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OZET

AMAC: Bu ¢aligmada koroner arter bypass greftleme uygulanan hastalarda preoperatif
miyokardiyal hasar1 degerlendirmek i¢in sistemik dolasimdaki ve perikardiyal sividaki

kardiyak belirteclerin karsilastirilmasi ve postoperatif sonuglari lizerine etkisi amaglanmistir.

Calismada intraoperatif eszamanli perikardiyal sivi ve arteryel kandan alinmis Orneklerde
troponin, miyoglobin, CK, CK-MB enzimlerinin diizeylerinin postoperatif mortalite, inotrop
skoru, yogun bakim yatis siiresi iizerinde prognostik degerinin olup olmadiginin arastirilmasi

da amaclanmastir.

GEREC VE YONTEM: Retrospektif olarak, mayis 2023 — temmuz 2023 tarihleri
arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi’nde koroner arter hastaligi
tanistyla KABG operasyonu gegiren, toplam 43 hasta calismaya dahil edilmistir. Calismada
hasta verileri dosya tarama ve giincel hasta kayitlar1 lizerinden elde edilmistir. Calismada
hastalarin demografik 6zellikleri, ek hastaliklari, preoperatif ekokardiyografik verileri, serum
ve perikard kardiyak enzim diizeyleri, operasyona iliskin veriler, mekanik ventilasyon siireleri,
yogun bakim ve hastanede kalis siireleri, postoperatif erken donem ve orta donem gelisen
komplikasyonlara ait veriler kaydedilmistir. Calismada elde edilen verilerin SPSS analiz

programinda analizleri yapilmistir.

BULGULAR: Calismamizda post-operatif en sik gelisen istenmeyen olay atrial
fibrilasyon olmustur. Calisilan kardiak biyomarkerlar ile postoperatif AF gelisimi arasindaki
iliski lojistik regresyon analizinde serumda sadece troponin degerinin yiiksek
olmasi postroperatif AF gelisimi agisindan anlamli bulunmustur (p=0.035).Serumda bakilan
diger hi¢cbir kardiyak biyomarker postoperatif AF gelisimi i¢in risk fakotrii olugtumazken
perikardial sivida yapilan analizde miyoglobin ve BNP degerlerinin yiiksek saptanmasi

postoperatif AF gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptanmistir.

Hastalarin pozitif inotrop skoru ve serumdan alinan kardiyak biyomarkerin yiiksek
olmas1 postoperatif yiiksek inotrop skoru ile anlamli olarak iliskilendirilmemistir, perikardiyal
stvidan alinan troponin degerinin yiiksek olmasi yiiksek postoperatif pozitif inotrop skoru ile

istatiksel olarak anlamli ¢ikmistir (p=0.045).



Serumdan alinan 6rneklerden sadece BNP degerinin yiiksek olmasi uzamis mekanik
ventilasyon ile anlamli olarak iligkilendirilmistir (p=0.011) BNP degerinin sadece serumda
yuksek olmasi degil, ayn1 zamanda perikard sivisinda yiiksek olmasi da uzamis mekanik
ventilasyonla anlamli olarak iliskilendirilmistir (p=0.008) Perikard sivisinda sadece BNP
degerinin degil CKMB degerinin yiiksek olmasi da uzamis mekanik ventilasyon siiresi ile

iligkilendirilmistir (p=0.028)

Perikard sivisinda hem CK-MB hem de BNP diizeyinin yiiksek olmasi uzamis yogun
bakim siiresi ile anlamli olarak iligkilendirilmistir, her iki kardiyak biyomarker i¢in p degerleri
sirastyla 0.013 ve 0.048 olarak hesaplanmistir. BNP degerinin sadece perikard sivisinda degil
serumda yiikksek olmasi da uzamis yogun bakim kalis siiresi ile anlamli olarak
iligkilendirilmistir (p=0.016). Viicut sivilarindan calisilan kardiyak biyomarkerlarin herhangi
bir tanesinin birbirine oraninin yiiksek olmasi uzamis yogun bakim siiresi ile anlami olarak

iligkilendirilmemistir.

SONUC: Kardiyak biyomarkerlar miyokarda hasarinin bir gostergesi olup kalp
cerrahisi sonrast bazi istenmeyen durumlarin belirtegleri olabilmektedir. Bizim ¢alismamizda
gordiiglimiiz sadece serumda bu markerlarin ¢aligilmasi bazen belirli istenmeyen olaylarin
onceden belirlenmesinde yetersiz kalabilmektedir. Bu biyomarkerlarin perikard sivisindan da
calisilmasi hatta serum ve perikard sivisinda elde edilen Ol¢limlerin birbirine oran1 da bazen

istenmeyen olaylarin belirlenmesinde berlite¢ olarak kullanilabilmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: perikard; enzim; inotrop skoru; Koroner Arter Bypass
Greft Cerrahisi



ABSTRACT

PURPOSE: The aim of this study was to compare cardiac markers in systemic
circulation and pericardial fluid to assess preoperative myocardial damage in patients
undergoing coronary artery bypass grafting and to evaluate their effect on postoperative

outcomes.

The study also aimed to investigate whether the levels of troponin, myoglobin, CK,
CK-MB enzymes in intraoperative simultaneous pericardial fluid and arterial blood samples
have a prognostic value on postoperative mortality, inotrope score, and length of intensive

care unit stay.

MATERIALS AND METHODS: Retrospectively, a total of 43 patients who
underwent CABG operation for coronary artery disease at Ege University Faculty of
Medicine, Cardiovascular Surgery between May 2023 and July 2023 were included in the
study. Patient data were obtained through chart review and current patient records.
Demographic characteristics, comorbidities, preoperative echocardiographic data, serum and
pericardial cardiac enzyme levels, data related to the operation, duration of mechanical
ventilation, duration of intensive care and hospitalization, early and mid-term postoperative
complications were recorded. The data obtained in the study were analyzed in the SPSS

analysis program.

RESULTS: In our study, atrial fibrillation was the most common post-operative
adverse event. In logistic regression analysis of the relationship between cardiac biomarkers
and postoperative AF development, only high troponin value in serum was found to be
significant in terms of postoperative AF development (p=0.035).While no other cardiac
biomarker in serum was found to be a risk factor for postoperative AF development, high
myoglobin and BNP values in pericardial fluid analysis were found to be a risk factor for

postoperative AF development.

The positive inotrope score and elevated serum cardiac biomarker were not
significantly associated with high postoperative positive inotrope score, whereas elevated
troponin from pericardial fluid was statistically significant with high postoperative positive

inotrope score (p=0.045).
VI



Among serum samples, only high BNP values were significantly associated with
prolonged mechanical ventilation (p=0.011) Not only high BNP value in serum but also high
BNP value in pericardial fluid was significantly associated with prolonged mechanical
ventilation (p=0.008) Not only high BNP value but also high CKMB value in pericardial fluid

was associated with prolonged duration of mechanical ventilation (p=0.028)

Elevated levels of both CK-MB and BNP in pericardial fluid were significantly
associated with prolonged intensive care unit stay, p values for both cardiac biomarkers were
0.013 and 0.048, respectively. Elevated BNP levels not only in pericardial fluid but also in
serum were significantly associated with prolonged ICU stay (p=0.016). A high ratio of any of
the cardiac biomarkers studied from body fluids to each other was not significantly associated

with prolonged intensive care unit stay.

CONCLUSION: Cardiac biomarkers are indicators of myocardial damage and may be
markers of some adverse events after cardiac surgery. In our study, we observed that the study
of these markers only in serum may sometimes be insufficient in predicting certain adverse
events. The study of these biomarkers in pericardial fluid and even the ratio of the
measurements obtained in serum and pericardial fluid can sometimes be used as a marker in

determining adverse events.

KEYWORDS: pericardium; enzyme; inotrope score; Coronary Artery Bypass Graft
Surgery
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1. GIRIS

Koroner arter hastalig1 tiim diinyadaki mortalite ve morbiditenin esas sebeplerinden biri
olarak kardiyovaskiiler hastaliklarin en 6nemli kismin1 olusturur ve goriilme insidans1 siklikla
artmaktadir. Kalp cerrahisinde goriilen tiim ilerlemelere ragmen, koroner kalp ameliyatlar
sonrast goriilen mortalite ve morbidite glinimiizde de 6nemli bir sorun olarak karsimiza
cikmaktadir. Koroner arter bypass greft cerrahisi (KABG) sonrasi postoperatif morbidite ve
mortalite gelisimi riskini degerlendirmek i¢in bircok yontem ve biyobelirtegler gercek riski
belirlemede yetersiz kalmaktadir. Sadece dolagimdaki bir parametreyi incelemek yeterli bilgiyi
vermemektedir. Kalp dokusuna yakin bdlgeden alinan sivi veya biyopsi 6rnegi o bolge icin
daha iyi bilgi verir, bu amacla koroner arter hastaligin1 degerlendirmek icin kalp dokusuyla
direkt iligkili olan perikardiyel s1v1 caligmalarinin yapilmasina ihtiya¢ vardir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarda bazi maddelerin perikardiyel sivi konsantrasyonlar1 bir¢cok patofizyolojik
mekanizmanin anlasilmasin1 sagladigindan dolay:r bu hastaliklarin teshisinde kan ve kalp

dokusunun yani sira perikardiyel s1vi kullanilabilmesi 6nemlidir.

Kardiyak interstisyel sivi, epikardiyum yoluyla perikardiyal bosluga yayilir ve
perikardiyal sivinin ana bilesenidir. Bu sivi, plazmanin bir ultrafiltrat1 olarak kabul edilir ve

plazmadan daha diisiik bir genel protein konsantrasyonu igerir.

Miyokardiyum ve epikardiyal yagim hem otokrin hem de parakrin fonksiyonlari
gosterebilen  proteinleri  sentezledigi  bilinmektedir.  Interstisyel ~bosluga  salinan
kardiyomiyositlerden ve yagdan gelen proteinler, kapiller ag ve vendz sistem yoluyla periferik
dolagima ulagabilir. Alternatif olarak, bu maddeleri iceren miyokardiyal interstisyel sivi,
perikardiyal sivinin bir bileseni olarak visseral epikardiyum yoluyla perikardiyal bosluga

yayilabilir

Serum ile karsilastirildiginda perikardiyal sivida bazi proteinlerin daha fazla
konsantrasyonu oldugu tarif edilmistir. Bu maddeler serumdan aktif olarak konsantre edilmez,
ancak biiyiik olasilikla miyokardiyumdan ve perikardiyal yagdan interstisyel bosluga salinir ve
daha sonra perikardiyal bosluga yayilir. Oncelikle kalpte sentezlenen proteinlerin serum
seviyelerinin belirlenmesi, kalbin hiicresel seviyede meydana gelen modifikasyonlarinin

Onemini azaltabilir.



Kardiyak troponin I (cTnl), kreatin kinaz (CK) ve MB izoenzimi (CK-MB) ve
miyoglobin, hasarli kardiyomiyositlerden interstisyel bosluga salinabilen proteinlerdir.
Miyokardiyal kapiller duvarin1 gecerek veya epikardiyumdan perikardiyal bosluga difiize
olarak periferik dolasima ulagirlar. Bu biyokimyasal belirteglerin serum konsantrasyonlari akut
koroner sendromda (AKS) ve perikardit, kalp cerrahisi ve bobrek fonksiyon bozuklugu gibi

diger durumlarda artar.

Bu calismada koroner arter baypass greftleme uygulanan hastalarda preoperatif
miyokardiyal hasar1 degerlendirmek icin sistemik dolagimdaki ve perikardiyal sividaki
kardiyak belirteglerin karsilastirilmasi ve perikardiyal sivi ve serumdaki troponin, CK MB, CK,
miyoglobin oranlarinin postop mortalite, hospitalizasyon siiresi, inotrop skoru, yan etkiler

tizerine etkisinin arastirilmasi amaclanmistir.

Caligmadaki diger amacimiz perikardiyal sividaki c¢Tnl, CK, CK-MB ve miyoglobin
seviyelerinin, preoperatif miyokardiyal hasarin bir gostergesi olarak serumdaki

konsantrasyonlarindan daha giivenilir olup olmadigini belirlemektir



2. GENEL BILGILER
2.1. Koroner Arter Hastahgi

Koroner arter hastaligi gelismis tilkelerde mortalite ve morbiditenin en O6nemli
nedenlerinden biridir. (1) Koroner kalp hastalig1 olarak da adlandirilan iskemik kalp hastaligi,
genellikle ateroskleroz nedeniyle epikardiyal koroner arterlerin tikanmasi sonucu
miyokardiyuma yetersiz kan saglanmasiyla iligkili bir terimdir. (2) Neredeyse her zaman
subintimal aterom birikiminden kaynaklanir ve arteriyel luminal stenoza veya tikanmaya ve

duvar kalinlagsmasina yol acgar.

Koroner arter hastaligina neden olan ateroskleroz kronik bir siirectir, sessiz bir donemin
ardindan kararli veya karasiz klinik tablo ortaya c¢ikabilir. Akut koroner sendrom olarak
adlandirilan alevlenme donemlerini, kararsiz anjina pektoris, ST yiikselmesiz miyokard
enfarktiisii (non-STEMI) ve ST yiikselmeli miyokart enfarktiisiinii (STEMI) iceren genis bir

yelpaze olusturur.

