tanzim edilmis olsaydi
kontraksiyon da yalniz bir istikamette meydana gelecek ve diger istikamette uzatilmasi ile ¢ok
fazla bir kuvvet kaybedilecekti. Fakat liflerin bir dereceye kadar birbirine bagli olmalar1 ve
spiral bir sekilde tanzim edilmeleri sonucunda boslugun muntazam olarak kiiciilmesi temin
edilir.

1.3 ENDOKARD

Kalbin i¢ bosluklarini 6rten endokardiyum genellikle ince bir tabakadir. Esas itibariyle
yapisi, bosluklara bakan tek sirali yasst endotel hiicreleri ile bunun altinda yer almis kollajen
ve elastik lifleri ihtiva eden bag dokusundan ibarettir. Bu bag dokusu baz1 yerlerde ¢ok ince,
bazi yerlerde ise ¢ok kalindir. Bu tabaka miyokardiyumu meydana getiren kas liflerinin
arasindaki bag dokusu ile devam eder. BoOylece endokardiyum miyokardiyuma sikica
yapisiktir. Endokard genellikle kas yapist bol olan kisimlarda ve siirtiinmelerin az oldugu
yerde incedir.

Endokardin en kalin oldugu yer aortun agzidir. Boylece kapaklarin atriyuma bakan
yiizleri daha kalindir. Bu bag dokular1 arasindaki diiz kas lifleri ise longitudinal bir yonde
dizilmis olup bir ag meydana getirirler. Bu diiz kas lifleri kas boslugunun kiigiilme ve
genisleme sirasinda endokardin elastiki mukavemetini (gerginligini) tanzim ederler.(2-4)

Kalbin atim hacminin degismesi sirasinda da endokardin gerginligini ayarlarlar.(5)

2.GENEL BIiLGILER



2.1 KARDIYOVASKULER FONKSIYON VE FIZYOLOJI

Kardiyovaskuler sistemin 3 temel fonksiyonu vardir.(6) Oksijen ve diger elementleri
viicudun hiicrelerine tasimak,(7) metobolik artiklarin hiicrelerden tasinmasini saglamak,(8)
hormon gibi substanslar1 viicudun bir kismindan diger kismina tasimak. Ek olarak kalp ve
damarlarin kendi basina 6nemli ndrohumoral fonksiyonlar1 vardir. Her kalp atiminda kardiyak
performansi etkileyen 3 ana belirleyici vardir. Bunlar 6nyiik (preload), ardyiik (afterload) ve
kontraktilitedir (inotropik durum). Bu 3 temel belirleyici ile birlikte kardiyak performans,
ventrikiler kontraksiyon senkronizasyonu, atriyal fonksiyon, noral kontrol, ilaclar, hormonlar,
metabolik Urlinler tarafindan da etkilenir. Bu bélimde myokardiyal eksitasyon kontraksiyon
bileskesi (coupling), temel kas mekanizmalari, kardiyak performansi etkileyen 3 temel faktor,
kardiyak rezervin temel mekanizmasi, koroner vaskuler dolasim, efora kardiyak cevap ve
kardiak siklus tartisilacaktir.

2.1.1 Myozit ve sarkomerler

Kardiyak myozit yaklasik 25 p ¢apinda 100 p uzunlugunda 6zel bir kas hiicresidir. Bir
myozit miyoflamanlar iceren miyofibril bantlarindan olusmustur. Miyofibriller myozit’in
temel kontraktil (nitesi olan sarkomer olarak adlandirilan tekrarlayan farkli mikroanatomik
unitelerden olusur. Sarkomerler iki Z hatt1 arasindaki miyoflaman yapilar olarak tanimlanir
(sarkomer uzunlugu). iki Z hatt1 arasindaki sarkomer uzunlugu insan kalplerinde 1,6-2,2 u
arasindadir. Sarkomerler kalin (myozin) ve ince (aktin) filamanlardan olusurlar. Aktin ve
myozin arasindaki kimyasal ve fiziksel etkilesimler sarkomer’in uzalmasi, kisalmasina ve
boylece eksitasyon, kontraksiyon bileskesinde myozitlerin kontraksiyonuna neden olur.(6,7)
Myozin protein yapisinda olup molekuler agirligi 470,000 dalton’dur. Her kalin filamanda
yaklasik 300 myozin molekiilii vardir. Ince filamanlar ise 3 farkli proteinden olusurlar: aktin,
tropomyozin ve troponin. Bu 3 protein diizenleyici protein kompleksi olarak da adlandirilir.
Her bir tropomyozinde 6-7 aktin molekiilii vardir. Tropomyozine diizenli araliklarla baglanan
troponin kompleksi 3 farkli subiinitten olusur: troponin T (TN-T) tropomyozin’e baglanmistir,
troponin-C (TN-C) aksitasyon- kontraksiyon bileskesi esnasinda kalsiyum’un baglant1 yeridir

ve troponin-I (TN-I) myozinin aktine baglanmasini inhibe eder.(8)

2.1.2 Myokardiyal eksitasyon kontraksiyon



Myozit ylizeyince olusan aksiyon potansiyel kalp kasinda kontraktil islemi olusturur.
Bu olayda Ca++ iyonu cok o6nemli rol oynar.(9-12) Dort fazda gerceklesen bu olayi
Ozetleyecek olursak;

Faz 0: Myokardiyal hicre depolarizasyonu basladigi zaman hiicre zarinda Na+’a kars1 ani
gecirgenlik artis1  goriiliir ve hiicre i¢i potansiyel +20 mV’a kadar hizli bir artig
gosterir.(13,14)

Faz 2: Aksiyon potansiyelinin en uzun suren fazi olup plato fazi olarak adlandirilir. Yavas
acilip kapanan kalsiyum kanallarinin agilmasina baglidir. Kalsiyum yavas olarak hiicre igine
girer.(15,16)

Faz 3: Hucre ici potansiyel istirahat potansiyeline doniisiir. Potasyum kanallarinin agilmasiyla
birlikte repolarizasyon fazi baslar. Faz 3 sonunda normal negatif istirahat potansiyeli tekrar
olusmustur. Sonugta hucrede Na+ birikmis K+ kaybi olmustur.(17-20)

Faz 4: Aksiyon potansiyelinin kayboldugu istirahat fazidir.

Kardiyak hiicre zarinin depolarizasyonu ile [sarkolemma ve transvers (T) sistem] Na+
kanallarinin acilmasiyla Ca2+ kanallarida agilir. Transsarkolemmal Ca2+ girisi SR’den Ca2+
salinimimi tetikler. Sonrasinda yiiksek konsantrasyonda ki Ca2+ troponin C’ye baglanir.
Bunun sonucunda aktin ve myozin arasinda konraksiyon gerceklesir.(9,21-23) Sitozolik Ca2+
konsantrasyonunun artmasityla SR’un Ca2+ uptake’i artar. Bu olay sitozolik Ca2+

konsantrasyonunun azalmasina ve troponin C’den Ca2+’un ayrilmasina neden olur.(24-26)

2.2 KARDIYAK SIKLUS

Bu bolumde bir kardiyak siklus esnasinda meydana gelen dnemli olaylarin bir 6zeti
tartigilacaktir. Kardiyak siklus 7 ayri1 fazdan olugmaktadir.

2.2.1 Atriyal Sistol

Atriyumlarin elektriksel depolarizasyonu atriyal kaslarda kontraksiyonu baglatir.
Atriyal kontraksiyonla atriyal bosluktaki basing artar ve agik A-V kapaklar boyunca bir
gradiyent olusur. Boylece ventrikiil i¢ine dogru hizli bir kan akimi olusur. Kanin vena

kavalara dogru retrograd akimi vendz doniis ve kontraksiyon dalgasi ile onlenir. Atriyal

2 [

kontraksiyon juguler nabiz trasesinde “’a dalgasi’’ olusturur. Pik “’a dalgasini’ inen ‘’x
dalgas1’’ takip eder. Atriyal kontraksiyon normal istirahatteki bir insanda ventrikuler dolusun
sadece % 10’nu olusturur. Ventrikiiler dolusun biiyiik Gogunlugu atriyal kontraksiyondan énce
pasif dolus ile gerceklesir. Bununla birlikte tasikardi durumunda atriyal kontraksiyon
ventrikiler dolusun %40°’dan fazlasini gerceklestirir. Bundan dolay1 ventrikiiler dolusta atriyal

kontraksiyonun etkisi ventrikill diyastol siresi ile iliskilidir. Atriyal kontraksiyon



tamamlandiktan sonra, atriyal basinc duserek AV kapaklardan ters bir basing gradiyenti
olusmaya baslar. Buna bagli olarak AV kapaklar kapanmadan Once yukari dogru bombelesir.
Bu esnada ventrikuler end-diyastolik volum en st seviyede (~ 120 ml) olup sol ventrikil end-
diyastolik basing 8-12 mmHg, sag ventrikiil end-diyastolik basing ise 3-6 mmHg civarindadir.
Atriyal kontraksiyon esnasinda bazen ventrikiil duvarinin vibrasyonuna bagh olarak 4. kalp
sesi (S4) duyulabilir.

2.2.2 izovolumetrik Kontraksiyon

Bu faz elektrokardiyografide QRS kompleksiyle baslar ve ventrikiler depolarizasyonu
gosterir. Eksitasyon, kontraksiyon bileskesi myozit kontraksiyonuna, ventrikiil duvarinda
basing olugmasina ve ventrikiil i¢i basincta artisa neden olur. Bu fazin erken doneminde
basing gelisim orani en fazladir. Bu maksimal ventrikiiler dP/dt olarak bilinir.(27) Ventrikl
ici basingtaki ani yiikselis A-V kapaklarin kapanmasina neden olur. A-V kapaklarin
kapanmasi birinci kalp sesini (S1) olusturur. AV kapaklarin kapanmasiyla semilunar
kapaklarin acilmasi arasindaki silirede ventrikiil basinci voliimde bir degisikliklik olmaksizin
hizlica yiikselir (ejeksiyon olusmaz). Bundan dolay1 izovoliimik veya izovolimetrik
kontraksiyon olarak sOylenir. Bazi lifler izotonik (konsantrik, kisalan kontraksiyon) olarak
kasilirken bazi lifler de izometrik (lif uzunlugunda degisiklik olmaksizin) veya ekzantrik
(uzayan kontraksiyon) olarak kasilirlar. Bundan dolayr ventrikiiler bosluk geometrisinde
sitkumferensin artmasi, atrial taban ile apeks arast uzunlugun azalmasi gibi o6nemli
degisiklikler olur. Devamli vendz donlise ve AV kapaklarin geriye atrial bosluga dogru
bombelesmesi sonucu atriyal basing artar. Juguler basing trasesinde trikuspid kapagin sag
atriyum’a bombelesmesiyle sag atriyum basincinin artmasina bagli *’c-dalgasi’’ olusur. Bunu
> inen x dalgas1’’ takip eder.

2.2.3 Hizh Ejeksiyon

Intraventrikiiler basin¢ aort ve pulmoner arterdeki basinci gectii zaman, aort ve
pulmoner kapaklar acilir ve kan ventrikiil disina dogru atilir. Bu faz boyunca ventrikiil basinci
¢cikim yolu basincini sadece birkag mmHg asar. Maksimal ¢ikim yolu velositesi ve aortik-
pulmoner arter basinclar1 bu fazda olusur. Bu fazda kalp sesi duyulmaz ve kapaklarin agilmasi
sessiz olusur.