Giinlimiizde siklig1 artmaktadir ve ciddi mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir. Erken
teshis ve tedavi, koroner arter hastaliginin ilerlemesini 6nlemek ve ciddi komplikasyonlari

engellemek acisindan énemli rol oynar.
2.1.1. Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom, ortak sonucun akut miyokard iskemisi oldugu ST elevasyonlu
miyokard enfarktiisii, ST elevasyonsiz miyokard enfarktiisii, unstabil angina pektoris ve ani
kardiyak oliimden olusan genel bir tanim olmakla birlikte, koroner arterlerin i¢inde olusan
aterosklerotik plagin aniden yirtilmasi sonucu koroner arter hastaliginin akut klinik tablosu
seklinde ortaya c¢ikmaktadir. Oliimlerin ¢ogu ilk bir saat i¢inde, ¢oguklukla ventrikiiler
aritmilere bagl olarak gelisir. Kollaterallerin olmadigi, tam tikaniklik oldugu durumlarda ani
kardiyak 6liimle sonuglanabilir. Giiniimiizde halen major risk faktorleri sebebiyle 6liimiin 6nde

gelen nedenleri arasindadir.
2.1.2. Koroner Arter Hastaliginin Etiyolojisi

Aterosklerotik kalp hastalig1 akut koroner sendromun en sik sebeplerinden biridir.



Bunun disinda koroner arter anomalileri, arteritler, emboli, koroner arter diseksiyonu da akut

koroner sendroma yol agabilir, ancak nadir goriilmektedir.
2.1.3. Koroner Arter Hastalhigr Risk Faktorleri

Etiyolojide degistirilebilir ve degistirilemeyen risk faktorleri olarak iki grupta

incelenebilir. (3)
Degistirilemeyen risk faktorleri:

e Yas
e Cinsiyet
e Aile oykiisii

Degistirilebilir risk faktorleri:

e Hipertansiyon

e Hiperkolesterolemi
e Sigara

e Sedanter yagsam

e Stress

e Diyabetes mellitus

e Depresyon
Degistirilemeyen Risk Faktorleri

En giiclii bagimsiz risk belirteci yastir. Koroner arterlerdeki aterosklerotik lezyonlarin
erken donemde olugsmaya baslamasina ragmen, koroner arter hastaligi ve buna bagh

mortaliteler ileri yaslarda ortaya ¢ikmaktadir ve yas arttik¢a daha ¢ok artis gostermektedir.

Kadinlarda erkeklerde gore daha ileri yaslarda goriilmektedir, (4) bunun sebebi olarak
premenopozal kadinlarda Ostrojenin koroner arter hastaligindan koruyucu etkisinin olmasi

olarak kabul edilmesi gosteriliyor. (5)

Genetik yatkinligin koroner arter hastalig1 gelisiminde 6nemli oldugu diisiiniilmektedir.

Iki veya daha fazla birinci derece akrabalarda koroner arter hastalig1 olan kisilerde bu risk 3-6



kat artmaktadir. Aile Oykiisiinde erken koroner arter hastaligi olan hastalarda erken koroner

arter hastaligi riskinin 12 kat arttig1 gosterilmistir.
Degistirilebilir Risk Faktorleri

Hipertansiyon mortalite ve morbidite i¢in biiyilk Onem tasiyan bagimsiz risk
faktorlerinden biridir. (6) Kan basinci artisina bagli olarak damar duvar hasarininin artmasina
bagli duvarda kolesterol birikimi artar ve damar liimenini daraltarak aterosklerotik koroner arter
hastaligina neden olur. Koroner kalp hastaligini olusturan mekanizmalar arasinda sistolik ve
diyastolik kan basinci yiiksekligi, anjiotenzin II aktivitesinde artis , endotel fonksiyonunda

bozulma vardir. Ozellikle yash hastalarda sistolik kan basinc1 yiiksekligi ciddi risk faktoriidiir.

Hiperkolesterolemi koroner arter hastaliginin 6nemli risk faktorlerinden biridir.(7, 8) Total
kolesterol ve LDL diizeyleri (>100 mg/dL) kanda yiikseldik¢e kardiyovaskiiler risk artar, LDL
seviyesinde 40 mg/dL’lik azalma ile kardiyovaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma oldugu

gosterilmistir. Serumda HDL diizeyinin yiiksek (>40 mg/dL) olmas1 KAH riskini azaltir.

Sigara aterosklerotik plak gelisiminin hizlanmasina ve artmasina neden olur. Pasif i¢icilik
bile koroner arter hastaligi riskinin artmasina neden olur ve sigaray1 birakmak KAH riskini
azaltir. (9) Sigara igiciligi miyokard infarktisii ve ani 6liim riskini erkeklerde 2.7, kadinlarda
4.7 kat artirmaktadir. Sigara inhalasyonu kandaki karbon monoksit seviyesini yiikseltir, icinde
bulunan nikotinik asit katekolaminlerin serbest kalmasina ve bu da kan basincinin yiikselmesine
neden olur. Damar endotelini kotii sekilde etkilemesi sonucunda trombosit adezyonu ve

formasyon olasili§inda artmayla sonuglanir.

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliga bagl kardiyovaskiiler olaylar, diyabetli
hastalarda morbidite ve mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Diyabeti olmayan hastalarla
karsilastirildiginda, diyabetlilerin koroner kalp hastaligina yakalanma olasilig1 daha yiiksektir
ve ortaya ciktiginda ¢ok damar koroner arter hastaligi daha siddetli olur. Bunlarin ve diger
faktorlerin bir sonucu olarak, diyabetli ve koroner kalp hastalig1 olan hastalar, diyabeti olmayan
ve koroner kalp hastalig1 olan hastalarla karsilastirildiginda daha diisiik uzun siireli sagkalim

oranlar1 da dahil olmak iizere daha kotii sonuglara sahiptir.

Bunlarin disinda depresyon, kaygi durumu, anksiyete, stres gibi sempatik sinir sistemi
aktivasyonuna bagli fizyopatolojik mekanizmalar da koroner arter hastalig1 riskini

artirmaktadir.



2.1.4. Ateroskleroz Patofizyolojisi

AKS patogenezinin temelinde yatan faktor aterosklerotik plak olusumudur. Siklikla
aterosklerotik plak ve buna bagh olarak meydana gelen trombiis nedeniyle AKS meydana

gelmektedir. Ateroskleroz, arter damar ltimeninin birgok siirecin etkilesmesi sonucu gelisir.

Aterosklerotik lezyonlarin yapisinda intimal kalinlagsma ve lipit birikimi s6z konusudur.
Baslangic asamalarinda yagli ¢izgilenmeler olarak adlandirilan subendotelyal lezyonlar
goriiliir, bu lezyonlar intimal kalinlagsma seklinde devam ederek aterosklerotik plak olusumuna
zemin hazirlar. Plak olusumu ilk 30 yi1l i¢inde gergeklesir. Ayrica bu slire¢ boyunca plak i¢inde
diiz kas hiicreleri, hiicre dis1 lipit birikimi, nekrotik alanlar, kalsifikasyon goriliir.

Aterosklerotik plaklarin daha komplike hale gelmesi 40-60 yaslar arasina denk gelir. (10)

Atherosclerotic plaque evolution

Blocked and thrombosed artery

Fatty streak

!

S

Normal artery

Plaque healing

Fibroblast

r ’
Atheroma Plaue erosion

Endothelial disruption

Sekil 2.1. Aterosklerotik plaklarin olusumu ve evrimi. Aterosklerotik plaklar, yagl bir ¢izgiden
Klasik bir ateromaya dogru ilerleyerek, iyilesme, tromboz ve son olarak arterin tikanmasi

arasinda gegis yapan fibroateromun erozyonuna veya riiptiiriine yol agar. (11)

Koroner arterlerdeki aterom plaklari siklikla segmental tutulum gosterir. Koroner plaklar
genellikle konsantrik morfolojide olmayip eksantrik yapidadir, damar kesitinde g¢evresel

tutulumun olmadig1 bélgeler de vardir.

Stabil anginali hastalarda koroner arterlerin siddetli aterosklerotik darlig1 stenoz

bolgesinde akima ciddi bir rezistans olusturur. Boylece koroner arter ¢apinda %70-80
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daralmalar ¢ok ciddi rezistans artmalarina neden olur. Koroner arter darliginin uzunlugu da

akimin 6nemli bir belirleyicisidir.
2.2. Koroner Arter Hastalig1 Tedavisi

Koroner arter hastalig1 tedavisinde konservatif tedavi, peruktan koroner girisimler ve

koroner arter by-pass cerrahisi uygulanabilir. (12)
2.2.1. Koroner Arter Hastalig1 Medikal Tedavisi

KAH'!n konservatif tedavisi aterosklerozun ilerlemesini durdurmayi, semptomlari
azaltmay1 ve aterotrombotik olaylar1 6nlemeyi amaglar. Bu, egzersiz ve diyet gibi yagam tarzini
degistiren 6nlemlerin tibbi tedaviyle birlestirilmesini igerir. Tibbi tedavi KAH tedavisinin temel
tasidir. Genellikle anti-iskemik ilaglarin (6ncelikle beta blokerler veya kalsiyum kanal
inhibitorlerinin yani sira nitratlar) ve aterotrombotik olaylar1 6nleyen ve kardiyovaskiiler risk
faktorlerini kontrol eden ilaglarm bir kombinasyonundan olusur. ikincisi, éncelikle drnegin
asetilsalisilik asit (ASA) veya klopidogrel kullanilarak antiplatelet tedaviyi, statin terapisini,
lipid diistiricti ajanlar1 ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) inhibitorlerinin

uygulanmasini igerir. Nihai ila¢ secimi hastaya 6zel olarak ayarlanmalidir.

Antitrombotik ve kolesterol diisiiriicii tedavi bigimleri hayatta kalma konusunda 6nemli
faydalar saglar. Statinler icin altta yatan kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalarda toplam
mortalitede %13 oraninda goreceli bir azalma rapor edilmistir ve ASA igin miyokard
enfarktiisii, felg veya gecici iskemik atak sonrasi hastalarda yilda %10 oraninda goreceli risk
azalmasi rapor edilmistir. Bu etki KABG gecirmis hastalarda da belirgindir. Tibbi tedavi bypass
cerrahisinin tamamlayicisi olarak calisir ve KABG hastalarinin tedavisinde temel olarak kabul
edilir. Ayn1 durum, stent trombozunu dnlemek i¢in gegici olarak ikili trombosit inhibisyonunun

gerekli oldugu PCI i¢in de gecerlidir.

Medikal tedavinin yaninda hipertansiyonun kontrol altinda tutulmasi, sigaranin

birakilmasi, fiziksel aktivite ve kilonun normal sinirlar iginde tutulmasi gerekmektedir.
2.2.2. Perkiitan Koroner Girisimler

Perkiitan koroner girisimler koroner arter hastaliginin tam1 ve tedavisinde ¢ok yaygin

kullanilan minimal invaziv, cerrahi olmayan bir prosediirdir. PKG ile koroner



revaskiilarizasyon Oncelikle balon anjiyoplasti ve ilag¢ saliniml stentlerle (DES) intrakoroner
stent yerlestirilmesini igerir. Koroner kan akisini iyilestirmeye yonelik diger araglar arasinda
aterektomi ve litoplasti gibi plak modifikasyon teknikleri yer alir. 1977 yilinda Gruentzing
tarafindan ilk kez kullanima giren PTKA (peruktan transliiminal koroner anjioplasti) giderek

gerek indikasyon, gerekse yapilma sayisi olarak hizla artip gelismistir.

Teknolojik gelismelere ragmen balon uygulanan hastalarin %35°de yeniden restenoz
gelismesi bu islemin kullaniminin sinirlandiran nedenlerden biri olmustur. Daha sonra koroner
darligi balona gore daha iyi agmak ve restenozu Onlemek amaciyla kateter aracili yeni
yontemler gelistirilmistir. Bu yontemlerden aterektomi, lazer anjioplasti ve brakiterapi gibi
yontemler gelistirilse de bunlarin restenozu azaltma agisindan balon anjioplastiye tistiinliigii

gosterilememistir.

Perkutan koroner balon anjiyoplasti, koroner anjiyografi sonucunda hastalikli damarina
balon uygulamasi karar1 alinan hastalara, ayni seansta isleme devam ederek veya daha sonraki
bir seansta daralmis veya tikali damar1 agmak i¢in yapilan tedavi girisimidir. Balon dilatasyon
islemi kardiyak kateterizasyon laboratuarinda, anjiyografi isleminde kullanilan kateterlere
(ince uzun, yumusak plastik tiipler) benzer yapida olan ve bu islem i¢in tasarlanmig kateterler
kullanilarak yapilir.

Anjiyoplasti igsleminin ilk boliimii koroner anjiyografiye benzer. Lokal anestezi altinda,
uyanikken, damar igerisindeki darlik bolgesinde 6zel tasarlanmis balonun kontrollii olarak
sisirilmesi ile darliklar giderilir. Balon sisirilince, plaklar arter duvarina dogru iter. Balon

c¢ikarildiktan sonra tikali bolgeden tekrar kan akimi saglanmis olur.