2.2.4 Azalms Ejeksiyon

QRS kompleksinden yaklagik 150-200 milisaniye sonra ventrikil repolarizasyonu (T-
dalgas1) meydana gelir. Bu fazda ventrikuler gerilim azalir. Ventrikiil i¢i basing ¢ikim yolu
basincinin altina diiser. Bu esnada vendz doniise bagli olarak atriyal basing yavas yavas

yukselir.



2.2.5 Izovoliimetrik Relaksasyon

Ventrikul gevsemeye devam ettikge ventrikiil i¢i basing diiser ve ventrikiildeki kanin
enerjisinin ¢ikim yolundaki kanin enerjisinden daha diisiikk oldugu bir noktaya erisilir. Bu
durumda aortik ve pulmoner kapaklar hizlica kapanirlar ve ikinci kalp sesi (S2) olusmasina
neden olurlar. Kapaklarin kapanmasi esnasinda az miktarda kan ventrikile dogru geri akar ve
aortik-pulmoner arter trasesinde karakteristik centik olusmasina neden olur. Potansiyel
enerjinin damar duvarlarinda depolanmasindan dolay1 aortik ve pulmoner arterdeki basing
ventrikiilde oldugu gibi hizlica diismez (aortik kompliyans). Biitiin kapaklar kapali oldugu
icin ventrikiil basinct diismesine ragmen voliim sabittir. Bu durum sistol sonu volim olarak
bilinir ve sol ventrikllde yaklasik 50 mL kadardir. Diyastol sonu volimle sistol sonu volim
arasindaki fark stroke voliim olarak bilinir ve yaklasik 70 mL kadardir. Atriyal basing venoz
doniise bagli olarak yiikselmeye devam etmektedir.

2.2.6 Hizh Ventrikiiler Dolus

Ventrikiillerin basinglar1 atriyumlarin basinglarinin altina diistigii zaman AV kapaklar
acilarak ventrikiiller dolmaya baslar. Dolusa ragmen ventrikiiler gevseme devam ederek
intraventrikiiler basing birkag mmHg daha diiser. AV kapaklarin agilimi atriyal basinglarda
ani bir diismeye neden olur. Juguler basing trasesinde v dalgasi kapaklar agilmadan 6nceki
tepe noktasidir. Kapaklarin a¢ilimi ile birlikte bunu inen y dalgas: takip eder. Eger AV
kapaklar normal ise dolus esnasinda fizik muayenede herhangi bir ses duyulmaz. Eger G¢uinci
kalp sesi (S3) duyulursa bu ventrikiller gevseme esnasinda korda tendinealarin ve AV
ringlerin gerilmesine bagli olabilir. Bu ses ¢ocuklarda normal olmasina karsin erigkinlerde
patolojik olup genelde ventrikil dilatasyonunda duyulur.

2.2.7 Azalms Ventrikiiler Dolus

Ventrikil kanla dolmaya devam ettikce genisleyerek kompliyansi azalir ve ventrikiil
ici basing ylikselir. Buna bagli olarak AV kapaklar boyunca basin¢ gradiyenti azalir ve
ventrikul dolusu azalir. Bu periyodda aortik ve pulmoner arter basinglari diismeye devam
eder.

2.3 KORONER KAN AKIMININ DUZENLENMESI

Myokardiyal oksijen ihtiyacinin arttigi durumlarda bu artisin ancak koroner kan
akiminin artirilmast ile karsilanabilecegini, normal sartlar altinda gelen kandan maksimum
oksijen ekstraksiyonu yapan myokardin bunu daha fazla artirmasinin miimkiin olmadigini

belirtmistik. Bu nedenle koroner akimin regiilasyonu hayati 6nem tasir.



2.3.1 Koroner Kan Akimi-Anatomik faktorler

Koroner vaskuler anatomi geleneksel olarak 3 fonksiyonel gruba ayrilir.
1. Genis ileti damarlar1
2. Kuglk rezistans damarlar
3. Venler

Genis ileti damarlar koroner anjiyografi ile gosterilen, kalbin epikardiyal ylizinden
gecen damarlardir. Major damarlar ve onlarin ana dallar1 normalde koroner kan akimina az
direng gosteren iletici damarlar olarak calisirlar. Epikardiyal iletici damarlarin tonusu 3
adrenerjik stimulasyona vazokonstriktif, nitrogliserine vazodilatasyon seklinde degisiklik
yapar.(28) Bu damarlar daha kiglk penetran dallara neredeyse dik aci vererek ayrilirlar.
Koroner kan akimimna kars1 biiyiik basing intramural damarlarda ve koroner arteriyollerde
meydana geldiginden bu damarlar rezistans damarlar olarak adlandirilirlar. Yaklasik olarak
4000 kapiller/mm2 olan yogun kapiller sebeke myokardiyal doku kesitlerinde uniform bir
aciklik gostermemektedir. Cunku bunlarin prekapiller sfinkterleri myokardin oksijen
ihtiyacina gore kasilip gevseyerek regiilasyon fonksiyonunu goriirler. Epikardiyal damarlarin
total koroner arteriyel direncin % 5’ini olustururken ¢api 100 fm’den daha genis damarlar ise
direncin % 45-50’ini olustururlar.

2.3.2 Perfiizyon basinci

Koroner kan akimi koroner sirkulasyon boyunca olusan basing gradiyenti ile
orantilidir. Efektif koroner perfiizyon basinci koroner arter basinci ile koroner drenajin biiyiik
bir kisminin dokuldugu sag atriyum basinci arasindaki farka kabaca esittir. Perfiizyon basinci
kardiyak siklus boyunca sabit degildir. Koroner damarlar tamamen pasif olarak davransaydi
perflizyon basincindaki her yikselis kan akiminda orantili bir artisa neden olurdu. Oysa
dinlenme durumunda perflizyon basinci belli aralikta sabit tutulmamaktadir.

2.3.3 Koroner vaskdiler direng

Koroner kan akimi, perflizyon basinci (aorta basinci-sag atriyum basinci) ve koroner
damar capinin dordiincii kuvveti ile dogru, damar uzunlugu ve kanin vizkositesi ile ters
orantilidir. Koroner damar uzunlugu ve normal sartlarda kanin vizkositesi sabit oldugundan
prekapiller koroner damar direnci koroner kan akimi diizenleyen primer faktordur. Ozellikle
arteriyollerin meydana getirdigi koroner direng, damar igi basinci, damar dis1 kompresyon
gibi pasif etkilerle degisebilse de esas olarak arteriyol mediyasindaki diiz kaslarin kasilma
durumu tarafindan tayin edilir.

2.3.4 Noronal faktorler



Kalp hem sempatik hem de parasempatik sinir lifleri tarafindan uyarilmaktadir.
Parasempatik lifler koroner damarlarin adventisyasinda sonlanirken sempatik lifler damar diiz
kas hiicresinde sonlanir. Kalbin ve koroner damarlarin sempatik lifleri siiperiyor, orta ve
inferiyor servikal gangliyonlardan ¢ikar. Parasempatik lifler ise vagus siniri ile kalbe ulasir.

Parasempatik Kontrol: Vagal uyari bradikardiye, kontraktilitenin azalmasina ve diisiik
kan basincina neden olur. Buna bagli olarak azalan MVO2, metabolik olarak koroner
vazokonstriksiyonun azalmasina neden olur.

Sempatik etki: Beta adrenerjik reseptor aktivasyonu genis ve kii¢iik damarlarda, kan
akiminda degisiklik olmasa bile, dilatasyon yapar.(28-30) Yapilan ¢alismalar hem [p1-
reseptorlerin, hem de B2-reseptorlerin koroner damarlarda oldugunu gostermistir. Fakat p1-
reseptorler iletici damarlarda, p2-reseptorler ise rezistans damarlarda daha baskin bulunur.
Sempatik sinirlerin aktivasyonu kalp hizinda, kontraktilitede ve kan basincinda artisa neden
olur. Bazal koroner konstriiktor tonus B1 ve p2-reseptorlerce saglanir.(31,32)

2.3.5 Humoral faktorler

Trombositler kan icinde veya invitro olarak agregat olusturdugu zaman tromboksan
A2 (Tx-A2) ve serotonin gibi vazoaktif maddeler salgilar. Bu iki madde potent
vazokonstriktordir. Bununla beraber endotelyal hicreler normalde bir bariyer olustururlar.
Bu bariyer yizey karekterinin 0Ozelligi ve Prostaglandin 12 sekresyonundan ibarettir. Bu
nedenle endotel yaralanmasi trombosit agregasyonu ve vazospazmla sonuglanir. Serotonin
damar diiz kasmna etkisi endotelyal hiicrelerdeki enzimatik yikimla (monoaminoksidaz)
azaltilmaktadir. Tahrip olmus endotel ne trombositlerden salinmis Tx-A2’ yi gogiisleyecek
prostasiklini, ne de seratonini parcalayacak monoaminoksidaz enzimini sentezleyecektir. Bu
nedenle endotel yaralanmasi trombosit agregasyonu ve vazospazmla sonuglanacaktir.

2.3.6 Damar dis1 kompressif giicler

Ozellikle sistolde, kasilan miyokard tarafindan koroner damarlar iizerine kompresyon
etki yapmaktadir. Sistolik ventrikiil duvar basinci, intramiyokardiyal damarlarda baski
olusturdugu i¢in koroner kan akimi 6zellikle diyastolde meydana gelir. Normal sartlarda
ekstravaskiler kompresif gicler koroner vaskiler rezistansa %10-15 oraninda katkida
bulunur. Erken ventrikiler sistol fazinda kan akimi sol koroner artere geri doner. Bu sirada
kalp izometrik kasilma durumunda olup mitral ve aortik kapaklar kapalidir. Bunu hizli
ejeksiyon fazinda ortalama bir akim izler. Geg sistolde aortik basincin azalmasi ile paralel
giden ve sifira kadar diisebilen bir akim izlenir. Erken diyastolde yiliksek debili bir akim
meydana gelir ve diyastol boyunca aortik basincin azalmasina paralel olarak tedricen azalir.

Bu nedenle sol ventriklin beslenmesi esasen diyastolde olur. Oysa sag ventrikiil duvari ince



oldugu igin, sistol sirasinda koroner akim tizerine fazla bir kompresyon uygulanmaz. Boylece
sag kalbin beslenmesi sistolde diyastole gore daha fazla olmaktadir. Sag ventrikiil basincinin
artti@1 durumlarda sag koroner akim sol koroner akima benzerlik gosterir. Kompressif etkinin
%75°1 ventrikiil i¢i basing nedeniyle artan pasif duvar gerginligi olup, kalan %25’i aktif
kontraksiyona baglhdir. Fizyolojik sartlarda subendokardiyal akim/subepikardiyal akim orani
1,25/1 seklindedir. Yani subendokardiyal akim biraz daha fazladir. Nedeni bu bolgedeki
duvar stresinin ve O2 tuketiminin daha fazla olmasidir. Bu nedenle subendokardiyal damarlar
dilate olarak, diyastolik akimin biiyiilk oranda bu bdlgede artmasina neden olur. Ancak,
normal sartlarda zaten dilate olan bu damarlar herhangi bir zorlama durumunda daha fazla
dilate olamazlar. Bu vazodilatasyon rezervinin subendokardiyumda subepikardiyuma goére

daha az olmasi, iskemi durumunda bu bolgenin daha kolay hasarlanmasina neden olur.