Islem 6ncesi ele alinmasi gereken iki konu PKG olasi yararlari ve lezyonun anjioplastiye
uygunlugudur. Optimal medikal tedaviye ragmen kisitlayict semptomlar1 olan, genis canlt
miyokard bolgesini besleyen bir ve ya iki koroner arterinde hemodinamik olarak 6nemli
lezyonlar1 olan, PKG i¢in mortalite ve morbidite riski diisiik, basar1 sans1 yliksek olan stabil

anjinasi olan veya asemptomatik olan hastalarda PKG uygulanabilir. (13)

Koroner stentler darlik bolgesine yerlestirilen metalik endoprotezlerdir. Balon anjioplasti
uygulanan hastalarda bir siire sonra genisleyen damarlarda damar eski haline gelir (recoil) ve
darlik bolgesinde intimal hiperplazi gelisir. Stent yerlestirilmesi ile recoil dnlenebilir, ancak
intimal hiperplaziyi énlemek miimkiin degildir. Intimal hiperplaziyi ve restenozu dnlemeye

yonelik degisik teknikler ve ilaglar denenmistir, ancak genellikle basarisiz olmustur. Sistemik
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verilen ilaglarin restenozu Onlemede basarisiz olmasi iizerine ilaglarin stent iizerine
yerlestirilerek direkt lezyon bolgesine verilmesini saglayan ila¢ kapli stentler gelistirilmistir.
[lk olarak sirolimus kapli stentler uygulanmaya baslanmustir, kisa bir siire sonra paclitaxel kapli
stentler ile basarili sonuglar elde edilmistir. Ancak ila¢ kapl stentlerde subakut stent trombozu
onemli sorun haline gelmistir. ilag kapli stentler ile ilgili calismalar devam etmekte ve yeni ilag

kapli stentlerin gelistirilmesine yonelik arastirmalar devam etmektedir.
2.2.3. Koroner Arter Bypass Greftleme

Koroner arter bypass greft cerrahisi son 50-60 yildan beri multidamar koroner arter
hastalar1 basta olmak {izere birgok hasta grubunda revaskiilarizasyonun altin standartidir. (12)
Koroner arter bypass greft cerrahisine karar verirken skorlama sisteminde tahmin edilen risk
modelleri, hastanin klinik durumu ve onami g6z Oniinde bulundurulmalidir. Endikasyon
konulurken baglica olarak Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kalp Dernegi
(AHA) kilavuz oneriler baz alinmaktadir. (14)

Sinif 1 endikasyonla onerilenler:

- Sol ana koroner arterde %50 ve iizerinde darlik bulunmasi

- Proksimal sol desendan arterde (LAD) %70 ve tizerinde darlik ve diger ana koroner
arterlerden birinde darlik

- Her ii¢ ana koroner arterde %70 ve tizerinde darlik

- LAD darlig1 disinda miyokardda genis alani besleyen ana koroner arterlerden birinde
medikal tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi

- AKS’de primer perkutan koroner girisim yapilmamis ya da basarisiz olan, istirahat
halinde belirgin iskemi semptomu ya da medikal tedaviye direngli hemodinamik
instabilitesi mevcut hastalar,

- Miyokard iskemisine baglli papiller kas riiptiirii nedeniyle akut mitral yetersizligi,
ventrikiil serbest duvar riiptliri gibi mekanik komplikasyonlara bagli cerrahi
endikasyonu olan hastalar

- KABG i¢in uygun lezyonlar olan kardiyojenik sok durumunda olan hastalar

- Cerrahiye uygun koroner arter darliklari ile birlikte hayati tehdit eden ventrikiiler
aritmilerin olmasi

- Perkutan koroner girisiminin basarisiz oldugu ana koroner arter darliginin neden oldugu

iskemi semptomlar1 devam eden hastalar



- KABG dis1 kardiyak cerrahi endikasyonu olup sol ana koroner arterde %50 ve lizerinde
darlik bulunmasi veya her ii¢ ana koroner arterden biri ve birkaginda %70 ve tlizerinde

darlik
Sinif IIA endikasyonla 6nerilenler

- ST elevasyonlu MI sonras1 48 saat icinde tekrarlayan iskemi ve MI ile birlikte
multidamar hastaliginin birlikte olmasi

- 75 yasiizerinde sol dal blogu ve ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii tablosunda KABG
icin uygun olan hastalar

- PKG basarisiz oldugu hastada koroner arterde yabanci cisim kalmasi nedeni ile cerrahi
ithtiyaci olan hastalar

- PKG basarisiz oldugu ve koagulasyon bozuklugu olan hastalarda hemodinamik
stabiliteyi saglamak amaciyla

- Tek damarda proksimal LAD’de %70 ve iizerinde darlik

- Cok genis alan1 besleyen ana koroner arterlerden ikisinde %70 ve lizerinde darlik

- LAD darlig1 disinda miyokard: orta genislikte alan1 besleyen ana koroner arterlerden

birinde veya ikisinde medikal tedaviye ragmen semptomatik olan ciddi koroner darlik
Sinif IIB endikasyonda Oneriler

- Daha oOnce cerrahi Oykiisii olan, PKG basarisiz oldugu hastalarda hemodinamik
stabiliteyi saglamak amaciyla

- LAD darliginin olmadig: iki damarda ciddi darlik saptanan hastada yasam kalitesini
lyilestirmek amaciyla

- Daha o6nceden cerrahi oykiisii olan, PKG i¢in uygun koroner damarlar1 olmayan ,
medikal tedavilere yanit vermeyen %70 ve lizeri bir ve ya iki damar hastaligi bulunan

hastalar
2.2.4. Koroner Arter Bypass Greftleme Operasyonu Sonrasi1 Kotii Prognostik Kriterler.

Kalp cerrahisinde goriilen tim ilerlemelere ragmen, koroner kalp ameliyatlar1 sonrasi
goriilen mortalite ve morbidite giiniimiizde de 6nemli bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Postoperatif morbidite ve mortalite gelisimi riskinin degerlendirilmesi icin ¢esitli parametreler

kullanilmaktadir. Mortaliteye etki eden faktorler arasinda ileri yas (>60), diisiik ejeksiyon
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fraksiyonu, anstabil angina, diyabetes mellitus, kronik obstruktif akciger hastaligi, yaygin
koroner lezyonlarin olmasi, ameliyat esnasinda bypass yapilan greftlerin sayisi, kross-klemp ve
CPB siiresi, perioperatif miyokard enfarktiisii, postoperatif donemde solunum, bobrek, sol kalp

yetmezIligi, kanama, enfeksiyon nedeniyle revizyon gibi parametreler belirlenmistir.

Postoperatif mortalite ve morbiditeyi ongdrmek i¢in miyokard hasarini belirlemede
cesitli kardiyak biyomarkerlar da kullanilmaktadir. Operasyon dncesinde, operasyon sirasinda
ve sonrasinda serumda kardiyak biyomarkerlar incelenerek miyokard hasarinin
degerlendirilebilir. Bunun disinda perikard sivinin plazmanin ultrafiltrati olmasi nedeniyle
perikardiyal sivida kardiyak biyomarker diizeylerinin dl¢lilmesinin miyokard hasar1 diizeyini
belirlemede 6nemli rol oynayacagini gosteren c¢alismalar yapilmistir. Ancak perikardiyal
stvinin alinmasindaki zorluklar, perikard sivisi orneklerinin toplanmasimin ¢ok zor olmasi
nedeniyle perikart sivisi ile yapilan ¢alismalar azdir. Perikardiyal sivi kalp ameliyati ile
toplanabilir. Kalbin patofizyolojik siireclerini degerlendirmek igin bir pencere olabilir. Artan
kanitlar vazoaktif ve kardiyoaktif ajanlarin insan perikardiyal sivisinda yiiksek seviyelerde
bulundugunu gdstermektedir. Sonug olarak perikard sivisinin analizi kalbin patofizyolojisinin

aydinlatilmasinda mantikli bir yaklagim gibi gériinmektedir.
2.3. Miyokard Hasarinin Biyokimyasal Belirtecleri

Miyositlerde nekroz oldugu zaman zar biitiinliiglinlin bozulmasi1 sonucunda hiicre
icindeki makromolekuller periferik dolasima saliir. Bu makromolekuller kardiyak
biyobelirtegler olarak isimlendirilir. Bir kardiyak biyobelirte¢in tan1 koydurucu olmasi i¢in kalp
kasinda yiiksek yogunlukta bulunmasi, diger dokularda bulunmamasi, hasar olusmasini takiben
kana salinmasi, laboratuarda 6l¢limiiniin kolay ve ucuz olmasi, ¢cabuk sonu¢ vermesi, hasta
basinda uygulanabilmesi, taniya olanak verecek zaman siirecinde kanda yiiksek diizeyde

kalmasi gerekmektedir. (15)

Kreatin-fosfokinaz miyokardiyal bant (CK-MB) son donemlere kadar akut miyokard
enfarktiisii tanisinda son donemlere kadar altin standart olarak kabul edilmesine ragmen, kalp
kasina 6zgii olmamasi1 ve tant koydurucu duyarliliga ulagmasi i¢in 3-12 saat gerekmesi tani

degerinin diismesine neden olmustur.

Kardiyak troponin I (cTnl) ve T (cTnT) miyokard hiicrelerinin kontraktil aygitimin

bilesenleridir ve yalnizca kalpte bulunur. Bu biyobelirteclerin kanda yiikselmesi miyokard

11



hiicrelerinde nekroza yol agan hasari yansitir, ancak altta yatan mekanizmay1 gostermez.
Nekrozlu miyokard hasarimin histolojik kanitlari, iskemik nedenli olmayan miyokard hasari ile
iliskili klinik durumlarda da tespit edilebilir. Kii¢iik miktarda nekrozlu miyokard hasar1 kalp
yetersizligi (KY), bobrek yetersizligi, miyokardit, pulmoner emboli, aritmiler, olaysiz perkutan
ve cerrahi koroner islemlerle iligkili olarak da saptanabilir. Bunlar miyokard enfarktiisii ya da
islem komplikasyonu olarak adlandirilmamali, daha ziyade miyokard hasari olarak kabul
edilmektedir. Bu durumda, kardiyak troponin degerlerinde artma ve/veya azalma gerektiren
akut kardiyak troponin yiikselme nedenlerinin, akut olarak degisim gostermeyen kronik

yiiksekliklerden ayirt edilmesi 6nem tagir.

Kardiyak Tn olgtimleri igin kan ornekleri ilk degerlendirmede alinmali ve 3-6 saat sonra
tekrar edilmelidir. Sonraki 6rnekler eger yeni iskemik olaylar gelisirse veya ilk belirtilerin
zamani belli degilse gereklidir. Miyokart enfarktiisii tanisin1 koymak igin, test ncesi giiclii bir
olasilik ile birlikte, en az bir degerin karar seviyesinin iistiinde olmasi ve degerlerde yiikselme
ve/veya azalma saptanmasi gerekmektedir. Yiikselme ve/veya diisme paterninin gosterilmesi,
kardiyak troponin konsantrasyonlarindaki akut yiikselme ile yapisal kalp hastaliklar1 ile iligkili
kronik yiikselmeleri ayirt etmede gereklidir. Ornegin, bobrek yetersizligi veya KY olan
hastalarda kardiyak troponinde belirgin kronik yiikseklikler olabilir. Bu yiikseklikler, pek ¢ok
miyokard enfarktiis hastasina benzer sekilde ciddi olabilir ama akut olarak degismez. Miyosit
nekrozu baslangicini takip eden 2 hafta boyunca veya daha uzun siireyle degerler yiiksek
kalabilir.

Tablo 2.1. Kardiyak enzimlerin dolasimda kalma siireleri

Gosterge Serumda ilk ortaya | PIK degeri Normal degerlere
cikisi donmesi

TnT 3-12 saat 12-48 saat 5-14 giin

Tnl 3-12 saat 12-48 saat 5-14 giin

Miyoglobin 30 dk-3 saat 6-7 saat 12-18 saat

CK 4-8 saat 24 saat 3-4 giin

CK-MB 3-12 saat 24 saat 2-3 giin

TnT-kardiyak troponin T; Tnl- kardiyak troponin I; CK- kreatin kinaz; CK-MB-kreatin kinaz

miyokardial bant
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2.3.1. Troponin

Kardiyak troponinler kalp kasi hasarmin duyarli ve 6zgiil belirtegleridir. Dolasimdaki
kardiyak troponin (¢cTn) konsantrasyonlari, birgok kardiyovaskiiler hastalikta, 6zellikle de akut
gogiis agristyla bagvuran koroner kalp hastaligi olan hastalarda miyokardiyal hasarin invaziv
olmayan tespiti i¢in giderek daha Onemli bir biyobelirte¢ haline gelmistir.(16) (17) Bu
bakimdan yiiksek cTn diizeyleri genellikle miyosit nekrozunun bir belirtisi olarak kabul
edilmekte ve miyokard enfarktiisiiniin altin standart biyolojik belirteci olarak kabul
edilmektedir. Bununla birlikte, yliksek cTn yalnizca koroner iskeminin neden oldugu
kardiyomiyosit nekrozu ile iligkili degildir, ayn1 zamanda kalp yetmezligi, pulmoner emboli,
miyoperikardit, bobrek hastaligi, sepsis, tasikardi, toksik hasar ve yiiksek yogunluklu

egzersizden sonra saglikli insanlarda bile yiiksek seviyelerde tespit edilebilir. (18)

Troponinler , tropomiyozin ile birlikte iskelet ve kalp kasinin diizenlenmesinde rol alan
yapisal proteinlerdir. Troponin kompleksi 3 polipeptitten olusur: tropomiyozine baglanan
troponin T (TnT), aktin ve miyozin arasindaki etkilesimi saglayan troponin I (Tnl) ve kalsiyuma
baglanarak yapisal degisikliklere neden olan troponin C (TnC). Makromolekular kompleks

aktin’in miyozin ile etkileserek kas lifi kasilmasini baglatmasina izin verir.

Troponin C Actin
Troponin | lrconrm |

Tropomyosin

7\ ’,\‘ '\ Actin fire
/ '/ Myosin Eght chain \ \\
5 Myosin head N
_ Vi
o !
e — _/‘L?L,k,
Nyosin fibre

Sekil 2.2. Troponin kompleksi (19)

Tn-T troponinin tropomiyozine baglanmasini saglar, 33 k-Da agirligindadir. Dokuda
cogunlukla troponin-tropomiyozin kompleksine bagli haldedir, az bir oranda sitoplazmada

serbest halde bulunabilir. TnT {i¢ genden birinden tiiretilir: TNNT1 (kromozom 19q13.4) iskelet
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kasindaki yavag troponin T'yi kodlar, TNNT2 (kromozom 1q32) kardiyak troponin T'yi kodlar
ve TNNT3 (kromozom 11p15.5) iskelet kasindaki hizli troponin T’yi kodlar.