2.4 MEDIASTENDEKI SINIRLER VE KALP ILE ILISKISI

Mediastenden asagiya dogru inen vagus ve frenik sinirler kalple yakin iligki
icindedirler. Ust torasik bolgeden giren frenik sinir, anteriyorda skalen kasin anteriyor
yiiziinde ve IMA nin posteriyorunda yer alir. Bu pozisyondaki frenik sinirin koroner bypassta
diseksiyon ve IMA’ nin hazirlanmas: sirasinda yaralanma riski yiiksektir. Sag taraftaki frenik
sinir vena kava superiorun lateral yizinde seyreder, bu nedenle diseksiyon ve
kardiyopulmoner bypass esnasinda kolayca zedelenebilir. Daha sonra bu sinir dallara ayrildig
pulmoner hilusun anteriyorunda sag diafragmaya dagilir. Vena kava siiperioru sol tarafta
olanlarda sol frenik sinir direkt olarak onun lateral yiiziine yapisik olur. Bu sinir pulmoner
hilusun arteriyorundan geger ve sonunda diafragma yiizeyinde dallanir. Vagus siniri, frenik
sinirin posteriyorundan toraksa girer ve karotis arteri ile beraber seyreder. Sag tarafta vagus
siniri rekirran laryngeal dalin1 verir. Bu dal sag subklavyan arteri dolanarak torasik kaviteden
cikar. Sag vagus siniri pulmoner hilusun posteriyorunda sag pulmoner pleksus dalini
verdikten sonra 6zofagus ile beraber torakstan ¢ikar. Solda vagus siniri arkus aortayr gegerek
rekiirren laringeal dalin1 verir. Bu laringeal siniri arteryal ligamenti donerek trakea 6zofageal
oluga girer. N. Laryngeus reccurrensin yerlesimi cerrahi anatomide son derece dikkat cekici
ve Onemlidir. Torasik cerrahi, toraks yolu ile kardiyak cerrahi ve koroner bypass
operasyonlarinda (sol internal mammaryan arter diseksiyonlarinda) n. laryngeus rekirrensin
yaralanabilecegi rapor edilmistir Bu hastalarda postoperatif donemde gelisen vokal kord
paralizisine bagli aspirasyonlarda akla ilk olarak bu sinirin yaralanmasi gelmeli ve vokal kord
stabilizasyonu yapilmalidir.(33) Vagus siniri pulmoner hilusun posteriyorundan seyrine

devam eder ve sol pulmoner pleksusu verir ve inferiorda 6zefagus ile beraber torakstan ¢ikar.



Subklavyan halka olarak adlandirilan kompleks sinir paketi stellate gangliondan g6z ve basa
dallar gonderir. Bu dal subklavyan artere yakindir ve subklavyan artere shunt esnasinda asir1
diseksiyonda kalirsa yaralanabilir ve buna bagli olarak Horner sendromu meydana

gelebilir.(34)

2-5 KARDIYAK BOSLUKLAR VE BUYUK DAMARLARIN ILiSKIiSi

Kardiyak bosluklarin pozisyonu ve biiyiikk damarlar ile iliskisi iyi 6grenildiginde
kalbin cerrahi anatomisi de iyi 6grenilmis olur. Atrioventrikiiler bileske (junction) oblik olup
daha ¢ok vertikale yakindir. Atriyum ve biiylik arterler bileskenin hemen iistiinden paralel
sekilde uzaklastirildiginda bu yiizey onun atriyal goriinlimiinden agik¢a goriilebilir. Trikiispit
kapak ve pulmoner kapaklar kalbin transvers sinus ¢izgisindeki i¢ yiizey tarafindan
birbirinden genis aralikla ayrilir. Bunun tersine mitral ve aortik kapaklar fibroz lifletleri ile
birbirine daha yakindir. Aort kapak ortada olup, trikiispit ve pulmoner kapagin ortasinda kalir.
Kisa aks1 ayrintili sekilde 6grenildiginde kalp anatomisinin birka¢ temel kavrami agikca
ortaya cikar.
1. Atriyal bosluklar ayn1 ventrikiiliin saginda yer alir.
2. Sag atriyum ve ventrikiil onlarin sol tarafindaki kompartmanlarin anteriyorunda yer alirlar.
Onlarin arasindaki septal yapilar obliktir.
3. Aort kapak kama pozisyonu itibari ile tiim kardiyak bosluklar ile yakindan iligki i¢indedir.
Trikuspit kapak mitral kapaga gore daha ¢ok ventrikiiler apekse yakin sekilde septuma yapisik
oldugundan septumun bir kismi sag atriyum ve sol ventrikiil arasina sikisarak atrio-ventriktler
septumun kas tabakasini olusturur. Santral fibroz cisim aort, mitral ve trikiispit kapaklarin
lifletlerinin ortak kaynastigi nokta olup atrioventrikiiler septum kasinin anteriyorunda yer
almaktadir. Santral fibroz, kalbin fibroz iskeletinin esas komponenti olup bir kismi sag fibroz
trigon, (aortik ve mitral kapak arasindaki sag taraftaki fibréz alan) bir kismi membrandz
septumdan (sol ventrikiil ¢ikis yolu ve sag kalp boslugu) teskil eder. Membrandz septum
direkt ona yapisan trikiispid kapagin septal lifleti tarafindan iki parcaya ayrilir. Dolayist ile
membrandz septum sag atriyum ve sol ventrikiil arasindaki atrio-ventrikiiler komponenttir ve
hatta interventrikiiler komponenttir. Aort kapagin nonkoroner lifleti uzaklastirildiginda sol
ventrikiiliin ¢ikis yolu ile diger kardiyak bosluklar arasindaki iligkinin 6nemi ortaya ¢ikar.
Subaortik bolge mitral orifisi ventrikiiler septumdan ayirir. Bu ayirma atrioventrikiiler
kondlksiyon dokusunun pozisyonu, lifletlerin pozisyonu ve mitral kapagin gerginligini

etkiler.



2.6 KARDIYAK BOSLUKLAR VE KAPAKCIKLAR

2.6.1 Sag Atriyum

Sag atriyum 3 kisma ayrilmaktadir.

1. Vendz komponent
2. Apendiks
3. Atrioventrikuler vestibiil komponenti.

Venodz komponent, vena kavalarin atriyuma acildigr siniis kismidir. Apendiks kismi,
soldakinden biiyiikk olup tiggen seklindedir. Distan terminal oluk (groove), igten terminal
cikint1 (crest) denilen ayirim hatti ile vendz komponente birlesir. Apendiksin i¢i yumusak
olup trabekiler yapidadir. Yukarida vena kava siiperior, asagida vena kava inferior ve koroner
sinlise dogru uzanir. Sag atriyumda fossa ovalisi (septum primum) 6n, {ist ve arkadan ¢eviren
fossa ovalis limbusu (kenar) vardir. Vena kava inferior agzindaki eustachian valv ve koroner
sinlis agzindaki thebesian valv ve krista terminalis apendiksin trabekiiler yapisini, non
trabekiiler yapili venéz komponentten ayirir. Fetal hayatta agik olan fossa ovalisin gorevi vena
kava inferiordan eustachian valv dogrultusunda gelen oksijenden zengin plasenta kanini sol
atriyum yolu ile biiyilk dolasima, iist tarafa ve beyne aktarmaktir. Vena kava siiperiordan
gelen oksijeni alinmis kan ise fossa istikametindeki trikiispid kapak yolu ile sag ventrikiil,
pulmoner arter ve PDA’dan alt taraf aortuna gider. Atrioventrikiler vestibllde ise, iginde
atrioventrikiiler nod ve dallarinin bulundugu Koch ii¢ggeni vardir. Bu iiggenin sinirlarini
yukarda Onde trikispid valvin anteroseptal komissiri ve trikispid valvin septal lenfletleri
yapar. I¢ ve yukarida ise iistteki on yarisi interventrikiiler septum, arka yaris1 atrioventrikiiler
septuma ait olan santral fibréz yap1 ile komsudur.

2.6.2 Sints Nodu

Sinds nodu atriyal appendaj ile siperior vena kavanin (VKS) yan yana yer aldigi
terminal olugun anteriyor ve siiperior uzantisindadir. Bu nod kavoatriyal bilegskenin sag veya
lateralinde olup ince ve uzun yapidadir. Insanlarin %10’unda at nali seklinde kavoatriyal
bileskeyi Orter Siniis nodu toplumun %55’inde RCA’nin bir dali olan prominant nodal
arterden kanlanir. Digerlerinde sirkimfleksin dallarindan kanlanir. Hangi damarlardan
kanlanirsa kanlansin nodal arter daima atriyal miyokard icindeki superior kavoatriyal
bileskeye (junction) dogru uzanan anteriyor interatriyal oluk ile ayni diizlemde seyreder.
Kavoatriyal bileskede seyri degisik sekildedir. Anteriyorda veya posteriyorda daire yapar.
Nadiren kavoatriyal bileskenin etrafinda hem anteriyor hem posteriyordan daire yaparak noda
girer. Cok az vakada bu arter sag koroner arterin (RCA) ¢ok distalinden yiikselip atriyal

apendaji gecerek laterale gider. Bu pozisyonda standart sag atriyotomi esnasinda yaralanma



riski yiiksektir. Bu arter bazi1 vakalarda sirkumfleks koroner arterin (Cx) distalinden ¢ikar ve
sol atriyumdan geger. Bu pozisyonda Superior yaklagimli mitral kapak ameliyatlarinda
yaralanma riski yiiksektir. Sag veya sol bosluklara insizyon yapildiginda anatomik degisikler
akilda tutulmalidir.

2.6.3 Atriyal Septum

En yaygin sag atriyum insizyonu terminal olugun anteriyorundan ve ona paralel olarak
atriyal appendaja yapilir. Bu insizyon ile sag atriyumu a¢mak, terminal olugun belirgin
terminal ¢ikintis1 eksternal isareti oldugunu kanitlar. Anteriyor ve siliperiorda bu ¢ikinti VKS
orifisinin 6ninde kivrim yapar ve fossa ovalisin siiperiorunda septum sekundum ile
devamlilik saglar. Sag atriyum bu insizyon ile inspekte edildiginde trikiispid kapak ile VKS
orifisi arasindaki genis septal yliz olarak goriiliir. Bu septal yiiz oval fossanin agz1 ve koroner
sintsun orifisini kapsar. Bu gorilen septum sahte olup gercek septum sadece oval fossa ile
sinirli kalmaktadir. Fossanin siiperior biiliimii septum sekundum olarak da adlandirilir ve sag
atriyumdaki vendz komponent ve sag pulmoner veni genisce sarar. Inferior vena kava (IVK)
orifisi ile koroner siniisii ayiran siniis septumu ile dogrudan devamlilik saglar.