Tn-1 24 k-Da agirliginda olup aktin tropomiyozin kompleksindeki miyozin kopriilerinin
olusmasini Onleyen ve ¢izgili kas kasilmasini engelleyen trroponin kompleksinin inhibitor
gorevini istlenir. Benzer sekilde troponin I'i kodlayan ii¢ gen vardir, {i¢ izoform halinde
(kardiyak, yavas kasilan iskelet kasi, hizli kasilan iskelet kasi) bulunur ve bunlardan yalnizca
biri TNNI3 (kromozom 19q13.4) kalbe 6zgiidiir. Tn-I plazmada baslica troponin- tropomiyozin
kompleksine bagli olarak bulunur, kii¢iik bir orami (%2,5) serbest halde sitoplazmada
bulunabilir. Tn-I'nin amino-teminal ucunda bulunan iki serin kalintisinin c-AMP bagimli
fosforilizasyonu sonucunda kalsiyum baglayan protein olan Tn-C kalsiyuma olan affinitesi
azalir bu da aktin monomerleri ile miyozin agir zincirinin etkilesiminin inhibe olmasina neden

olur.

Tn-C 18 k-Da agirhiginda olup, kalsiyuma ydnelik 4 baglanma yeri mevcuttur. Ug
poplipeptid arasinda tek bir genden iiretilen tet peptittir. Hem kalp, hem iskelet kasinda eksprese
edilir. Kalp ve iskelet kasinda bulunan izoformlar1 benzer yapida oldugu icin kardiyak

ozgulligl distktir.

Saglikli bir kigide periferik kanda cTn disiik diizeylerdedir; ancak, miyosit hasari
durumunda, erken donemde sitozolik havuzdan, ge¢ donemde ise kontraktil aparatustan
periferik kana salinma nedeniyle olciilebilen diizeylere erismektedir. Akut miyokard hasari
sonrast 2-4 saat icinde kan diizeyleri yiikselmekte, 24 saatte zirveye ulasmakta, sonrasinda
yaklasik 2-3 hafta kadar kan cTn diizeyleri yiiksek seyretmektedir. CK-MB diizeyinden farkli
olarak uzun siireli yiiksekliginin nedeni, c¢Tn’nin ge¢ donemde kontraktil aparatustan

saliniminin devam etmesidir.

Troponin analizinin, kalp dis1 cerrahi sirasinda erken perioperatif miyokard hiicre
hasariin teshisinde giivenilir bir ara¢ oldugu zaten gosterilmistir. CTnl testi su anda miyokard
hasarinin en duyarl ve spesifik belirteci gibi goriinmektedir. Bununla birlikte, kalp cerrahisi
sonrasinda perioperatif MI i¢in esik deger heniliz tam olarak belirlenmemistir ve cerrahi
prosediiriin kendisine gore farklilik gosterebilir; 6rnegin KABG sonrasinda aort kapak

replasmanina gore daha yiiksek olabilir.
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2.3.2. Kreatin Kinaz ve MB formu

Kreatin Kinaz (CK): Cizgili kas, kalp kasi, beyin, prostat, uterus gibi dokularda bulunan
ve kas metabolizmasinin temel enzimi olarak ATP aracili kreatinin fosforilasyonunu geri
dontisimlii olarak katalize ederek kreatini kreatin fosfata doniistiiren sitoplazmik bir enzimdir.
CK, 2 subiinitenin (M ve B) birlesmesiyle olusan dimerik bir molekiildiir. CK’nin CKMM,
CKMB ve CKBB olmak iizere 86-89 kDa agirliginda 3 izoenzimi bulunmaktadir.

CK-MM, c¢izgili kasta bulunan ve toplam CK'nin yaklasik %97'sini olusturan ana
izoenzimdir. CK-MB esas olarak toplam CK aktivitesinin yaklagik %15-40'in1 olusturan kalp
kasinda bulunur ve geri kalani CK-BB'dir. CK-BB beyin, bagirsak ve idrar sistemlerinde
bulunan baskin izoenzimdir. iskelet kas1t CK-MB, toplam CK aktivitesinin %2-3"inii iiretir;
iskelet kas1 yaralanmasi olan hastalarda CK ve CK-MB diizeyleri artmis olabilir. Serum toplam

CK aktivitesi ve CK-MB konsantrasyonu, miyokard hasarini takiben es zamanl olarak artar.

CK-MB i¢in MB izoenziminin iki izoformu tanimlanmistir : serum formu — CK-MB1 ve
doku formu CK-MB2 olarak adlandirilmigtir. Normal plazmada CK-MB izoformlari
birbirleriyle 1:1 oraninda denge halinde bulunur. Doku CK-MB2min salinimi plazmadaki
fraksiyonunu arttirir; CK-MB2:CK-MB1 oranindaki 1:1'den 2:1'e bir degisiklik, CK-MB'nin
plazma konsantrasyonunda gozle goriiliir bir degisiklik olmamasina ragmen, yiiksek voltajli jel
elektroforezi kullanilarak belirlenebilir. Miyokard hasarindan sonraki 2 ila 4 saat arasinda
plazmadaki her iki izoformun oranindaki 6nemli dalgalanmalar tespit edilebilir. Sistematik
ileriye doniik ¢aligmalar, CK-MB izoformlarinin miyokard hasarinin erken bir belirteci olarak
gorev yaptigint dogrulamis ve ayrica tani kriteri olarak 1.5:1'in tizerinde bir CK-MB2:CK-MB1
oran1 saptamistir. Izoform orani yaralanmadan sonraki 18-30 saat i¢cinde normale déner. Bir
olaydan en az 6 saat sonra toplanan bir numunedeki normal 1:1 izoform oraninin, miyokard
enfarktiisii teshisini etkili bir sekilde disladig1 6ne siiriilmiistiir. Normal degerlere hizli1 doniis,
CK-MB izoformlarini, yeniden enfarktiisiin dogrulanmasi i¢in mevcut en iyi laboratuvar
arastirmas1 haline getirir. Ne yazik ki, kullanilan analitik prosediir (yiiksek voltajli jel
elektroforezi) 6zel olarak tasarlanmis ekipman ve biiyiik miktarda teknik uzmanlik gerektirir
ve bu nedenle giinliik/rutin kullanim i¢in uygun degildir. CK-MB, miyokard enfarktiisii i¢in
hem duyarli hem de spesifik bir belirtegtir. CK-MB genellikle miyokard enfarktiisii olayimdan

3-4 saat sonra anormal hale gelir, 10-24 saatte zirveye ulasir ve 72 saat i¢inde normale doner.
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Kardiyak troponinlerin kullanimindan 6nce, akut MI tanist i¢in tercih edilen
biyokimyasal belirte¢ CK-MB izoenzimiydi. Akut MI tanist i¢in en yaygin olarak
kullanilan kriter, tanisal esik seviyesinin iizerinde iki seri CK-MB yiikselmesi veya
normalin st sinirinin iki katindan fazla tek bir sonu¢tu. CK-MB miyokardda daha yogun
olmasina ragmen, iskelet kasinda da bulunur ve travma, agir efor, miyopati gibi bir dizi

klinik durumda yanlis pozitif ylikselmeler meydana gelir.
2.3.3. Miyoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kaslarinda bol miktarda bulunan, demir ve oksijen baglayan
bir hem proteindir ve molekiil agirlig1 16,8 kDa'dir. Iskelet ve kalp kasinm %2’ni olusturur.
Miyoglobin, kas diginda hi¢bir dokuda bulunmaz, ancak kas hasar1 sonucu kan dolagiminda
bulunabilir. Akut miyokard enfarktiisii (AMI) i¢in duyarli bir belirtegtir ancak 6zgilligi
yoktur. Disiik molekiil agirlikli oldugu igin yaralanma sirasinda miyokarddan hizla salinir ve
24 saat i¢inde hizla bobreklerden atilir. Miyoglobin, hizli kinetigi nedeniyle akut bir olayin
baslangicindan sonraki erken donemde ilk 30 dakikada yiikselir ve bu nedenle kardiyak hasarin
erken tespiti ve/veya dislanmasi i¢in dnemli bir biyobelirtegtir. Tiim AMI hastalarinda 6-10 saat
icinde yiikselir ve 12. saatte zirveye ulasir. Kalbe 6zgii degildir ve iskelet kasinda yiiksek
miktarda bulunur, bu nedenle akut MI tanisinda yeri simirlidir. Bu nedenle AMI tanisinda CK-
MB, c¢TnT, EKG ve klinik bulgular dikkate alinmalidir. Ancak enfarktiis boyutunun ve

reperfiizyonun degerlendirilmesinde yararli oldugu unutulmamalidir.

Sekil 2.3. Miyoglobin zincirinin sematik goriiniimii. (20)
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Mb’in spesifitesi, karbonik anhidraz III (CA-III) ek belirteci ile artirilabilir. CA-111 baslica
cizgili kasta bulunur ve miyokardiyumdaki diizeyi ¢ok diisiiktiir. Cizgili kas hasarinda kanda
hem Mb hem de CA-III beraber artis gosterir. Kardiyak doku hasarinda kanda biiyiik oranda
Mb artis1 gozlenir ve eger infarkt olmussa Mb/CAIII oraninin dikkate alinmasi ¢ok daha énemli
hale gelmektedir. CA- III’iin normal serum degeri 13-29 ng/L arasinda degismektedir. Bir
hastada serum Mb konsantrasyonu >110 pg/L 6l¢iilmiis ve hesaplanan Mb/CA-III oran1 >3,21
ise AMI isaret eder. Mb’in serum diizeylerindeki artis, dzellikle infarkt alaninin yeniden

kanlanmasindan (reperfiizyon) sonra hizlanir.

2.3.4. Pro-BNP

Beyin tipi natriiiretik peptid (BNP) olarak da adlandirilan B tipi natriiiretik peptid, ilk kez
1988 yilinda domuz beyninden izole edildikten sonra tanimlandi. Ancak ¢ok gegmeden esas

olarak kalpten kaynaklandigi ve bir kalp hormonunu temsil ettigi anlasildi.

BNP, 17 amino asit halkasindan ve iki sistein molekiilii arasinda bir disiilfid kopriisiinden
olusan karakteristik biyokimyasal yapiya sahiptir. BNP sentez ve salgisinin ana kaynagi
ventrikiiler miyokarddir. 108 amino asitten olusan bir prehormon (proBNP) olarak sentezlenir.
Dolasima salindiktan sonra esit oranlarda C-terminal parcasini temsil eden biyolojik olarak
aktif 32 amino asitli BNP'ye ve biyolojik olarak aktif olmayan 76 amino asitli N-terminal

fragmanina (NT-proBNP) béliintir.

Her iki molekiil de siirekli olarak salinir ve kanda tespit edilebilir. BNP'nin yar1 6mrii 20
dakika iken NT-proBNP'nin yar1 émrii 120 dakikadir; bu, her iki molekiil de esit molar
oranlarda salinmasina ragmen neden NT-proBNP serum degerlerinin BNP degerlerinden

yaklasik alt1 kat daha yiiksek oldugunu agiklamaktadir.
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Sekil 2.4. ProBNP'den NT-proBNP ve BNP sentezinin yollari. (21)

Baslangicta BNP ve NT-proBNP yalnizca kalp yetmezliginin biyobelirtegleri olarak
kabul ediliyordu. Ancak son zamanlarda her iki belirtecin de akut koroner sendrom ve stabil
koroner arter hastalifindaki 6nemine iliskin artan miktarda yeni veri bulunmaktadir. (22),
(23)BNP ve NT-proBNP degerlerindeki artigin altinda yatan patofizyolojik siirecin, artan duvar
stresine yol acan miyokard iskemisinin neden oldugu sol ventrikiiler sistolik veya diyastolik
fonksiyon bozuklugu olduguna inanilmaktadir. Bununla birlikte, deneysel calismalardan elde
edilen veriler, ventrikiiler duvar stresinden bagimsiz olarak miyokardiyal iskemiye yanit olarak
kardiyomiyositlerden BNP ve NT-pro BNP'nin dogrudan salindigini gostermektedir. (24)
Ayrica BNP'nin koroner girisim sirasinda balonun sisirilmesiyle olusturulan gegici miyokard

iskemisinden sonra bile yiikseldigi gosterilmistir.

Akut i1skemik kalp hastaligi, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugunun ciddiyetini
yansitabilecek BNP diizeylerinin yiikselmesi ile iliskilidir ve ¢alismalar, ventrikiiler duvar
stresini azaltmayr amaclayan iskemik kalp hastaliklarina yonelik daha agresif tedavilerin

uygulanmasi i¢in natriiiretik peptid diizeylerinin bir kilavuz olarak kullanilmasini 6nermektedir.