2.6.4 Koch Ucgeni

Sinilis noda ilave olarak cerrahi 6nem tasiyan bir baska alan ise atrioventrikiiler
noddur. Bu yap1 Koch iiggeninde yer alir. Koch {iggeninin {ist, 6n ve trikiispid tarafinda
atrioventrikiler septumun yukardan asagi igten alta uzanan membrandz ve miiskiiler kisimlart
vardir. Bu iicgenin dis atriyal kismin1 Todaro tendonu yapar. Bu tendon VKI agzindaki
Eustachian valvde son bulur. Bu tendon siniis septumunun sert kismudir. Ucgenin dis sinirin1
koroner siniis agz1 yapar. Bu iicgende yukardan asagiya atrioventrikiiler nod ve purkinje
dallarinin uzantilart vardir. Atrioventrikiiler nod, atriyum tist cidar1 ve fossa ovalisin 6n ve
arka kisimlarindan gegen 3 iletim sistemi ile VKS’un dis agzinda bulunan siniis noduna
baghdir.

2.6.5 Trikuspit kapak

Trikiispid valvin {i¢ yapragi vardir ve agiklig1 iiggene benzer. Mitral kapaginkinden
genistir. Liflet ve kordalar1 mitralinkinden daha incedir. On yaprak en genistir. Kordalari
anteriyor ve medial papiller adalelere tutunur. Arka yaprak en ufak olamidir. Kordalarin
papillalar1 anteriyor ve posteriyor duvardadir. Septal yaprak hafif genistir. Kordalar1 septal
posteriyor ve papiller adalelere tutunur. Trikiispid kapagin 6n arka ve septal yapraklar1 aym
diizlem tizerimde degildir. Bu nedenle son zamanlarda trikiispid kapak onarim1 i¢in kullanilan
anniiler ringler 3 boyutlu yapida tercih edilmektedir. Septal lifletin 6nemi septal ve anteriyor

septal birlesme yerinin iletim sistemine yakin olusudur. His hiizmesi anteroseptal komissiiriin



takriben 5 mm altindaki atrioventrikiiler septumun membrandz pargasinin interventrikiiler
komponentinin altindaki sag trigonun i¢ine girer ve muskiiler septumun ¢ikintis1 boyunca
muskiiler septuma dogru ilerler. Trikiispid septal liflet kordalarinin tutundugu septal medial
papiller adale kisminda ikiye ayrilir. Sol dal sol ventrikiile gecer ve ventrikiil apeksine, sag
dali ise krista septomarginalis hizasindan gecerek moderator bant icinde ilerler ve sag
ventrikiil apeksinde dagilir.

2.6.6 Sag Ventrikiil

Sag ventrikiil ti¢ kisimdir.
1. Inlet, yani giris kismi
2. Apikal trabekiiler kisim
3. Cikis kismi, pulmoner konus kismi, trikiispid kapak ve onu geren subvalviiler aparatus ile
sinirhdir.
Apikaldeki trabekiiler kisim ise kateterizasyon veya pacemaker oturtulmasi esnasinda
yaralanabilecek kadar incedir. Ugiincii kisim olan ¢ikis bolgesi koni seklinde olup buraya
infundubulum da denir. Tiimii ile miskiiler yapidadir. Sag ventrikiiliin septal i¢ yiizii bazal
kisimda trikiispid kapagi destekler durumdadir. Orta ve apikal kisimlarinda ise mevcut
trabekiilasyonlari ile birlikte, sag ventrikiil siniis porsiyonunu tamamlar. Infundibuler kism1
ise li¢ pargadir. Birinci pargasi en genistir. Pulmoner, aort ve trikiispid kapaklar1 birbirinden
ayirir. Bu bolgenin malformasyonu sag ventrikiil ¢ikimi anomalilerine sebep olur. Sag
ventrikiiliin 6n papillas1 ventrikiiliin serbest 6n duvarina tutunur ve moderatér bandin 6n ve
serbest duvarindaki uzantidir. Posteriyor papillalar ventrikiiliin serbest arka alt duvarinda
kismen de septumdadirlar. Ugiincii grup kiigiik medial septal papillalar ise en alttaki septal
banda arkadan ulasirlar.

2.6.7 Sag Ventrikiiliin ve Pulmoner Kapagin Morfolojisi

Sag wventrikiiliin ¢ikis bolimii  infundibulumdan (pulmoner kapagin lifletini
destekleyen dairesel kas yap1) olusur. Pulmoner kapagin lifletleri semiliiner seklinde oldugu
icin geleneksel ring-like aksesuar anlayisinda anulus bulunmaz. Lifletin semilunar aksesuari
semilunar seklinde muskulo-arteriyal bileskeden geger. Pulmoner kapakta tek anulus yerine
anatomik olarak ¢ok belirgin olan U¢ tane halka bulunur. Siperiorda pulmoner trunkusun
sinottbdler yani lifletlerin (kommisdrlerin) seviyesini gosterir. Ventrikiiler arteryal bileskede
ikinci bir halka mevcuttur. Ugiincii halka 3 lifletin bazal aksesuarinmn infundibuler kaslara
birlesmesinden olusur. Bu ringlerin hi¢ biri kapagin tam acilip kapanmasina izin veren

semilunar aksesuarlar degildir. Bu semilunar aksesuarlar hemodinamik ventrikiilo-arteryel



bileskenin isareti olup 1. halkadan 2. ve 3. halkaya dogru uzanir ve tekrar her birinin ucundan
geri gelir.

2.6.8 Supraventrikiiler Tepe (Crest) ve Pulmoner Infundibulum

Sag ventrikiilin en onemli 6zelliginden biri trikiispit kapak ile pulmoner kapagi
birbirinden ayiran prominent kas yatagi olan supraventrikiiler cresttir. Gergekte bu kas yatagi
pulmoner kapagin lifletlerini destekleyen subpulmoner muskiler infundibulumun posteriyor
kismidir. Bir bagka deyisle bu yap1 kalbin inferior egiliminin bir kismindan ibarettir.
Supraventrikiiler crestten yapilan insizyon transvers septumdan gecer ve sag koroner arteri
tehlikeye sokar. Pulmoner ve aortik kapagin lifletleri sag ve sol ventrikiiler ¢ikis yolu kaslar
tarafindan ikiye ayrildigi i¢in bu miimkiindiir. Aort ve pulmoner trunkuslarin duvarlari
arasinda genis eksternal doku yatagi vardir, aort ve pulmoner kapagin lifletleri onlarin
ventrikillerine ¢ok farkli sekilde yapisirlar. Bu yapt Ross prosediirii esnasinda VSD
olusturmadan pulmoner kapak ve onun aksesuarlarini eksize etmeye olanak saglar. Sag
ventrikiilden infundibulum rezeke edildiginde septomarjinal trabekiila arasindaki
supraventrikuler crest aciga cikar. Bu trabekiilum, prominent kas yapisindan ibaret olup,
sUperiorda anteriyor ve posteriyordan itibaren ikiye ayrilir. Anteriyor pargasi siiperiorda
infundibuluma girer ve pulmoner kapagin lifletlerini destekler. Posteriyor parcasi ventrikiiler
septumun altindan geriye dogru ventrikiiliin giris yoluna girer. Medial papiller kas bu
posteriyor par¢adan ¢ikar. Septomarjinal trabekiila ventrikiiliin apeksine kadar gelir ve daha
kiiciik trabekiilasyonlara ayrilir. Bunlarin i¢inde iki tane 6nemli trabekiil vardir. Biri anteriyor
papiller kasa doner, 6blri moderatdr band olarak ventrikiler kaviteyi gecer.

2.6.9 Sol Atriyum

Sag atriyum gibi, sol atriyumun da 3 temel komponenti vardir: appendaj, vestibiil ve
vendz komponent. Sag atriyumdan farkli olan, sol atriyumdaki vendz komponent daha
genistir. Sol ve sag atriyumdaki appendaji ve vestibll arasinda da 6nemli fark vardir.
Soylendigi gibi sag atriyal appendajdaki pektinat kaslar vestibulin tim paryetal marjinini
cevirir. Buna karsin sol atriyal apendaji vestibul ile siirli bileske yapar ve pektinat kasi
sadece apendajdadir. Vestibllin biiyiikk kismi1 (mitral kapagin mural lifletini destekleyen ve
arasma giren) pulmoner vendéz komponentin diizgiin atriyal duvarma dogru uzanir. Sol
atriyum posteriyorda oldugu ve dort pulmoner vene bagl oldugu i¢in atriyuma girmek rolatif
olarak zordur. Sol atriyuma girmek i¢in birka¢ yontem vardir. En yaygin olan insizyon sagdan
interatriyal oluga paralel ve sag pulmoner venin anteriyorundan yapilan insizyondur. Bu
insizyon interatriyal oluga (groove) paralel olarak stiperior ve inferior vena kavalarin altindan

yapilir ve sol atriyuma genisce bir giris saglar. ikinci yontem ise sol atriyumun kubbesinden



yapilir. Aort sol anteriyora dogru kaldirildiginda sag ve sol appendaji arasindaki genis oluk
goriiliir. Bu oluktan iist lobun pulmoner veni arasina yapilan insizyon sol atriyuma direk giris
saglar. Bu insizyon yapildiginda sirkumfleks arterden ¢ikan ve sol atriyumun tavaninda
seyreden sinlis nod arterine zarar vermemek mutlaka akilda tutulmalidir. Sol atriyuma sag
atriyal insizyondan sonra atriyal septumu acarak da girilebilir. Sol atriyumun igi
goriildiigiinde sol atriyal apendajin kiigiik agz1 agikca goriiliir.

2.6.10 Mitral kapak

Mitral anulus, sol atriyum ve ventrikilin fibroz ve muskiler dokusunun karisimi ile
olusmus bir birlesim alanidir. Bu yap1, mitral kapagin anteriyor ve posteriyor kapakeiklariin
(lifletlerinin) temelini olusturur.
Anulusta iki ana kollajen yap1 mevcuttur.
1. Sag fibroz trigon: Santral fibroz yapisinin pargasidir. Atrioventrikiler septumun mitral ve
triklspid kapaklarin ve aortik kokiin (rootun) kesisiminde yer alir.
2. Sol fibroéz trigon: Mitral kapagin ve aort kapagin sol koroner kapakg¢iginin posteriyor
birlesim noktasidir.
Posteriyor bolim anulusun 1/2-1/3’tini olusturur. Posteriyor kapakg¢ik buraya yapisir ve asil
olarak miiskiiler yapidadir. Fibroz doku ¢ok azdir veya hig¢ yoktur. Anteriyor kapakgik (aortik
liflet) daha biiyiik, posteriyor kapake¢ik (mural liflet) daha kiicliktiir. Kapaklarin atriyuma
bakan yiizlerinin ortasinda diizgiin bir alan, serbest kenarlarinda ise membranéz alan vardir.
Mitral anulus alani1 eriskinde 4-6 cm2’dir. Anteriyor kapak¢igin ¢evresi, posteriyor kapak¢igin
cevresinin 1/2’sidir. Posteriyor anulus mitral anulusun 2/3’tinii olusturur. Aniiler alan
kardiyak siklus sirasinda degisir ve direkt olarak sol atriyumun ve sol ventrikiiliin capindan ve
basincindan etkilenir. Kardiyak siklus sirasinda, posterior kapakgiga yakin olan aniiler alanlar
sistolde 6ne dogru, diastolde geriye dogru hareket ederken anteriyor anulls nisbeten
hareketsizdir.