Pro-BNP molekiil agirligi 8.5 k-Da’dir. Klinik olarak miyokard enfarktiisiinde ve kalp
yetmezliginde BNP'nin plazma diizeyi artar, ancak BNP'nin kalpten perikard bosluguna salinma
mekanizmasi agik degildir. Onceki galigmalar, her iki natriiiretik peptidin de agirlikli olarak

ventrikiilden perikardiyal bosluga salgilandigin1 gostermistir. Perikardiyal sividaki natriiiretik
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peptitlerdeki artisin gerginlige bagli bir tepki oldugu ortaya c¢ikmistir ve perikard sivisina
salinan peptitler, parakrin bir mekanizma yoluyla kalp fonksiyonunun diizenlenmesinde rol
oynuyor olabilir. Yapilan bir ¢alismada perikard sivisi vendz plazmaya gore daha yiiksek
konsantrasyonlarda ANP ve BNP icermektedir. Plazmadaki natriiiretik peptitlerin yar1 dmiirleri
nispeten kisa oldugundan, plazma seviyeleri cesitli stresler nedeniyle hizli ve biiyiik 6l¢iide
degisir. Bu bulgular, perikardiyal sividaki natriliretik peptit diizeylerinin, cesitli kalp
hastaliklarina bagli sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu konusunda plazma diizeylerinden daha

hassas, stabil ve dogru bilgi sagladigin1 gostermektedir. (25)

2.4. Perikard

2.4.1. Perikardin anatomisi

Perikard mezotelyal kokenli 2 tabakadan olusur: dista fibroz tabaka ve igte seroz tabaka.
(26) Fibroz perikard daha kalin ve saglam bir zardir. Kalbin i¢indeki hacim arttiginda kalbin
asir1 genislemesini engelleyen saglam bag dokusundan olusur. Diyaframin merkezi tendonu ile
devam eden fibroz perikard kalbin epikardiyal yiizeyinde gevsek bir bag dokusu ile
baglanmistir ve tek katli mezotel hiicreleri icerir. Tepe noktasi kalbin tabanindaki biiyiik
damarlarin kokleriyle kaynasmistir. Kalp ve biiylik damarlarin baslangi¢c kismini i¢ine alir,

sonra visseral tabaka ile birlesir. (27)

Serozal perikard iki katmandan olusur; kalbe ve epikardiyal yaga yapisan seroz bir visseral
katman (epikardiyum) ve fibroz perikardin i¢ yiizeyini birlikte ¢izerek parietal perikardi

olusturan ser6z bir katman.

Serdz perikard iki siniis olusturur: transvers ve oblik siniis. (28) Bu siniisler perikardiyal
bosluk icindeki gecitlerdir. Transvers siniis proksimal ¢ikan aort ve pulmoner arterin arkasinda
ve atriyumlarin ve siiperior vena kavanin oniinde kisa, seroza kapli bir perikardiyal gegittir.
Oblik siniis perikardin daha 6nemli bir siniisiidiir ve ana hatlarinin vena kava ve pulmoner
venlerin terminal kisimlarinin serdzal ¢evreleri olusturur. Perikardin daha 6nemli bir girintisi
olan oblik siniislin ana hatlari, vena kava ve pulmoner venlerin terminal kisimlarinin serozal

¢evreleri tarafindan olusturulan J seklinde bir alandir.
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Sekil 2.5. Perikardin anatomisi (29)

2.4.2. Perikardin fonksiyonlari

Perikardin birgok fizyolojik rolii vardir:

Kalbin mediastende hareketini sinirlandirir, perikardin diyaframa, sternuma, biiyiik
damarlarin adventisyasina bagli olmasi nedeniyle kalbin sabitlenmesi miimkiindiir.
Kalbin asir1 dolmasin1 onler, fibroz tabaka kalbin boyutunun ¢ok hizli biiylimesini
Onleyerek potansiyel boyutuna fiziksel sinir koyar.

Serdz perikard tabakalari arasindaki ince sivi tabakasi hareket ederken olusturulan
stirtlinmeyi azaltir.

Fibroz perikard kalbin akciger gibi enfeksiyona yatkin komsu organlar arasinda fiziksel
baryer gorevi gortir.

Mezotel hiicrelerinden salgilanan prostasiklin (PGI2) ve diger maddeler, kalbin
kasilmasi, koroner arterlerin vazodilatasyonu ve sempatik noral diizenlemede 6nemli

rol oynar.

Perikard boslugu kapiller bir bosluktur ve icerisinde dinamik degisiklikler gdsteren ve

fizyolojik olan serdz sivi bulunmaktadir. Perikard sivist kalp dokusundaki biitiin hiicrelerden

salian igerikleri barindirma 6zeligine sahiptir. Saglikli bir bireyde fibroelastik perikardin
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paryetal ve visseral tabakalar1 arasinda 15-50 ml sivi bulunur. Bu siv1 kayganlastiric1 6zellik
veren fosfolipid ve elektrofizyolojik 6zelligi olan prostoglandinler igerir. Perikardiyal s1vi hem
kiiciik ve hem de baz1 biiyiilk molekiillere gegirgendir, ve bu sayede serum ile serbest sivi
degisiminin oldugu dinamik bir denge saglanir. Bu nedenden dolay1 perikard sivisina plazma
ultrafiltrati da denilir. Perikardiyal sivinin ozmolarite ve protein konsantrasyonu plazmaya gore
diistiktiir ve yiiksek konsantrasyondan diisiik konsantrasyona dogru alblimin, globiilinler,
makroglobulinler, fibrinojen bulunur. Normal perikard sivisinin net filtrasyon gradyanlar1 gz

Oniine alindiginda bir transuda oldugu tespit edilmistir.

Paryetal perikardin mezotel hiicreleri arasinda, omentum ve mediastinal plevradakilere
benzer sekilde perikard bosluguna dogru ¢ikint1 yapan siit rengi noktalar vardir. Bu yapilar
kiiboidal mezotelyal hiicrelerle ¢cevrelenmistir. Bu agikliklar altta yatan submezotelyal lenfatik
sisteme dogrudan erisim saglayarak sivinin ve hiicrelerin perikardiyal bosluktan hizli bir sekilde

uzaklastirilmasini saglar

Hiicre popiilasyonuyla ilgili olarak, insandaki normal perikardiyal sividaki ¢aligmalar,
heterojen bir hiicre popiilasyonunun varligini gostermistir. Mezotel hiicreleri, lenfositler (%53),
glantilositler (%3 1), makrofajlar (%12), eozinofiller (%1,7) ve bazofiller (%1,2) bulunmaktadir.
Bu, perikart sivis1 “lenfositozunun” her zaman kritik olarak degerlendirilmesi ve yalnizca tiim
hiicre popiilasyonunun %60'1m1 astiginda patolojik olarak nitelendirilmesi gerektigi anlamina

gelir. (30)
2.4.3. Perikard sivisinda kardiyak biomarkerlar

Kardiyak biyobelirtegler, miyokardiyal hasar1 degerlendirmek ve hastalarda prognozu
degerlendirmek i¢in 6nemli araglar haline gelmistir. Kardiyak biyobelirte¢ arastirmalarinin ilgi
alanlarindan biri de perikardiyal sivinin analizidir. Perikardiyal siv1 kalbi ¢evreler ve kardiyak

durumlar hakkinda degerli bilgiler saglayabilir. (31)

Arastirmacilar, perikardiyal sividaki kardiyak biyobelirte¢ seviyelerini analiz ederek,
miyokardiyal hasarin veya diger kardiyak durumlarin varligi ve ciddiyeti hakkinda bilgi
edinebilirler. Bu bilgiler hastalara tan1 koymada ve uygun tedaviyi belirlemede faydali olabilir.
Ayrica, perikardiyal sividaki kardiyak biyobelirteglerin analizi, gogilis agrist veya diger
semptomlarin kardiyak ve kardiyak olmayan nedenleri arasinda ayrim yapilmasina da yardimci

olabilir. (32) Kardiyak biyobelirteclerin geleneksel kullanimlarina ek olarak, COVID-19 gibi
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bulasict hastaliklar baglaminda potansiyel faydalarini gosteren yeni kanitlar ortaya ¢ikmaktadir.
Ornegin, calismalar COVID-19'lu hastalarin perikardiyal sivisinda kardiyak biyobelirteclerin
tespit edilebilecegini gostermistir, bu da kalbin hastalik siirecine potansiyel olarak dahil
oldugunu gostermektedir.(33) Genel olarak, perikardiyal sivida kardiyak biyobelirteglerin
analizi, miyokardiyal hasar1 degerlendirmede, kardiyak durumlar teshis etmede ve 6zellikle
goglis agris1 veya siipheli kardiyak tutulum durumlarinda uygun tedavi stratejilerini

yonlendirmede degerli bir aragtir.

Koroner arter baypas cerrahisinden sonra prognostik bir faktor olarak perikardiyal
stvidaki kardiyak biyobelirtecler son yillarda kapsamli bir sekilde incelenmistir. Troponin ve
B-tipi natriiiretik peptid gibi bu biyobelirtecler miyokardiyal hasar ve kardiyak fonksiyon
hakkinda degerli bilgiler saglar ve miyokard enfarktiisii veya kalp yetmezligi gibi
komplikasyonlarin olusumunu tahmin etmeye yardimci olabilir ve klinisyenlere ameliyat
sonrast hastalarin yonetiminde yol gosterebilir. (34) Ayrica arastirmalar, perikardiyal sividaki
eksozomlarin analizinin kalp hastaligi i¢in tanisal ve terapdtik potansiyele sahip olabilecegini
gostermistir. Perikardiyal sividaki kardiyak biyobelirteglerin incelenmesi, koroner arter
baypas cerrahisinden sonra miyokardiyal hasarin ve kardiyak fonksiyonun inceliklerini
anlamak icin yeni olanaklar yaratmistir. (31) Bu arastirma alani yalnizca miyokard enfarktiisii
ve kalp yetmezligi gibi komplikasyonlarin dngoriilmesine iliskin degerli bilgiler saglamakla
kalmayip, aynm1 zamanda hastalarin ameliyat sonras1 yonetiminde klinisyenlere potansiyel

rehberlik de sununabilir. (35)

Perikardiyal sivinin klasik olarak plazmanin ultrafiltrati oldugu kabul edilir, fakat ayn1
zamanda iskemik kalp hastaliginda kardiyak interstisyumun kompozisyonunu da yansitabilir .
Bir basing gradyani nedeniyle pasif diflizyon ve ultrafiltrasyon yoluyla perikard sivisina ulasan
biyokimyasal parametreler, miyokard iskemisi olan vakalarda bu sivida serumdan daha erken
saptanabilir. Bu da kalp ameliyati gegiren hastalarda perioperatif miyokard iskemisinin
saptanmasi agisindan ilgi cekici olabilir. Perikardiyal sivi, miyokardiyal hasar olustugunda
interstisyel miyokarddan epikard yoluyla perikardiyal bosluga gecebilen kardiyak troponin I
(CTnl, 23.500 Da) ve miyoglobin (MG, 17.000 Da) dahil olmak tizere 40.000 Da'ya kadar
molekiiller icerebilir. Tersine, CK-MB epikarddan perikard sivisina gegemeyecek kadar

biyiiktiir (86.000 Da). (36)
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiza Ege Universitesi Tip Fakiiltesi 21.09.2023 tarihli 23-9.1T/37 No’lu etik
kurul onay1 alindiktan sonra baslandi. Mayis 2023 ve temmuz 2023 tarihleri arasinda
klinigimizde koroner arter bypass operasyonu yapilan 43 hastanin verileri retrospektif olarak
incelendi. Calismaya elektif sartlarda izole KABG yapilan ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden
hastalar dahil edildi. Acil sartlarda operasyona alinan, KABG disinda ek girisim uygulanan,
perikard sivi 6rneginde kan bulasi olan, hemoperikardiyumu olan ve caligmaya dahil olmak

istemeyen hastalar calisma disinda birakildi.

Bilinen koroner arter hastaligi olan, kardiyoloji klinigince takip edilen, acil servise gogiis
agris1 ile bagvuran, koroner anjiografi ve ekokardiyografi sonrasi koroner arter bypass
greftleme karar1 alinan hastalar preoperatif anestezi boliimiince degerlendirildi, hastalarin
hematolojik, biyokimyasal, koagulasyon, kan grubu calismalari, gogiis radyografisi ve
elektrokardiyografi degerlendirmesi yapildi. Ek hastaliklar1 olan hastalardan ilgili branglarin

goriisti alinarak operasyon programina alindi.

Operasyon Oncesi premedikasyon yapilarak hasta monitorize edildi, elektrokardiyografi
leadleri yerlestirildi. Radial ve ya femoral arter yoluyla invaziv arter monitorizasyonu yapildi.
Entiibe edildikten sonra santral vendz kateterizasyon (juguler ve ya femoral) yapildi. Idrar

sondas1 ve viicut 1s1s1 takibi i¢in 6zofageal prob takildi.

Uygun saha temizligi sonrasi steril drape ile ortiildiikten sonra median sternotomi sonrasi
operasyona baslandi. Uygun heparinizasyon sonras1 LIMA pedikiilii ile ¢ikarilarak distal akimi
kontrol edildi. Cok damar hastaligi olan hastalarda safen ven kondiiit olarak hazirlandi.
Ardindan perikard ters Y seklinde agildi. Takiben steril enjektor yardimi ile kan bulasi olmadan
2 cc perikardiyal sivi aspire edildi. Eszamanli olarak anestezi hekimi tarafindan operasyon
Oncesi invaziv sekilde kaniile edilen radial veya femoral arterden 2 cc 6rnek calismamizda
kullanilmak i¢in alindi. Alinan Ornekler ayirici jel igeren biyokimya tiiplerine konularak
bekletilmeden Ege Universitesi Hastanesi Biyokimya laboratuarina gotiiriildii. Cobas E 601 ve
Cobas E 602 analizatorlerinde Preclean-M soliisyonu kullanilarak sogutulmus reaktifler 20
C’ye getirildi. Anatile 0zgii antikorlar, rutenyum kompleksi ve  streptavidin kapl

mikropartikiiller ile sandvig¢ kompleksi olusturularak Elecsys yontemi ile ¢alisildi. Analizatorde
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her niimunenin analit konsantrasyonunu (ng/L, U/L ve pg/L cinsinden) otomatik olarak

hesaplandi. Ol¢iim araligmnin iizerinde olan niimuneler Diluent MultiAssay ile seyreltildi.

Tiim hastalarda aorta-two stage kanulasyon sonrasi kardiyopulmoner bypass esliginde
operasyona baslandi. Kross klemp ve antegrad kardiyopleji kaniiliinden verilen potasyumlu kan
kardiyoplejisi ile diyastolik arrest saglandi. Oncelikli olarak vendz kondiiitlerin distal
anastomzolar1 yapildi, daha sonra LIMA grefti LAD’deki arteriotomiye prolen siitiirle kontinue
teklikle anastomoze edildi. Kross klemp kaldirilmasi sonrasi side klemp konuldu, punch
yardimi ile proksimal anastomoz yerleri ayarlandi, boy ol¢limii yapildi, vendz kondiiitlerin
proksimal kisimlar1 asendan aortada agilan deliklere end to side anastomoze edildi. Aortadan
hava ¢ikist saglanarak side klemp kaldirildi. Mediastene ve gerekli ise sag ve sol torakslara
drenler konuldu. Tiim hastalara epikardiyal pacemaker teli konuldu. Diisiik kardiyak debi olan

hastalara intraaortik balon pompasi takilmasi islemi yapildi.

Kanama kontrolunu takiben sternum kapatilarak operasyona son verildi, hasta yogun
bakima transfer edildi. Calismaya alinan hastalarda cerrahi operasyon tekniginde hicbir

degisiklik yapilmadi.
Verilerin Istatiksel Analizi

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 25 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket programi
kullanilmistir. Caligmada tanimlayict istatistikler, kategorik degiskenler icin say1 (n) ve
yilizdeler (%), sayisal degiskenler ortanca,ortalama ve standart sapma olarak gosterilmistir.
Stirekli degiskenlerin normal dagilim varsayimina uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi ile
degerlendirilmistir. Ikili karsilastiriimalarda kategorik degiskenlerde Ki-kare testi, niceliksel

degiskenler icin Independet t-testi, One Way Anova testi kullanilmistir
4. BULGULAR

KABG operasyonu yapilan hastalarda sternotomi sonrasi perikard agilimindan sonra
eszamanli arteryel kan ve perikard sivisindan kan ornekleri alinarak troponin, CK, CK-MB,

miyoglobin, pro-BNP diizeyleri 6lgiildii.

Calismaya dahil edilen 43 hastanin ortalama yas1 62.8 yil (£8.394) olarak saptandi,
ortalama boy 170 (£7,47), ortalama viicut agirhig1 81,7 (£13,35) olarak goriildii. Hastalarin 8’1

(%18,6) kadin, 35’1 (%81,4) erkekti. Hastalarin ek hastaliklarina bakildiginda en sik %65,1
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oraninda HT tespit edildi, bunu %58,1 oraninda DM takip ediyordu. Bunun disinda KBY tanili
1 hasta (%2,3), karaciger yetmezligi tanili 1 hasta (%2,3), KOAH tanili 1 hasta (%2,3), astim
tanil1 2 hasta (%4,7), OSAS tanili 1 hasta (%2,3) mevcuttu. 1 (%2,3) hastada SVO 06ykiisii

mevcuttu.

Hastalarin transtorasik Ekokardiyografi ile yapilan kalp kontraksiyon ve kapak
fonksiyonlar1 agisindan yapilan tetkikte ortalama EF %55,3 (£7,68) olarak saptanmistir. (en
diisiik %30, en yiiksek %61). (Diisiik EF (< %40). Hastalarin 4’1 (%9,3) diisiik EF’1i hastalardi.
1 hasta (%2,3) operasyon Oncesi AF ritmindeydi. 3 hastada (%7) LAD stent, 5 hastada (%11,6)
RCA stent, 1 hastada (%2,3) CX stent vard1. 8 hastada (%18,6) aort kapak patolojisi mevcuttu.
Bunlarin 2°de (%4,7) AY 1°,2°de (%4,7) AY 1-2°,3°de (%7) AY2, 1’de (%2,3) hafif aort darlig1
mevcuttu. 38 hastada (%88,4) mitral kapak patolojisi vardi. Bunlarin 27°de (%62,8) MY 1°,
7°de (%16,3) MY 1-2’, 4’de (%9,3) MY2’ vard1. 38 hastada (%11,6) trikiispit kapak yetmezligi
mevcuttu, bunlarin 29°da (%67,4) TY 1°, 5°de (%11,6) TY1-2’,3°de (%7,0) TY 2°, 1°de (%2,3)
TY 2-3’ mevcuttu. 11 hastada (%25,6) LMCA darlig1 mevcuttu.

Hastalara ait demografik ve ekokardiyografik veriler tablo 4.1.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin preoperatif demografik ve klinik verileri

Parametreler
Yas Ortalama 62,8 y1l (41-76)
Kilo Ortalama 81,7 kg (60-115)
Boy Ortalama 170 cm (155-187)
VKi Ortalama 27,8 (20-42)
Cinsiyet
Kadin 8 (%18,6)
Erkek 35 (%81,4)
Ek hastahik
Hipertansiyon 28 (%65,1)
Diabetes Mellitus 25 (%58,1)
Karaciger yetmezligi 1 (%2,3)
Kronik bobrek yetmezligi 1 (%2,3)
KOAH 1 (%2,3)
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Astim
OSAS
Pulmoner 6dem

Hipotiroidi

Bipolar bozukluk

Ortalama EF

Diisiik EF (< %40)

AYT’
AY 1-2°

AY2’

2 (%4,7)
1 (%2.3)
1 (%2.3)
4 (%9,3)
1 (%2.3)
1 (%2.3)
1 (%2.3)

1 (%2.3)

%55,3 (%30-%61)

4(%9,3)

2 (%4,7)
2 (%4,7)
3 (%7,0)

1 (%2.3)

MY 1° 27 (%62,8)
MY 1-2° 7 (%16,3)
MY 2’ 4 i%9,3i
TY I’ 29 (%67,4)
TY 1-2° 5 (%11,6)
TY 2 3(%7,0)
TY 2-3’ 1 (%2.3)
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VKI:Vicut kitle endeksi; KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi; OSAS: Obstruktif uyku apne sendromu; SVO:
Serebrovaskdiler olay; BPH: Benign prostat hiperplazisi; KAS: Karotis arter stenozu; EF: Ejeksiyon fraksiyonu;

AY: Aort yetmezligi; AD: Aort darligi; MY: Mitral yetmezlik; TY: Triklspit yetmezlik.

Perioperatif ve intraoperatif verilerine bakildiginda preoperatif donemde hastalarin 2’ne
(%4,7) diisiik kardiyak debi nedeniyle intraaortik balon pompasi (IABP) uygulanmisti. 1
hastaya (%2,3) tek damar KABG, 7 hastaya (%16,3) 2 damar KABG, 21 hastaya (%48,8) 3
damar KABG, 14 hastaya (9%32,6) 4 damar KABG uygulanmistir. Hastalarin ortalama kros-
klemp (X-clemp) stiresi 61,5 dk (£20,24); ortalama kardiyopulmoner by-pass (CPB) siiresi
107,2 dk (+43,7); kardiyopleji miktar1 2277 cc (£546,8) olarak belirlenmis, tiim preoperatif ve

perioperatif veriler tablo 4.2.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Hastalarin operasyon oncesi biyokimyasal degerleri ve operasyon bilgileri

Parametr | Preop HDL LDL Trigliserid | Preop X-clemp | CPB Kardiyopleji
e HCT troponin
Say1 43 43 43 43 43 43 43 43
Ortalama | 424+4,7 | 42,3+11,46 | 99,5+48,02 | 178,7£102, | 89343985, | 61,5+20, | 107,2443,7 | 2277,9+546,
+Std 9 9 2 2 8
Minimu | 27 19 28 41 13 17 32 1500
m
Maximu | 49,4 70 271 550 26037 135 303 3600
m
Operasyon Ortalama
KABG x 1 1 (%2,3)
KABG x 2 7 (%16,3)
KABG x 3 21 (%48,8)
KABG x 4 14 (%32,6)

HCT: hematokrit; HDL: yiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein; CPB: kardiopulmoner

bypass slresi. X-clemp: Kross klemp siiresi; KABG: Koroner Arter Bypass Greftleme Operasyonu.
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Hastalarin operasyon sirasinda perikard sivisindan alinan 6rneklerde 3 hastada (%6,9)
troponin diizeyi negatifti (<13 ng/L), 6 hastada (%13,9) >100 ng/L, 4 hastada (%9,3) >1500
ng/L, 1 hastada (%2,3) > 20.000 ng/L ‘di. Serumdan alinan 6rneklerde 29 hastada (%67,4)
troponin negatifti (<13 ng/L) , 5 hastada (%11,6) >100 ng/L, 2 hastada (%4,7) >1000 ng/L’di.
Perikard ve serumdan alinan 6rneklerinde troponin orani (P/S) 24 hastada (%55,8) 20’nin
tizerindeydi. Perikard sivi 6rneginde 21 hastada (%48,8) CK diizeyi 30 U/L ve altindaydi,
serumdan alinan 6rneklerde 29 hastada (%67,4) CK diizeyi 50 U/L ve lizerindeydi. Perikard
stv1 Oorneklerde CK-MB diizeyi 27 hastada (%62,7) negatifti (<Ipug/L) , serum 6rneklerinde 12
hastada (%27.9) >2 ng/L’di. 30 hastada (%69,7) perikard ve serum CK-MB diizeylerinin orant
<1’di. 5 hastada (%11,6) perikard sivisindaki miyoglobin orani negatifti (<21 pg/L), 9 hastada
(%20,9) perikard sivisindaki miyoglobin oran1 >100 pg/L’dii. 29 hastada (%67,4) perikard
stvist ve serum Orneklerinde miyoglobin oran1 >1’di. Hastalarin 9°da (%20,9) serum
orneklerindeki pro-BNP diizeyi negatifti (<50 ng/L), 25 hastada (%58,1) perikard sivisindaki
pro-BNP diizeyi >500 ng/L’dii. 19 hastada (%44,1) perikard ve serum 6rneklerindeki pro-BNP
oram1 >5°di. Perikard ve serumdan alinan Orneklerde ortalama, ortanca, minimum ve

maksimum kardiyak enzim diizeyleri tablo 4.3°de verilmistir.

Hastalar operasyon sonrasi Kalp Damar Cerrahisi postoperatif yogun bakima alindi,
hastalarin takibi sirasinda vazoaktif inotrop skorlari, mekanik ventilasyon siireleri, yogun
bakimda kalis siiresi ve postoperatif donemde ortaya ¢ikan istenmeyen olaylar agisindan takip

edilerek veriler toplandi.

Hastalarin vazoaktif inotrop skoru VIS= Dopamin dozu (mcg/kg/dakika) + Dobutamin
dozu (mcg/kg/dakika) + 100x Adrenalin dozu (mcg/kg/dakika) + 10x Milrinon dozu
(mcg/kg/dakika) + 10000x Vasopressin dozu (units/kg/min) + 100x Noradrenalin dozu

(mcg/kg/dakika) formiiliine gére hesaplanmistir ve en yiiksek rakam baz alinmistir. (37)

Hastalarin post-operatif yogun bakim degerlerinin dagilimi tablo 4.4’te gosterilmistir.
Bu tabloya gore post-operatif ortalama mekanik ventilasyon siiresi 8,79 saat (+£5,99), yogun
bakim siiresi 1,41 giin (£1,21), post-operatif hospitalizasyon siiresi 7,62 giin (12,78), drenaj
miktar1 512,7 cc (£299,4), inotrop skoru 9,03 (+£31,89), GPI 0,34 (+0,61), Euroscore 5,05
(£5,55) olarak goriilmektedir. 24 saatten uzun siiren ventilasyon siiresi uzamis ventilasyon
stiresi olarak tanimlanmustir. (38) Hastalarin 2°de (%#4,7) tekrar girisim uygulanmstir, 1 hastada

(%2,3) sternum dehissanst nedeniyle, 1 hastada (%2,3) kanama nedeniyle tekrar girisim
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yapilmigtir. Mortalite 1 hastada (%2,3) goriilmiistiir. 3 hastada (%7,0) solunum sikintisi
nedeniyle yogun bakim takibinde CPAP ihtiyaci gelismis, 4 hastada ventrikiiler aritmi (%9,3),
5 hastada (%11,6) atriyal fibrilasyon, 1 hastada (%2,3) plevral efiizyon, 1 hastada (%2,3)

pnomotoraks, 1 hastada (%2,3) sternal enfeksiyon gelismistir.

Tablo 4.3. Hastalarin kardiyak enzim diizeyleri ve oranlar (perikard/serum diizeyi)
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CK: kreatin kinaz; CK-MB: kreatin kinaz miyokardiyal bant; MYB: miyoglobin; BNP: Beyin natriliretik peptit.
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Tablo 4.4. Hastalarin postop yogun bakim degerlerinin dagilimi

Parametre | MV YB siiresi | Postop Drenaj Inotrop GPi Euroscore
stiresi hospitalizasyon skoru

Say1 43 43 43 43 43 43 43

Ortalama 8,79+5,9 | 1,41£1,21 | 7,62+2,78 512,74299,4 | 9,03£31,89 | 0,34+0,61 | 5,05£5,55

+Std.