2.6.11 Mitral Kapak Hareketlerinin Dinamigi

Posteriyor mitral kapake¢ik anteriyora gore daha ince bir korda tendinea ile
tutunmustur. Bu nedenle hareketi hem sistolde hem de diastolde korda ile kisitlanmuistir.
Mitral kapak anteriyor kapakg¢iginin kapanis hizi posteriyorun iki katidir ve ventrikiiler
sistollin baglangicinda anteriyor kapakg¢ik posteriyordan daha ¢ok acilir. Mitral kapak kapanisi
10-40 milisaniyede tamamlanir, fakat ilging olarak kapak acilma hizi diastolik basing esitleme
noktasina kadar olan 60 milisaniyeye kadar uzayabilir. Mitral kapak kapanmasini, diastol
sonundaki atriyal kontraksiyon baglatir. Takiben kapaklarin kapanmasi i¢in ventrikiil basinci

atriyum basincinin tizerine ¢ikmalidir.



2.6.12 Aortik kapak

Aort kapagin ii¢ yapragi (liflet) vardir Yapraklarla aort duvari arasindaki kisim
valsalva siniisii adin1 alir. Nonkoroner ve sol koroner yapraklarin (liflet) yarilari, mitral
kapagin anteriyor yapragi ile komsudur. Ayrica membrandz septum ile de komsuluklari
vardir. Kapak alami 2,5-3 cm2’dir. Her g lifletin ortasinda Arantius nodiilii vardir.(35-38)
Her lifletin bitisigindeki birlesme ¢izgisi (komissiir) aort duvarina uzanir. Lifletler yarim aya
benzer. Lifletlerin birlesme yerinde kii¢iik bir iiggen olugmustur.

Koroner arter agizlari ise sag ve solda sinotubuler halkanin hemen altindadir. Aort
kapak replasmanda protez kapak halkasinin yerlestigi ve siitiir ile tespit yapilan bolge
ventrikiilo arteriyel ring (halka) bolgesidir. Aort kapagi mitral kapaktan oldukca farkli pasif
bir kapak mekanizmasina sahip olarak tanimlanabilir. Mitral kapagin yaprakg¢iklarinin
dizilimine yardim eden papiller kas, kasilmasini da igeren aktif bir komponenti vardir. Aortik
kapagin aktif komponenti yoktur. Pasif mekanizmasindan dolayi, aortik kapagin yapisi,
ventrikiil ile aorta arasinda minimal basing farkliliklari ile agilmali ve kapanmalidir. Kapanma
esnasinda bu ayn1t mekanizma sistemik basinglara karst koymak i¢in yeterli yapisal biitiinliige
sahip olan yapraklarin miikemmel dizilimi ile geri akimi 6nlemelidir. Aortik kapagin diger bir
bileseni valsalva siniistidiir. Valsalva siniisii aorta ile kapak acildiginda kapak yaprak¢iginin
kenar1 arasindaki alan olarak tanimlanabilir. Bu noktada aortun enine kesitinde, aorta
duvarinin siniise dogru aortik duvar distalinden daha ince oldugu goriiliir. Bu bosluk kapak
yaprakgiklart acildiginda kan igin bir rezervuar saglar, sonra da tartisilacagi gibi kapak

yaprakg¢iklariin diyastol esnasinda yaklagsmasini hizlandirmak i¢in dalgalanma islevi goriir.

2.7 KALBIN SEMPATIK VE PARASEMPATIK INNERVASYONU

Kalp ve koroner arterlerin afferent innervasyonlar1 kardiyak pleksusa sempatik yollar
ile taginir. Afferent lifler kardiyak pleksusu gectikten sonra servikal ve torasik kardiyak
sinirler boyunca devam ederler. Servikal ve ist dort torasik sempatik ganglionlar1 gectikten
sonra lifler Ust dort torasik spinal sinire ve ayni seviyedeki spinal kordaya katilirlar. Visceral
afferent lifler n. vagus ile baglantilidir ve kardiyak reflekslerden sorumludur. Bunlar agri ile
ilgili bilgi tasimazlar. Frenik sinir ise sadece diafragmay1 innerve eder. Kardiyak refleksin
afferent tasiyicisi glossopharyngeal sinirin (IX. kafa ¢ifti) karotis dali, aort ve siniisiin kendisi
ve vagus siniridir (X. kafa cifti). Efferenti ise otonom sinir sisteminin sempatik bolimu ile
taginir. Postganglionik alanda norepinefrin salinimi sonucu kalp hizi ve kalp kasilma
kuvvetini yonetir. Sempatik kardiyak akselerator dallar primer olarak ventrikilleri etkiler ve

stperior, orta ve inferiyor servikal ganglionlar (servikal kardiyak sinirler) ile st dort torasik



ganglionlardan (torasik kardiyak sinirler) kaynaklanirlar. Bunlar kalbe ulasmadan hemen 6nce
birleserek kardiyak pleksusu olustururlar. Parasempatik lifler ise X. kafa ¢ifti ve onun dali
olan rekiirran laryngeal sinirden gelir. Bunlar kalp hizin1 ve stroke voliimiinii, asetikolin

salimimui ile ve temel olarak sinoatriyal nod tizerine etkileri ile azaltirlar.(39)

2.8 KORONOR BYPASS CERRAHISI

Koroner arter bypass cerrahisi ginimdazde tim dunyada kalp cerrahlar1 arasinda en sik
yapilan ameliyat olarak literatiirde yer almaktadir. Bununla birlikte son yillarda girisimsel
kardiyolojideki gelismeler koroner cerrahisinde islem sayilarinin diismesine yol a¢mustir.
Amerika Birlesik Devletlerinde 2009 yilinda yaklagik 205.000 hastaya koroner arter bypass
ameliyat1 yapilmistir. Bu rakamin iilkemizde 35.000 diizeyinde oldugu tahmin edilmektedir.
Ameliyat endikasyonlar1 ve giiniimiizde sinirli da olsa uygulanan robotik cerrahi ve atan
kalpte koroner arter cerrahisi teknikleri diger boliimlerde anlatilacaktir. Iskemik kalp
hastaliklarina yonelik ilk cerrahi girisimler 1930°1u yillara dayanmaktadir. Beck 1932 yilinda
deneysel olarak, pektoral kas flebini miyokardin etrafina sararak bu yonde ilk caligmalari
baslatmistir.(40) 1935 yilinda ilk defa insanlar uzerinde uygulanmaya baslayan bu yontemi,
sonrasinda omental ve akciger flepleri izlemistir.(41) 1941 yilinda yine Beck koroner sinusu
daraltarak ve epikarda abrazyon uygulayarak graniilasyon dokusunun gelisimi ile miyokardi
kanlandirmay1 amaglamistir. Vineberg ise ilk defa sol ventrikiil miyokardi igine internal
thorasic arteri (IMA) yan dallar1 agik bir sekilde gomerek miyokardiyal kanlanmay1
amaclamistir. Vineberg prosediirii olarak da adlandirilan bu yontemde IMA %80-90’lara
varan oranlarda patent kalmistir.(42,43) Alexis Carrel ilk defa 1900’lu yillarin basinda
kopeklerde deneysel amagli aort koroner bypass ameliyatin1 gergeklestirmistir. 1956 yilinda
Bailey ilk defa basarili koroner endartercktomi ile koroner arterlerin kendisine yonelik direkt
cerrahi girisimlerin giindeme gelmesine yol agmistir.(44,45) 1960’11 yillarin baglarinda
Sabiston ve Garett ilk vena safena magnayr (VSM) Kkullarak aorto-koroner bypass
ameliyatlarim1 vaka takdimleri olarak yaymlamislardir.(46-48) 1968 yilinda Favaloro vena
safena manga kullanarak aortokoroner bypass ameliyatlarini yaymlamistir.(49) Internal
mamary arterin greft olarak kullanimi, safen venden daha once glindeme gelmistir. 1961°de
Kolesov Rusyada ilk defa IMA kullanarak koroner bypass ameliyatin1 gerc¢eklestirmistir.(50)
1968 yilinda Green IMA kullanarak ilk koroner bypass serisini yayimlamistir.(51,52) Greenin

basarili sonuglarinin ardindan IMA tiim diinyada yaygin olarak kullanilmaya baglanmstir.



2.9 KARDIYAK ARITMILER

Son 20 yil i¢inde kardiyak aritmilerin tedavisinde 6nemli gelismeler kaydedilmistir.
1980 yilindan 1990’11 yillarin ortalarina kadar cerrahi, supraventrikiiler aritmilerin ve 6zellikle
de WPW sendromu’nun tedavisinde 6n plana ¢ikmis, ancak daha sonra yerini perkitan
tekniklere birakmistir. Aritmilerin tedavisinde sadece farmakolojik ajanlarin yetersizligi,
onemli yan etkilerinin ortaya ¢ikmasi ve buna paralel olarak elektrofizyoloji alanindaki
ilerlemeler perkitan ve cerrahi aritmi tedavisinin gelismesini saglamistir. Elektrofizyoloji
alanindaki ilerlemeler sayesinde bir¢ok aritminin mekanizmasi daha iyi anlasilmis, 6zellikle
girisimsel islemler sirasinda kullanilan gelistirilmis haritalama sistemleri sonuclarin
iyilestirilmesine Onemli katkida bulunmustur. Bu baglamda atriyal fibrilasyonun (AF) temel
mekanizmasinda yatan fokal tetikleme ve makro reentry mekanizmalarinin ortaya ¢ikartilmasi
ile AF’nin cerrahi tedavisinde yeni yaklasimlar ortaya ¢ikmistir. Bu boliimde klinikte sik
gorilen ve cerrahi agisindan onemli olabilecek aritmiler ve su andaki giincel tedavi
protokolleri iizerinde durulacaktir. Giiniimiizde atriyal fibrilasyon disindaki aritmilerin
tedavisi ¢cok buyik 6lctide medikal ve perkitan tekniklerle gergeklestirilmektedir. Ancak yine
de cerrahinin bu aritmilerin tedavisinde gegirdigi evrimden, biraz da tarihsel gelisiminden
bahsetmek istedik.