Minimum | 4 1 1 0 0 0 2.4

Maximum | 42 8 15 1750 210 2 38,9

GPI: Glaskow Prognostik indeks; MV:mekanik ventilasyon; YB: yogun bakim

Post-operatif AF gelisimi KABG operasyonu sonrasi en sik goriilen istenmeyen olaydir.
Calismamiza dahil edilen hastalarda post-operatif atrial fibrilasyon (POAF) erkek hastalarda
daha fazla goriilmiis olmasina ragmen istatiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmemistir. (p
0.663) llging bir sekilde ¢alismamizda akciger hastaligi olan hicbir hastada postoperatif
donemde atrial fibrilasyon gelismedi. Atrial fibrilasyon goriilen 5 hastamizda da tan1 konulmus
akciger hastalig1 yoktu.

LMCA lezyonu ve post-operatif AF gelisimine bakildiginda LMCA lezyonu
olmayanlarda postoperatif AF gelisme orani daha fazla olup aradaki fark istatiksel olarak
anlamli bulunmamistir. (p=0.380) Yine pre-operatif donemde herhangi bir sayida stent
implantasyonu yapilmis olmak ile hi¢ stent takilmamis hastalar karsilastirildiginda postoperatif
atrial fibrilasyon gelisimi agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaistir. (p=0.778)
Pre-operatif donemde atrial fibrilasyonda olan tek bir hastamiz vardi o hasta da postoperatif
doénemde siniis ritmi ile takip edilip taburcu edildi. POAF gelisen 5 hastamiz da pre-operatif
donemde siniis ritminde olan hastalardu.

Pre-operatif aort kapak yetmezligi hangi derece olursa olsun hi¢bir hastamizda
postoperatif donemde atrial fibrilasyon gelismedi. Atrial fibrilasyon gelisen 5 hastamizda
yapilan pre-operatif transtorasik ekokardiografi tetkiklerinde normal aort kapak fonksiyonuna
sahipti.

Mitral kapak yetmezligi ve postoperatif atrial fibrilasyon gelisimi karsilastirildiginda
preoperatif 3. Derece mitral yetmezIligi olan hastalarda atrial fibrilasyon birinci ve ikinci derece

yetmezIligi olanlara ya da mitral kapak yetmezligi olmayanlara oranla daha sik goriilmiis ancak
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aradaki fark anlamli bulunmamstir. (p=0.479) Hastalarimizin trikiispit kapak fonksiyonlarina
baktigimizda postoperatif donemde atrial fibrilasyon gelisen tiim hastalarimizda birinci derece
triklispit yetmezligi vardi. Trikiispit kapak fonksiyonu ile postoperatif atrial fibrilasyon gelisimi
arasindaki iliski calismamizda anlamli bulunmamaistir. (p=0.373)

Calismamizda yapilan bypass sayisi ve pre-operatif intraaortik balon pompasi takilmis
olmasi ile postroperatif AF gelisimi arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulunmamastir.

(Bypass sayist igin p=0.794, IABP takilmis olmak igin p=0.779)

Caligmamizda post-operatif drenaj miktari ile post-operatif AF arasindaki iligski de anlamli

bulunmustur. (p=0,02), bunun de drenaja bagli anemiyle iligkili oldugu diistiniilmiistiir.

Calisilan kardiak biyomarkerlar ile postoperatif AF gelisimi arasindaki iliski lojistik
regresyon analizi yapilarak arastirildiginda serumda sadece troponin degerinin yiiksek
olmas1 postroperatif AF gelisimi ac¢isindan anlamli bulunmustur (p=0.035).Serumda bakilan
diger hicbir kardiyak biyomarker postoperatif AF gelisimi i¢in risk faktorii olusturmazken
perikardiyal sivida yapilan analizde miyoglobin ve BNP degerlerinin yiiksek saptanmasi
postoperatif AF gelisimi i¢in risk faktorii olarak saptanmustir. Bu iki degere ait p degerleri
sirastyla 0.021 ve 0.046 olarak hesaplanmistir. Goriildiigii gibi serum ve perikard sivisinda
farkli biyomarkerlar postoperatif atrial AF i¢in anlamli risk faktorii olarak tespit edilmistir.
Viicut sivilarindan alinan bu 6rneklerin 6lgiim sonuglarinin bir-birine orani ve postoperatif AF
gelisimi arasindaki iliskiye bakildiginda bu kez her iki viicut sivisinda da AF i¢in anlamli risk
faktorii olarak ortaya ¢ikmayan CK ve CKMB anlamli birer risk faktorii olarak ortaya
cikmistir. Bu iki kardiyak biyomarker i¢in yapilan lojistik regresyon analizinde p degerleri CK
orani i¢in 0.016 CKMB i¢in 0.011 olarak hesaplanmustir.

Hastalarin hesaplanan pozitif inotrop skoru ve calisilan kardiyak biyomarkerlara
bakildiginda serumdan alinan higbir kardiyak biyomarkerin ytliksek olmasi postoperatif yiliksek
inotrop skoru ile anlamli olarak iligkilendirilememisken perikardiyal sividan alinan troponin
degerinin yiiksek olmas1 yiiksek postoperatif pozitif inotrop skoru ile istatiksel olarak anlamli
cikmistir (p=0.045) Calisilan kardiyak biyomarkerlerin bir-birine olan oranlarina bakildiginda

hi¢birinin yiiksek pozitif inotrop skoru ile anlamli olarak iligskilendirilemedigi goriilmiistiir.

Calisilan kardiyak biyomarkerlar ve mekanik ventilasyon zamanina bakildiginda
serumdan alinan drneklerden sadece BNP degerinin yiiksek olmas1 uzamis mekanik ventilasyon

ile anlamli olarak iliskilendirilmistir (p=0.011) BNP degerinin sadece serumda yiiksek olmasi
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degil, ayn1 zamanda perikard sivisinda yiiksek olmasi da uzamis mekanik ventilasyonla anlamli
olarak iliskilendirilmistir (p=0.008) Perikard sivisinda sadece BNP degerinin degil CKMB
degerinin yliksek olmasi da uzamis mekanik ventilasyon siiresi ile iliskilendirilmistir (p=0.028)
Viicut sivilarindan alinan kardiyak biyomarkerlarin birbirine orani ile mekanik ventilasyon
arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir. Hi¢bir kardiyak biyomarkerin viicut sivilarinda
6l¢iilen degerlerinin oran1 uzamis mekanik ventilasyon ile anlamli olarak iliskilendirilmemistir.
Bu durum hastanin genel durumu, fonksiyonel kapasitesi, eslik eden AC hastaliginin olup
olmamasi gibi durumlarin mekanik ventilasyon siiresini belirlemede miyokard hasarini

gosteren biyomarkerlardan daha etkili oldugunu destekleyebilir.

Calisilan kardiyak biyomarkerlar ile yogun bakimda kalis siiresi arasindaki iliskiye
bakildiginda perikard sivisinda hem CK-MB hem de BNP diizeyinin yiiksek olmasi uzamis
yogun bakim siiresi ile anlaml1 olarak iliskilendirilmistir, her iki kardiyak biyomarker i¢in p
degerleri sirasiyla 0.013 ve 0.048 olarak hesaplanmistir. BNP degerinin sadece perikard
stvisinda degil serumda yiiksek olmasi da uzamis yogun bakim kalis siiresi ile anlamli olarak
iligkilendirilmistir (p=0.016). Viicut sivilarindan calisilan kardiyak biyomarkerlarin herhangi
bir tanesinin birbirine oraninin yiiksek olmasi uzamig yogun bakim siiresi ile anlami olarak

iligkilendirilmemistir.
5. TARTISMA

Koroner arter hastaligi mortalite ve morbidite sonuglari ile tiim diinyada 6liimiin 6nde
gelen nedenlerinden biridir. Erken revaskiilarizasyon postoperatif mortalite ve morbiditeyi
azaltmaktadir. Prognozu iyilestirmek ve postoperatif sonuglart 6ngérmek amaciyla bir¢ok
parametreler kullanilmaktadir. Bunlardan biri de perikard sivisinda kardiyak biyomarkerlarin

diizeyinin Sl¢iilmesidir.

Akut koroner sendromda koroner arterlerin ttkanmasi ve gogiis agrisini takiben 20 dk sonra
hiicre diizeyinde geri doniisiimsiiz degisiklikler meydana gelmektedir, bu nedenle AKS’nin
tanisinin erken konulmasi ve gereken miidahelenin yapilmasi i¢in ¢esitli kardiyak biomarkerlar
aragtirilmugtir. (39) Ideal bir kardiyak biomarker miyokard hasarindan hemen sonra salmmal,
uzun donem yliksek seviyede kalmali, prognozu belirleyebilmeli, miyokarda spesifik olmali,

maliyeti ucuz ve kisa siirede analiz edilebilmeli ve hasardan hemen sonra salinmalidir. (40)
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Akut MI tanisi i¢in tercih edilen biyokimyasal belirte¢ troponinden 6nce CK-MB
izoenzimiydi, ancak giinlimiizde kardiyak troponinler klinik deger agisindan CK-MB ve
miyoglobini goélgede birakan belirte¢ haline gelmis ve miyokard enfarktiisiiniin altin
standart biyolojik belirteci olarak kabul edilmektedir. Kardiyak troponin Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji Dernegi’nin (ACC) fikir birligi
kilavuzunda akut koroner sendromu taniminin merkezinde yer almaktadir. (41) Ornegin
troponin diizeyi yiiksek ancak CK-MB degeri negatif olan hastalar EKG degisiklikleri olmasa

bile ST segment elevasyonu olmayan MI hastalar1 olarak siniflandiriliyor.

Bununla birlikte, yliksek c¢Tn yalnizca koroner iskeminin neden oldugu kardiyomiyosit
nekrozu ile iliskili degildir, ayn1 zamanda kalp yetmezligi, pulmoner emboli, miyoperikardit,
bobrek hastalig, sepsis, tasikardi, toksik hasar ve yliksek yogunluklu egzersizden sonra saglikli
insanlarda bile yiiksek seviyelerde tespit edilebilir, hatta Covid-19 gibi bulasici hastaliklarda da

kardiyak biyomarkerlarin kullaniminin faydalarini gosteren ¢alismalar mevcuttur. (33)

AKS tanisinin miyokard nekrozu asamasina gelmeden Once tanisinin daha erken
donemde konularak etkili miidahele yapilmasi saglayacak yeni kardiyak biomarkerlarin
gelistirilmesi amactyla ¢ok ciddi calismalar yapilmasina ragmen erken donemde iskeminin

belirlenmesini saglayabilecek ideal kardiyak biyomarker heniiz gelistirilmemistir.

Kardiyak biomarkerlar miyokard nekrozunu tespit etmede kullanilmakla birlikte, bu
biyobelirteglerin serum ve perikard sivisinda ¢alisilmasinin post-operatif istenmeyen olaylari
belirlemede prognostik olarak anlamli olabilecegini gosteren galigmalar mevcuttur. Ornegin
Comanici ve ark’1 (42) KABG operasyonu yapilan hastalarda preopratif BNP diizeylerinin post-
operatif mortalite ile iliskisini saptamak i¢in yaptiklar1 bir sistematik derleme ve meta-analizde
normal BNP diizeyleri olan hastalarla karsilastirildiginda yiiksek BNP ve NT-proBNP diizeyi
olan hastalarin KABG sonras1 yiiksek mortalite oranlari ile seyrettigi ve BNP dl¢timiiniin risk
smiflandirmasima ve terapotik karar verme siirecine Onemli katki saglayabilecegini

gostermiglerdir.

Lyon ve ark’1 (43) ve Carrier ve ark’nin (44) yaptiklari iki caligmada da ameliyat oncesi
ve sonrasi ¢cTnT diizeylerinin >2 ng/mL olmasini KABG sonras1 mortalite ve morbiditenin
bagimsiz ongordiiriiciileri olarak tanimlanmislar ve cTnT'nin risk onleyici faktorler igin faydali

oldugunu one stirmiislerdir.
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Calismalarda c¢ok fazla kardiyak biyomarkerin prognostik olarak calisilmasi bazi
calismalarda (45, 46) karmasik sonuclar verse de, Braun ve ark’nin (47) yaptiklar1 ¢alismada
birden fazla biomarkerin c¢alisilmasinin mortalite ve morbiditenin belirlenmesinde daha
kullanish olabilecegini savunmuslardir. Biz de sadece birden fazla biyomarkerin ¢alisilmasinin
degil, ayn1 zamanda birden fazla viicut sivisinda biyomarkerlarin ¢aligilmasinin mortalite ve

morbiditeyi belirlemede daha giivenilir olabilecegi kanaatindeyiz

Perikart sivisi, kardiyak iskemide kardiyak interstisyumun bilesimini ve hastalikli bir
miyokardda biiyiik molekiillerin liretimini ve salinmasini da yansitan bir plazma ultrafiltratidir.
Pasif diflizyon ve ultrafiltrasyon yontemiyle perikard sivisina gecen kardiyak biyomarkerlarin
perikard sivisinda serumdan daha erken tespit edilebildigini gosteren ¢alismalar mevcuttur, bu
da kalp ameliyati gegiren hastalarda perikard sivi analizinde kardiyak biyobelirteglerin
6l¢iilmesinin prognoz agisindan énemli oldugunu gosterir. (48), (49) Perikardiyal sivi analizi
miyositler tarafindan saliman molekiillerin anlik 6l¢iimiinii sagladigi i¢in plazma analizinden

daha {istiin olabilir. (50)