2.9.1 Supraventrikuler aritmiler

Normal atriyoventrikuler (A-V) iletim sisteminden ayri olarak atriyum ve ventrikl
arasinda bulunan ek (aksesuar) ileti yollarindan kaynaklanan bu aritmilerin i¢inde en sik
gorileni Wolf Parkinson White (WPW) sendromudur. 1930 yilinda Wolff, Parkinson ve
White paroksismal atriyal tasikardiyi predispoze, elektrokardiyogramlarinda (EKG) dal blogu
ve kisa P-R mesafesi bulunan bir grup gen¢ hasta yayinladilar.(53) Kisa bir stire sonra bunun
normal atriyo-ventrikiler nodal iletim sisteminden ayri olarak atriyum ve ventrikiil arasinda
bulunan aksesuar iletim yollarindan kaynaklanabilecegi fikri ortaya atildi. Gergekten de bu
iletim yollarimin varligi 1967 yilinda Durrier tarafindan intraoperatif elektrofizyolojik
haritalama yapilarak g0sterilmis ve bu ekstra iletim yollarinin cerrahi ile kesintiye ugratilmasi
fikri ortaya atilmistir.(54) 1968 yilinda Sealy ilk basarili operasyonu gerceklestirdi.(55,56) Bu
operasyonda aksesuar iletim yoluna epikardiyal olarak yaklasildi. Daha sonra bu yaklasimda
gorilen kanama problemleri ve aksesuar iletim yollarmma ulasma gigliikleri nedeniyle
endokardiyal yaklasim ortaya atildi ve oldukga ilgi gordii.(57) Guirandon’un gabalari ile
epikardiyal yaklasim 1982 yilindan itibaren yeniden giindeme geldi.(58,59)



2.9.2 Atrio-ventrikiler nodal re-entrey tasikardi (AVNRT)

Atrio-ventrikuler reentry tasikardisi oldukga sik rastlanan bir aritmidir. Paroksismal
supraventrikuler tasikardi (PSVT) ani olarak gelisen dar QRS kompleksli tasikardi olarak tarif
edilmistir. AVNRT, PSVT’lerin %50’sini olusturmaktadir.(60) Bu tip hastalar asemptomatik
olabildikleri gibi, c¢arpinti, bas donmesi, presenkop veya senkop’dan yakinabilirler.
Tagikardinin hiz1 yaklasik dakikada 150-250 atim arasindadir ve ani baslayip yine ani
sonlanan niteliktedir. AVNRT tanis1 EF ¢alisma ile koyulmalidir. Olgularin biiyiik ¢ogunlugu
medikal tedaviye yanit vermektedir. Medikal tedavide disiiniilmesi gereken digoksin,
procainamid, propranonol veya verapamil’dir. AVNRT nin sonlandirilmasi icin antitasikardik
pacemaker de basarili ile kullanilmigdir. Optimal ila¢ tedavisi altinda, semptomatik ve
tekrarlayan tasikardi ataklari olan, ilag tedavisini tolere edemeyen olgularda daha invaziv
girisimler diisiiniilmelidir. Bu aritmiye cerrahi olarak yaklasim, aksesuar iletim yolunun
ablasyonu olarak ilk defa Sidney’den Ross ve Johnson tarafindan denenmistir.

2.9.3 Atrial tasikardi

Atriyal tagikardi erigkinlerde paroksismal supraventrikiler tasikardilerin (PSVT)’lerin
sadece %2’sinden sorumlu nadir bir aritmidir. Bu olgularda bas dénmesi, ¢arpinti, senkop ve
daha ileride konjestif kalp yetmezligi gorilebilir. Olgularin ancak tigte biri medikal tedaviye
yanit vermektedir. Medikal tedavi ile alinan bu yetersiz sonuglar ve uzun siireli farmakolojik
tedavinin yan etkileri nedeniyle baz1 invaziv girisimler 6n plana ¢ikmistir. Atriyal tasikardi
nedeniyle ameliyat edilen 136 hastanin % 89’unda aritminin basarili sekilde kontrol
edilebildigi bildirilmistir. Bu oran medikal tedavi géren grupta %33 olarak bildirilmistir.(61)
Ilag tedavisine cevap vermeyen, 1srarli ve unifokal atriyal tasikardili hastalar cerrahi tedaviye
adaydirlar. Bu tip hastalarda siirekli yiiksek hizla ¢alisan ventrikiil 6nce dilatasyona, daha
sonra kalp yetersizligine gidebilir. Atriyal tasikardili hastalarda ventrikiil fonksiyonlarinin
cerrahi miidaheleden 1 ay sonra normale donebildigi bildirilmektedir.(61,62)

2.9.4 Atrial flatter ve fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon klinik olarak kaotik atriyal elektriksel aktivasyonun sebep oldugu
dizensiz ventrikller cevapla karekterize dizensiz kalp atimlaridir. AF tanis1 EKG’de P
dalgalariin yoklugu, diizensiz zamanlama ve morfolojide F dalgalar1 ve tamamen degisken
RR araliklarina dayanmaktadir. Atriyal fibrilasyon en sik rastlanilan aritmidir ve genel
populasyonda yasli sayisinin artmasiyla insidansi gittikce yukselmektedir.(63) Prevelanst 65
yas altinda % 0,1 iken, 80 yas iizerinde %9’lara ulagmaktadir. ABD’de guniimuzde 2,3
milyon AF hastasi varken bu rakamin 2050 yilinda 5,6 milyonu bulacagi tahmin edilmektedir.

AF icin yapilan medikal harcamalarin her yil %8,6-22,6 arasinda artis gosterdigini de goz



oninde bulundurursak AF’un klinik ciddiyeti daha anlasilabilir.(64) Kardiyovaskiiler
hastalarda AF varligi mortaliteyi 1,5-2 kat, inme riskini 2-5 kat artirmaktadir.(65,66) AF
bitun inmelerin %15’inden sorumludur. Buna ek olarak AF ile iliskili inmeler, AF iligkili
olmayanlara oranla daha fatal seyretmektedir (%25’e %14), daha sik tekrarlama egilimindedir
ve daha agir hasarlar birakmaktadir.(67) Farmakolojik tedavilerin AF’un sinus ritmine
dondiirmedeki etkinligi diistiktiir. Sindis ritmine donus orani elektriksel kardiyoversiyon (EK)
sonrast bile 3 glin sonra %86, 1 yil sonra %23 ve 2yil sonra %16’dir. Persistan AF’da EK
sonrasi profilaktik ilag tedavisi eklenmeden 4 yi1l sonunda aritmisiz sagkalim %10’dan azdir.
Eger ikinci bir ek medikal tedaviye eklenirse SR’ne donus 1 yil sonunda %40, 2 yil sonunda
%33’dur. Bununla birlikte bitin ila¢ tedavilerinin proaritmik yan etkileri (6zellikle torsade
des pointes) SR’ne doniisii olumsuz etkilemektedir.(68)

2.9.5 Ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon

Ventrikillerden baslayan en sik tasiaritmi iskemik kalp hastaligi ile birlikte
bulunandir. Iskemik olmayan tasikardiler, genelde sag ventrikiilden orijin alirlar ve tedaviye
son derece direnclidir. idiyopatik ventrikiiler tasikardi de saptanan tek anomali tasikardi ile
birlikte gelisen global kalp genislemesidir. Bu hastalarda elektrofizyolojik haritalama yaparak
aritminin kaynagimi saptamak gerekir. En sik rastlanan idiyopatik VT odagi sag ventrikiil
¢ikim yolu, sol ventrikiil ¢ikim yolu, interventrikiiler septum ve aort kapaktir. Bunun baslica
nedeni de aritmilerin ¢ogunun ventrikiil septumundan ¢ikmasidir.(69) Aritmi orijini sag
ventrikil serbest duvarinda ise yerel yalitim, septumda ise ¢ok noktali harita klavuzu ile
kriyoablasyon yapilmaktadir.(70) Kardiyomyopatiye bagli VT’de genelde ventrikillerde
genislemeyle birlikte yaygin miyokard fibrozis gOzlenir. Bu tasiaritmiler genelde sag
ventrikulden baglar ve yaklasim cerrahi yalitim ile kriyocerrahinin birlikte kullanimidir.
Aritmik sag ventrikiil displazisi sag ventrikiilde yag dokusunun transmural infiltrasyonu ile
karakterize bir kadiyomiyopatidir.(71) Fibroadipoz infiltrasyon, subepikardiyal baslayip
subendokardiyale yayilir. Cogunlukla yamalar seklinde ‘displazi tiggeni’ denen sag ventrikiil
¢ikis yolu, infindubulum ve apeksi tutar. Etkilenen bdlgeler elektrofizyolojik delikler
olusturarak reentry bolgeleri yaratir. Sag ventrikiiliin U¢ patolojik alaninin biri ya da gl
birden ventrikiler tasikardiye kaynak olusturur. Tiim hastalara sag ventrikil anjiyografisi
yapilmalidir. Sag ventrikiil genislemistir ve kasilmasi Onemli Olgiide azalmustir.
Infundibulumda ve sag ventrikiil 6n duvarindaki hipertrofik adale bantlar1 belirgin
psododivertikul ile sonuglanir. Bu hastalarda yaklasim aritmojenik miyokard: kalbin geri

kalanindan etkin bi¢imde ayirabilecek bir transmural gevresel ventrikulotomi uygulamaktir.



2.10 KARDIYAK CERRAHI PROSEDURLER SONRASI GORULEN
ARITMILER

Kardiyak cerrahi sonrasi, aritmi ve iletim problemleri sik¢a karsilasilan sorunlar
arasindadir. Bunlarin birgogu iyi huylu olup kisa siirede kendiliginden diizelir, hastane kalig
slrecinde ve iyilesme doneminde Onemli bir sorun olusturmaz. Ama bazen hayati tehlike
yaratan agir aritmiler goriilebilir, hatta bunlarin bir kismi yillar sonra bile ortaya ¢ikabilir.
Asagidaki bolimde bir cerrahi ilgilendirebilecek bu tip aritmilerden kisaca bahsedilecektir.

2.10.1 Postoperatif Ritm Bozukluklar:

Bradiaritmiler ve iletim yolu duzensizlikleri
a. Siniis diigiimii hasar1
b. AV ileti yolu hasari
c. Dal bloklar1
Supraventrikiler tasiaritmiler
a. Postoperatif atriyal fibrilasyon
b. Atriyal flatter ve Intraatriyal Reentrant Tasikardi
c. Hizli nodal kavsak ritm (Accelerated
junctional ritim/junctional tasikardi)
Venrikiler tasiaritmiler
a. Uniform sustained ventricllar tagikardi
b. Ventrikdler fibrilasyon
Bradi aritmiler ve iletim yolu duzensizlikleri

2.10.2 Siniis Diigiimii Hasar1

Genellikle erigkinlerde kardiyopulmoner bypass i¢in yapilan sag atriyum kaniilasyonu
sirasinda siniis diigiimii civarina yapilan travmalar neticesinde olusur. Bu durum ameliyat
sonrasi1 postoperatif perikarditte oldugu gibi siniis bradikardisine neden olabilir.(72,73) Erken
tecriibeler blyuk damarlarin transpozisyonunun diizeltme ameliyatlart olan Senning ve
Mustard prosediirleri sonrasi yiiksek oranda (%50den fazla) sinis node disfonksiyonu
olustugunu gOstermistir. Bunun nedeni atriyumlar seviyesinde kan akimini diizenleyen
koreksiyon yapilirken ya siniis node hasar1 ya da siniis nodu besleyen vaskiiler yapilarin
hasaridir. Benzer sekilde “Guirandon Insizyonu” ile mitral kapaga siiperior septal yaklasimda
siniis diiglimiinii besleyen vaskiiler yapinin hasarina bagli ritm problemi geligebilir.

2.10.3 AV lleti Yolu Hasar1

AV diigiim hasar1 cerrahi olarak ASD, VSD tamiri, mitral kapak replasmani veya

mitral anlloplasti ringi implantasyonu sirasinda olabilir.(73) Bu genelde diigiim c¢evresi



odeme bagli gegici bir durumdur ve diger AV diigiim iletim yolu diizensizliklerinde oldugu
gibi tam kalp bloguna veya pacemaker gereksinimine yol agmaz. Aort kapak replasmani
ameliyatlar sirasinda yine ayni mekanizma ile infranodal iletim yollarinda hasar olusturabilir.
Bu blogun seviyesi His Purkinje sistemindeki yardimei pace maker hiicreleri ile ayn1 veya
daha asagida oldugu icin bu durumda postoperatif ¢cok iyi monitorizasyon gerekir.

2.10.4 Dal Bloklar

Kardiyak cerrahiyi takiben hastalarin ¢ok az kismimda sag dal blogu RBBB (sol dal
blogu “LBBB” daha azdir) meydana gelir. Bu dal bloklar1 His Purkije Sistemine direk temas
olmadigi halde olusur. Dal blogunun belirlenebilen sebepleri sag ventrikiilotomi gerektiren
veya genis subendokardiyal rezeksiyon gerektiren durumlardir. Subendokardiyal rezeksiyon,
His Purkije Sistemi iceren endokardiyal tabakanin rezeksiyonu nedeniyle énceden de tahmin
edilecegi gibi post operatif ritimde degisiklik yapmamasina ragmen, minor derecede EKG
degisikligi olabilir.(73,74)

2.10.5 Supraventrikiiler Tasiaritmiler Postoperatif atriyal fibrilasyon

Acik kalp cerrahisi sonrast olgularin %15-30’da gecici AF atagi tanimlanmistir. Sik
gOrilmesine ragmen hastaneden taburcu olduktan sonra hastalarin ¢ok blylk kisminda ataklar
tekrar etmez. Erken donemde elektrolit dengesizligi, ozellikle potasyum disiikligi AF
gelisiminde etkilidir. Erken postoperatif donemde elektrolit dengesinin korunmasi ve
magnezyum verilmesinin AF olusumunu azalttig: ileri strulmektedir. Farmakolojik olarak
blokerler ve Amiodarone bu aritminin profilaksisi ve tedavisi icin kullanilabilir. Ozellikle
ameliyat oncesi bloker kullanan olgularda ameliyat sonrasi tekrar bu ilacin baslanmasi1 AF
insidansini azaltmaktadir. Amiodorone daha ¢ok kardiyak cerrahi sonrasi gelisen AF’nin sints
ritmine dénmesi icin kullanilmaktadir. ilacin sol ventrikiil fonksiyonlarina etkisinin az olmasi
bu gibi kisa donem kullanimlari i¢in ideal hale getirmektedir. Kalsiyum kanal blokerlerinden
Diltizem sinds ritmine dondirmede ¢ok etkili olmasa da hiz kontrolll i¢in kullanilabilir.(75)
Atrial fibrilasyonda overdrive pacing, kiigiik reentrilerden dolay:r sintis ritmini tekrar
oturtmakta etkili degildir.

2.10.6 Atriyal flatter ve Intraatriyal Reentrant Tasikardi

Kardiyak cerrahi sonrasi atriyal flatter veya reentrant atriyal tasikardilere daha az
siklikta rastlanir. Bunlar genis atriyal insizyon gerektiren ASD tamiri, atriyal yaklasimla
yapilan VSD tamiri ve kapak tamirleri sonras1 daha ¢ok goriiliir. Bu ameliyatlarin hepsinde
genis bir atriyal insizyon vardir ve bu anatomik bir bariyer gibi davranir. Bu da reentry
olusumunu kolaylastirir. Atriyal flatter ve reentrant atriyal tasikardiler genel olarak overdrive

pacing ile sonlandirilabilir.(76)



2.10.7 Hizh Nodal Kavsak Ritm (Accelerated junctional ritim/ junctional
tasikardi)

Bu ritim bozuklugu AV diigiimden ¢ok His demetinden kaynak alir. Dakikada 60-90
atiml1 hizlanmig junctional ritim en ¢ok aort kapak replasmani olan hastalarda ortaya ¢ikar ve
genellikle iyi huyludur. Nedeni His demeti ve cevresindeki édem ve irritasyondur. Daha
tehlikeli bir aritmi olan junctional ektopik tasikardi (150°nin iizerinde atim sayisina sahiptir)
genellikle konjenital duzeltme ameliyatlar1 sonras1 goriilir.

2.10.8 Ventrikuler Fibrilasyon

Kalp ameliyatlar1 sonrasi en tehlikeli ritm bozuklugu olup ilk birka¢ saat icinde
gozlenen VF birgcok nedene bagl olabilir. Hipotermi, elektrolit imbalansi, iskemi en sik
gorilen nedenlerdir. Ameliyattan sonra daha ge¢ donemde olusan VF ataklari tiim vakalar
icinde %0,5 oraninda goriiliir.(77) Bunun potansiyel nedenleri arasinda greft okliizyonu veya
native koroner arter spazmina bagli iskemiler, hava ve aterom plagina bagli emboli sonucu
olusan miyokard enfarktusi, tamponad, ciddi asid baz dengesizligi, eksojen yiksek doz
katokolamin verilmesi, ciddi hipopotasemi, yiksek sol ventrikil end diastolik basinci ile
birlikte seyreden kardiyojenik sok sayilabilir. Iskeminin giderilmesi, metabolik durumun
dizeltilmesi aritminin tedavisinde her zaman tek basina yeterli olmayabilir. Bu tip olgularda
amiodarone kullanilacak farmakolojik ajanlarin basinda gelir. Amiodarone ve diger tedavilere

yanitsiz inatgi ataklarda bloker ve magnezyum denenmelidir.(78)

2.11 DM

Diabetes mellitus kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde 6nemli ve bagimsiz bir risk
faktoriidiir. Koroner atreoskleroz olusma orani diyabetiklerde, diyabetik omayanlara gore
daha yiiksektir. Hizli bir seyir gosteren, daha yaygin damar tutulumu ve daha yiiksek damar
hastalig1 insidans1 vardir. Diyabetin koroner arter bypass operasyonu erken ve uzun donem

sonuclarint olumsuz etkiledigi bildirilmistir.(79)

2.12 KOAH

Koroner arter bypass cerrahisi gibi major cerrahi girisimler pulmoner komplikasyonlar
acisindan yiiksek riskli girisimlerdir. Kalp cerrahisi geciren hastalarda cerrahi girisim,
anestezi uygulamasi, median sternotomi, kardiyopulmoner bypass pulmoner fonksiyonlarda
belirgin yetersizlige neden olabilir. Buna ek olarak, kronik obstriktif akciger hastaligi gibi
onceden var olan pulmoner patolojiler, ameliyat sonrasi kardiyopulmoner rezerv iizerine

olumsuz etkilere ve hastalarin hastanede kalis siirelerinin uzamasina neden olabilir.(80)



213 HT

Farkl1 iki giinde en az iki kez yapilan 6l¢iimlerde 18 yasin1 gegmis eriskin bir bireyde
blylk tansiyonun 140 mm Hg ve lzerinde ya da kugcik tansiyonun 90 mm Hg ve Uzerinde
olmasina hipertansiyon (yiiksek tansiyon) adi verilmektedir. Kan basinci i¢in normal degerler
biiyiik tansiyonun 120 mm Hg’nin, kii¢iik tansiyonun ise 80 mm Hg’nin altinda olmasidir.
Buyuk tansiyonu 120-139 mm Hg, kiguk tansiyonu 80-89 mm Hg arasinda Olgiilen kisiler
yiiksek tansiyon gelisimi i¢in adaydirlar ve ileride yiiksek tansiyon gelismemesi i¢in hekimleri
tarafindan Onerilen saglikli beslenme, sigaray1 birakma, egzersiz yapma, kilolu ise kilo verme
gibi baz1 tedbirleri almalar1 gerekmektedir. Tansiyon yiiksekligi kalbin is yiikiinii artirir ve
atar damarlarda zarara yol acar. Zaman icerisinde 0zellikle kalp, bobrek, g6z ve beyine kan
gOturen atar damarlarda harabiyet olusur. Kalp ve damarlar1 bu yiiksek basinca uzun yillar
boyunca sessizce direnebilir. Bu nedenle kan basincindaki yiikselme yillarca, belirti
vermeden, tamamen sessiz, sinsi ilerleyebilir. Yiksek tansiyon, kalp yetersizliginin 6nemli
kilit nedenlerinden biridir.(81)



3.GEREC VE YONTEM
Materyal ve Metod

Dicle Universitesi kalp damar cerrahi ekibi tarafindan 2015 ve 2016 yillarinda koroner
bypass operasyonu yapilan 90 hasta retrospektif olarak incelendi. Izole koroner bypass
operasyonu yapilan hastalar listeye alindi. Calismada 28 parametrenin preoperatif degerleri

ele aliarak postoperatif donemde aritmiye etkileri istatistiksel olarak degerlendirildi.

Preoperatif degerlendirme

Hastalarin klinige yatis1 yapildiktan sonra anamnezleri alimip, fizik muayeneleri
yapilip rutin tetkikleri alinmaktadir. Preoperatif donemde yapilan laboratuar degerleri, EKO
sonuglari, ek hastaliklar, yas, cinsiyet, BMI (Viicut kitle indeksi), syntax skoru gibi
degiskenler kaydedildi.

Ek hastaliklar: DM, KOAH, HT

Biyokimya degerleri: Ure, Kreatinin, Trigliserit, Kolesterol, LDL, HDL, VLDL, ALT, AST,
LDH

Hemogram degerleri: WBC, HGB, HCT, MPV, RDW, NEU, LYM, NEU/LYM orani
Postoperatif degerlendirme

Hastalar ilk giin operasyon sonrasi kalp damar cerrahisi yogun bakimda takip edildiler.
Hastalar vital bulgular1 stabillenince ekstiibe edilmislerdir. Yogun bakimda kaldiklar1 siire
boyunca monitorize takip edildiler. Hastalar sik arter kan gazi alinarak takip edildiler. Yogun
bakima getirildikleri gibi AC grafisi cekildi ve gerekirse transtorasik ekokardiyografi
yapilarak takiplerine devam edildi. Her hastaya uygun medikal tedavileri diizenlendi. Hastalar
servise alindiktan sonrada nabiz ve EKG takipleri yapildi, gerektiginde klinikte de monitorize

edilerek takipleri yapildi. Aritmi gelisen hastalara gerekli tedaviler uygulandi.



4 BULGULAR

Calismada of pomp ve on pomp koroner bypass operasyonu yapilan 90 hasta
bulunmaktadir. Hastalarin 58(%64.4)’1 erkek, 32(%35.6)’si kadindir. Hastalarin ortalama
yas1 61(33-76) dir.
39(%43.3) hastada DM mevculttur.
15(%16.7) hastada KOAH mevcuttur.
33(%36,7) hastada HT mevcuttur.
15(%16,7) hastada aritmi goriilmiistiir.
Viicut kitle indeksi(BMI) ortalamasi 27,9+4,9 kg/m?.
Syntax skoru ortalama 26,9+6,5.
EF ortalamas1 % 55,8+7,2.
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 4,6+0,4 cm.
Sol ventrikiil sistolik ¢ap1 3,24+0,5 cm.
Aort ¢ap ortalamasi 3,2+0,5 cm.

DM, KOAH, HT, cinsiyet, yas, syntax skoru, preoperatif elektrolit degerleri ile aritmi
gelisimi arasinda istatiksel olarak anlamli iligski goriilmemistir. Sadece MPV orani ile aritmi

olusumu arasinda istatiksel olarak anlamli iligki saptanmistir (p= 0,001).

Tablo 1. Hastalarin demografik durumu ile aritmi arasindaki istatiksel iligki

ARITMI GELISEN ARITMI GELISMEYEN
Degisken p Degeri
Yas(yil) 61+7,8 60,8+8,7 0,9
BMI (KQ/M?) 27+3,8 28,14 0,3
Cinsiyet E//K 12/3 46/29 0,1

BMI: (vicud kitle indeksi)



Tablo 2. Kronik hastaliklar ve syntax skoru ile aritmi arasindaki istatiksel iliski

ARITMI GELISEN

ARITMI GELISMEYEN

Degisken p Degeri
SYNTAX Skoru 25+6,7 27,1+6,4 0,2
HT 5 28 0,7
DM 7 32 0,7
KOAH 2 15 0,7

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabet, KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi, SYNTAX: synergy between

percutaneous coronary intervention with taxus and cardiac surgery

Tablo 3. Hastalarin EKO bulgular ile aritmi arasindaki istatiksel iliski

ARITMI GELISEN ARITMI GELISMEYEN
Degisken p Degeri
EF (%) 53,710 56,3+6,5 0,3
IVSd (cm) 4,7+0,5 4,6+0,4 0,5
IVDd (cm) 3,2+0,6 3,1+0,5 0,7
A.koku (cm) 3,1+0,5 3,240,5 0,8

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, 1VSd: Sol ventrikil sitolik ¢api, 1VDd: Sol ventrikiil diyastolik ¢api, A.kdki: Aort

kokii cap1




Tablo 4. Hastalarin hemogram bulgulari ile aritmi arasindaki istatiksel iliski

ARITMI GELISEN ARITMI GELISMEYEN

Degisken p Degeri
WBC (10e3/uL) 8,72+1,2 8,62+1,3 0,3
HGB (g/dl) 13,6x1,6 14,6x1,7 0,7
HCT (%) 40+4,6 38+3,7 04
MPV (fL) 8,3%+1,5 7,2£1,7 0,001
RDW (%) 11,8+1,3 12,415 0,2
NEU (10e3/uL) 5,6%,1,7 5,3%+1,6 0,3
LYM (10e3/uL) 2,3+0,8 2,2+0,7 0,5
N/L orani (10e3/uL) 2,6+1,1 2,4+1,2 0,4

WBC: Lokosit, HGB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, RDW: Eritrosit hacmi, NEU: Notrofil, LYM: Lenfosit,
N/L: Nétrofil/ lenfosit oran.

Tablo 5. Hastalarin biyokimya bulgulari ile aritmi arasindaki istatiksel iliski

ARITMI GELISEN ARITMI GELISMEYEN
Degisken p Degeri
Ure (mg/dL) 38,8+13 39,5+14 0,6
Kreatin (mg/dL) 0,8+0,2 0,9+0,2 0,1
ALT (U/L) 25,8+19,3 27,2+17,3 0,09
AST (U/L) 25,7+14,7 26,2+12,3 04
LDH (U/L) 250,9+114,5 251,6%112,3 0,4
Trigliserit (mg/dL) 178,685 192176 0,9
Kolesterol (mg/dL) 187,1+45,5 167+38,3 0,6
LDL (mg/dL) 117,7+49,6 125+42,3 0,7
HDL (mg/dL) 35,9+8,6 36,8+7,3 0,6
VLDL (mg/dL) 34,7+£17,1 36,4+19,6 0,2

ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat transaminaz, LDH: Laktat dehidregenaz, LDL: Diisiik dansiteli
lipoprotein, HDL: Ylksek dansiteli lipoprotein, VLDL: Cok diisiik dansiteli lipoprotein.



5.TARTISMA

Bu ¢alismada 29 parametrenin aritmiye etkisini istatiksel olarak inceledik. Litaretiirde
koroner bypass sonrasi aritmi gelisimini etkileyen bir¢ok sebebin istatistiksel olarak
incelendigini gdrmekteyiz. Koroner bypass hastalarinda aritmi patolojisini inceledigimizde
izole koroner bypass operasyonu yapilan hastalarda aritmiyi genellikle siniis tasikardisi, siniis
bradikardisi yada atrial fibrilasyon seklinde géormekteyiz. Siniis tagikardisi ve bradikardisinin
yogun bakim siirecinde hastanin hipovolemisi, verilen inotrop ajanlarin etkisi ile veya baska
bir nedenle gegici oldugunu gozlemledik. Caligmamizda 15 hastada aritmi gelistigini ve bu
aritmilerin tamaminin atrial fibrilasyon oldugunu gézlemledik.

Litaretiirdeki koroner bypass sonras1i goriilen aritmilere yonelik calismalar
inceledigimizde; Dr. Oya’nin tez ¢alismasinda AF varligr ile olgularin BMI, DM, KOAH,
cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmemistir (p>0.05).
Ancak baska bir ¢alismada AF varligi ile olgularin HT ve yas dagilimlari arasinda istatiksel
olarak anlamli bir iliski gériilmiistiir (p<0.05).(82) Bizim yaptigimiz ¢alismada da BMI, HT,
DM, KOAH, yas, cinsiyet dagilimlar1 ile AF gelisimi arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli
cikmamistir. Daha dnce yapilan ¢alismalarda kronik hastaliklarin postoperatif donemde aritmi
patogenezinde rol oynadigi disiiniilmektedir. Yaptigimiz caligmada istatiksel bir anlam
cikmamasini, preoperatif donemde kronik rahatsizligi ilerlemis olan hastalarin tedavi
edildikten sonra operasyona alinmasina baglayabiliriz. Yaptigimiz ¢alismada EF’nin bir hasta
hari¢ % 40 ve ilizerinde oldugu, sol ventrikiil diyastolik ve sistolik ¢aplarinin hastalarda yakin
genislikte oldugu goriilmekte bu sebeple bu parametrelerin de istatiksel olarak anlaml
cikmadigimi diisiinmekteyiz. Yaptigimiz calismada sadece MPV ile postoperatif donemde
gelisen aritmi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli ¢ikmustir (p=0,001). Litaretlrde
MPV’nin koroner bypass sonrasi aritmiye olan etkisine yonelik istatistiksel ¢alismaya
rastlamadik. Bununla birlikte MPV ile koroner arter hastaligi arasinda birgok istatistiksel
caligma yapilmistir. Dr. Ceren Sen ve arkadaslarinin yaptigi calismada gogiis agrisi sikayeti
olan hastalarda kalp yetmezligi ile MPV arasindaki iliski arastirilmis ve MPV seviyelerine
gore gogiis agrisi sikayeti olan kalp yetmezligi hastalar1 ile diger gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farkin mevcut oldugu goriilmistiir. MPV seviyeleri kalp yetmezligi
grubunda daha yiiksek tespit edilmistir (p<0.05).(83) Dr. Mahmut ve arkadaslarinin MPV ile
akut myokard infarktiisii erken komplikasyonlar1 arasindaki iliskiyi aragtirmak i¢in yaptiklari
calismada MPV’nin akut myokard infarktiisiiniin erken donem komplikasyonlarinda arttig1

goriilmiistiir. Olgiilen yiiksek MPV degeri ile artmis tekrarlayan angina, reinfarktiis ve ciddi



aritmi sikligi arasinda iliski oldugu dustiniilmektedir (p=0.05).(84) Dr. Ahmet ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ortalama trombosit hacmi ile akut myokard infarktiisii arasindaki
iligki degerlendirilmis. 114 hasta ile 61 saglikli olgu karsilastirilmis ve MPV ile akut myokard
infarktlisii arasinda anlamli bir istatiksel iligki tespit edilmistir (p=0,0005).(85) Dr.
Sansanayudh ve arkadaslart MPV’nin koroner arter hastaligina etkisini arastirmak igin 40
meta analiz ¢aligmasini incelemis ve MPV’nin koroner arter hastalarinda kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugunu gormiislerdir.(86) Dr. Chu ve ardaglari, 2809 hasta ile yaptiklar
calismada, MPV ile akut myokard infarktiisii arasinda anlamli bir iliski tespit etmislerdir
(p<0,001).(87) Dr. Markovic ve arkadaslar1 216 hasta {izerinde MPV’nin kardiyovaskiiler risk
faktorii olup olmadigini arastirmislar ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski ortaya
koymuslardir (p<0.001). Calisma sonrast MPV yiiksekliginin kardivaskiiler hastaliklar i¢in
risk faktorii oldugu diistinilmiistiir.(88)

Yaptigimiz ¢alismada daha once belirttigimiz gibi MPV ile postoperatif donemde
gelisen aritmi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir. Bu konuda yapilmig diger
calisma sonuglart ile birlikte degerlendirildiginde MPV, o6zellikle akut iskemik olaylarda
yiikselmektedir. MPV yiiksekliginin heniiz patogenezi tam bilinmemekle beraber kardiyak
etkileri ile postoperatif donemde aritmi gelisiminide etkiliyebilecegi, aritmi gelisiminine
zemin hazirlayabilecegini goriilmektedir. Bu durum MPV degerini normale diisiirecek
tedavilerin arastirilmasinin 6nemli oldugunu ortaya g¢ikarmaktadir. Uygun ilag ve tedavi
bulunmasi halinde preoperatif donemde tedavinin uygulanmasimin postoperatif dénemde

aritmi gelismesini azaltacagini diisiinmekteyiz.



6.SONUC ve ONERILER

Sonug olarak 90 hasta {izerinde yapilan arastirmada, belirlenen 28 parametreden aritmi
gelisimi lizerine istatistiksel olarak anlamli ¢ikan sadece MPV (mean platelet volum)
olmustur. MPV daha 6nce yapilan arastirmalarda akut koroner sendrom, kalp yetmezligi, akut
myokard infarktiisii patogenezinde rol oynadigi goriilmektedir. Yaptigimiz arastirmada
koroner bypass operasyonu yapilan hastalarda postoperatif donemde aritmi gelisimi ile MPV
yiiksekligi arasinda bir iligski oldugu ortaya ¢ikmistir. Bu noktada, artmis MPV’nin aritminin
bir nedeni mi oldugu yoksa aritminin patogenezinde rol oynayan diger faktorlerin bir
gostergesi mi oldugunun arastirilmasi gerektigi agikardir.

Eger MPV yiiksekligi direk aritmi gelisimi i¢in bir risk faktérii ise MPV’yi normal
dizeye getirecek tedaviler fiizerinde durulmasmin postoperatif aritmi gelisim riskini
azaltacagin1 diistinmekteyiz. Eger yiiksek MPV aritmiye neden olmuyor, ancak aritmiye
neden olan diger faktorlere bagli olarak yiikseliyorsa, o zaman aritmiye predispozan
faktorlerin bizim galismamizda kullanmadigimiz baska bir risk faktorii olmasi gerekir. Bu
durumda da bu risk faktoriinlin arastirilmasi ve miimkiinse preoperatif donemda tedavi
edilmesi uygun olacaktir. Her haliikarda preoperatif donemde MPV degerinin de kontrol
edilmesi, elektif vakalarda MPV yiiksekligine neden olan durumlarin arastirilmasi, MPV
degeri normale geldikten sonra operasyon yapilmasinin, aritmi insidansim diislirecegi

kanaatindeyiz.
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