Kardiyak biomarkerlarin perikard bosluguna difiizyonu onlarin molekiil agirligina
baghdir. Gergekte, kiitlesi 40.000 Da'dan az olan molekiiller epikardiyumdan perikardiyal
bosluga yayilabilir. (51) Mebazaa ve ark. (48) kalp cerrahisi gegiren hastalarda perioperatif
miyokart iskemisinin saptanmasinda perikart sivist analizinin ilgi ¢ekici olabilecegini
savunmuglardir. Troponin ve miyoglobin 40 kD’den kiicliik molekiil agirligina sahiptir.
Troponin kolaylikla perikardiyal bosluga diffiize olabilir. CK-MB’nin ise molekiil agirligi 85
kD oldugu icin perikardiyal diflizyona maruz kalmadig i¢in yapilan ¢aligmalarda perikard
stvisina kiyasla serum orneklerinde daha yiiksek degerlerde saptanmistir. (52) Miyoglobinin
molekiil agirlig diistik oldugu icin perikard bosluguna kolayca diffiize edilmesi beklenmesine
ragmen, serum kan orneklerinde diizeyleri perikard sivisina gore daha yiiksek saptanir, bunun
da miyoglobinin kandaki diizeyinin hem iskelet kas1 hem de kalp kasindan salinan molekiiller

tarafindan belirlenmesi ile iliskili oldugu diisiiniiliir. (52)

Amjad ve ark’nin yaptig1 bir calismada (53) perikardiyal sividaki BNP diizeyleri ile
ekokardiyografide sol ventrikiil fonksiyonlari karsilastirilmistir. Hem serum, hem de
perikardiyal sividaki BNP diizeylerinin karsilastirilmasinin sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugunu belirlemede diagnostik 6neme sahip oldugunu gdostermigler. Post-operatif
donemde sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarin post-operatif yiiksek inotrop

skoruna sahip olacabilecegi diisiiniilebilir, bizim ¢alismamizda post-operatif yiiksek inotrop
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skoruna sahip hastalarin ¢aligilan kardiyak biyomarkerlarina bakildiginda serum ve perikardiyal
stvidan c¢alisilan herhangi bir biyomarkerin yiiksek olmasi yiliksek inotrop skoru ile
iliskilendirilmemis, sadece perikard ve serum sivilarinin oranina bakildiginda yiiksek troponin
oranma sahip hastalarin yiiksek inotrop skoruna sahip oldugu goriildii. Amjad ve ark’nin
calismasi ve bizim c¢alismamizda farkli biyomarkerlarin anlamli ¢ikmasinin sebebi ventrikiil

sistolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesindeki farklilik olarak diistintilmiistiir.

Tanaka ve ark’nin (54) perikardiyal sivi ve serumda BNP diizeylerinin sol ventrikiil
disfonksiyonu ile iligkisini saptamak amaciyla yaptiklar1 bir ¢calismada perikardiyal sividaki
BNP seviyelerinin serumla kiyaslamada sol ventrikiil disfonksiyonu saptamada daha sensitif
oldugu sonucuna varmislar. Bunu sol ventrikiil bozukluguna yanit olarak BNP’nin perikardiyal
bosluga salinimu ile iliskilendirmis ve BNP’nin kalp yetmezliginde otorkrin/parakrin faktor
olarak patofizyolojik bir role sahip oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda ise sadece
serumdan alian herhangi kardiyak biyomarkerin diizeyinin kardiyak sistolik disfonksiyonlari
gostergesi olmadigi, ancak perikard ve serumdan alinan troponin diizeylerinin oraninin
kardiyak sistolik disfonksiyonu gostermede anlamli oldugu goriilmiistiir. Hem Tanaka, hem de
bizim ¢alismamiz perikardiyal sivida da calisilan kardiyak biyomarkerlarin sadece serumda

calisilmasindan daha iistiin oldugunu gostermektedir.

Fernandez ve ark’nin (55) perikardiyal sivi ve serumda bulunan kardiyak markerleri
kiyaslamak amaciyla yaptig1 bir ¢aligmada acik kalp ameliyatina alinan 30 hasta calismaya
dahil edilmistir. Ameliyat sirasinda median sternotomi insizyonundan sonra ve ameliyat
bittikten 24 saat sonra gogiis tilipiine drene olan perikardiyal sivi ve vendz kan eszamanli
alinarak her ikisinde de kardiyak troponin (cTn I), CK, CK-MB ve myoglobin seviyeleri
incelenmistir. Yapilan degerlendirmede perikardiyal cTnl’nin serum cTnl’ya gore daha ytiksek
oldugu, perikardiyal CK, CK-MB ve myoglobin ise serum diizeylerine gore daha diisiik oldugu
sonucuna varilmistir. Bununla da preoperatif perikardiyal sivida biriken c¢Tnl miktarinin
subklinik hasar1 yansitabildigi gosterilmistir. Perikard sivisinda kardiyak enzim diizeylerinin
yuksek olmasinin miyokard nekrozu sonucunda kardiyomiyosit membran fonksiyon bozuklugu

ve vaskiiler ve epikardiyal gecirgenligin artmasi ile iligkili olabilecegini diisiinmiislerdir.

Goeddel ve ark’nin (56) yaptiklar1 bir ¢alismada koroner by-pass ve kapak cerrahisi
yapilan 30 hastada intraoperatif serum ve perikard sivisinda BNP ve troponin de dahil olmakla
kardiyak biyomarker incelenmistir. perikardiyal sividaki yiiksek BNP ve troponin diizeylerinin

postoperatif yogun bakimda kalis siiresi ve genel yatis siiresi ile iliskili oldugu goriilmiistiir.
35



Biz de g¢alismamizda serum ve perikard sivisinda BNP diizeyinin yiiksek olmasinin uzamis
ventilasyon siiresi ile iliskili oldugunu saptadik, ayn1 zamanda perikard sivisinda CK-MB
diizeyinin yiiksek olmasini da uzamis ventilasyon siiresi ile iliskilendirdik. Calismamizda
kardiyak biyomarkerlarin yogun bakimda kalis siiresi ile iliskisine bakildiginda hem CK-MB,
hem de BNP diizeyinin yiiksek olmasinin uzamis yogun bakim siiresi ile anlamli oldugunu
saptadik. Goeddel ve ark’nin (56) ¢alismasinda perikardiyal sividaki kardiyak biomarkerlarin
yuksek diizeyinin cerrahi oncesi STS (Society of Thoracic Surgeons) skoruna eklenmesinin
hastalarin evrelemesini iyilestirebilecegi ve klinik bakima bir¢ok fayda saglayabilecegi
ongoriilmiistiir. Ornegin bu, bypasstan hemen dnce cerrahi prosediir planlamasinda yapilacak
degisikliklere yol gosterebilir, kardiyopulmoner bypasstan ayrilma stratejisi hakkinda bilgi
verebilir. Yiiksek perikardiyal siv1 biyobelirtecleri, iyilesmeyi desteklemek i¢in Impella, intra-
aortik balon pompasi veya ekstrakorporeal membran oksijenasyonu ile mekanik destegin daha
erken baslatilmasi kararini destekleyebilir. Ayn1 zamanda inotropik destegin baslatiimasi,
mekanik ventilasyondan ayrilmanin zamanlamasi veya pozitif hava yolu basinci gibi invaziv

olmayan ventilasyon desteginin kullanilmasi1 gibi yogun bakim destegine rehberlik edebilir.

Koroner Arter Bypass Cerrahisi sonrasi gelisen komplikasyonlara bakacak olursak,
post-operatif AF gelisimi KABG operasyonlarinin en sik goriilen komplikasyonlarindan biridir
ve goriilme siklig1 farkl literatiirlerde %15-45 olarak gosterilmistir. KABG sonrast POAF
gelismesinin risk faktorlerini belirlemek amaciyla birgok calisma yapilmistir. (57) (58) (59)
Topal ve ark’nin (58) yaptiklar1 ¢calismada, HT, preop AF, KOAH, X-klemp ve CPB siiresi,
post-operatif iire, kreatinin, potasyum, mekanik ventilasyon siiresi, mediastinal drenaj miktart,
peri-operatif kan transfiizyonu, post-operatif pndmoni gelisiminin post-operatif AF gelismesi

ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Liblik ve ark’nin (50) perikardiyal sividaki kardiyak biyomarkerlar ile postoperatif AF
gelisimi arasinda iligkiyi saptamak amaciyla yaptiklar1 ¢aligmada perikard sivisindaki BNP
diizeylerinin POAF gelisen hastalarda gelismeyenlere kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu

sonucuna varmiglardir.

Gdey ve ark’nin (59) KABG sonras1 AF gelisiminin risk faktorleri ile ilgili yaptiklart
calismada ileri yas, diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF), MI 6ykiisii, IABP kullanim1 gereksinimi
ve uzamis kardiopulmoner bypass siiresinin (KPB) AF gelisimi icin risk faktorii oldugu
belirlenmistir. AF gelisen hastalarda gelismeyenlere kiyasla IABP gereksiniminin anlaml

derecede yiiksek oldugu bildirilmistir. Bizim caligmamizda ise yapilan koroner bypass
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greftlerinin sayis1 ve pre-operatif IABP takilmis olmasi ile POAF gelisimi arasinda iligki

anlamli bulunmamastir.

Suat Canbaz ve ark’'nin KABG operasyonu sonras1 AF gelisimi ile ilgili yaptiklari
calismada (60) post-operatif mediastinal drenaji olan hastalarda AF gelisimin daha sik oldugu
bildirmislerdir, bunun da epikardiyal irritasyon, hemorajinin atriyuma bast yapmasi, bolgesel
inflamasyon artis1, trombosit agregasyon ve adezyonu ile iliskili olabilecegini diisiinmiiglerdir.
Bizim c¢alismamizda ise drenaj nedeniyle operasyona alinan higbir hastada kardiyak tamponad
bulgusu yoktu, biz drenaj miktarinin fazla olmasiyla POAF gelisiminin atriyuma basisindan

dolay1 degil, anemiye bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Wazni ve ark’nin yaptiklari baska bir ¢alismada (61) yiiksek preoperatif serum BNP
diizeylerinin POAF olusumunu 6ngoriip 6ngérmedigini degerlendirilmis ve serumda BNP
diizeylerinin yiliksek olmasinin operasyon sonrasit AF gelisiminin giiclii ve bagimsiz bir
belirleyici oldugunun vurgulamislardir. Bizim ¢aligmamizda kardiyak biyomarkerlar ile POAF
gelisimi arasindaki iliskinin lojistik regresyon analizi sonucunda serumda sadece troponin
degerinin yiiksek olmasinin POAF gelisimi agisindan anlamli oldugu, serumda bakilan diger
kardiyak biyomarkerlarin higbirinin POAF gelisimi i¢in risk faktdrii olusturmadigi ve
perikardiyal sividaki yiiksek miyoglobin ve BNP diizeylerinin POAF gelisimi agisindan risk

faktorii oldugu sonucuna vardik.

Farahani ve ark’nin (62) perioperatif troponin diizeyi ile post-operatif AF geligimi
arasinda iliskiyi saptamak amaciyla yaptiklari izole on-pump ve off-pump KABG yapilan 2421
hastay1 igeren bir ¢alismada, troponin diizeyinin off-pump KABG yapilan hastalarda post-
operatif AF riski ile iligkili oldugu, ancak dogrulugunun heniiz yetersiz oldugu ve perioperatif
troponin diizeyinin KABG sonras1 AF’1 dngdrmede klinik olarak yararl bir belirteg olmadigi
sonucuna varmislardir. Bizim ¢alismamiz da Farahani’nin ¢alismasini destekler nitelikte, serum
stvisinda yliksek troponin diizeylerinin olmasi POAF riski ile anlamli olarak iliskilendirilmistir.
Ek olarak perikard sivisindaki miyoglobin ve BNP diizeyleri de POAF riski ile

iliskilendirilmistir.

Miyokard hasarinin biyokimyasal belirteclerinin belirlenmesinin yararliligini anlamak
icin adli tip pratiginde de gesitli ¢calismalar yapilmistir.(63) (64) (65) AMI'nin 6liim sonrasi
tanisinda BNP, NTproBNP ve kardiyak troponinler gibi ¢ok sayida biyobelirte¢ incelenmistir.

(66) (67). Bu biyobelirtegler, miyokardla bitisiklikleri ve 6liim sonrasi erken donemde pasif
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difizyonu nedeniyle perikard sivisinda periferik kana gore daha erken ve daha yiiksek
konsantrasyonlarda ortaya ¢ikarlar. Troponinlerin belirlenmesi, B-tipi natritiretik peptid (BNP)
veya pro-B-tipi natriiiretik peptidin N- terminal kismi gibi klinik uygulamada 6nemi 6zellikle
kabul edilen diger biyokimyasal parametrelerle iliskilendirildiginde daha biiyiik bir tanisal
gecerlilik kazanir. Troponinler s6z konusu oldugunda, cesitli caligmalar adli baglamda troponin
tespiti i¢in en iyi Ornekleme noktasi olarak ya perikardiyal siviy1 ya da farkli periferik damarlar
onermektedir; dolayisiyla tercih edilen 6rnekleme alani hala yogun bir tartisma altindadir. Daha
kesin kardiyak biyobelirtegler arayis1 devam ederken perikard sivisinda ve periferik kanda ifade
edilen cTnl degerleri arasindaki oranin belirlenmesinin AMI 6liimlerinin postmortem tanisinda
yararli olabilecegi hipotezi 6ne siiriilmiistiir. Miyokard hasarinin postmortem tanisinda perikard
stvist ile periferik kan degerleri arasindaki oranin belirlenmesinin avantajlar ¢esitli kardiyak

biyobelirtegler agisindan degerlendirilmistir.

Hernandez ve ark’nin (68) ani kardiyak 6lim sonrasi yapilan otopsi ¢aligmalarinda
perikard sivisi ile serum arasindaki c¢Tnl oraninin, yalnizca serum veya perikard sivisindaki

cTnl oranindan istatistiksel olarak daha iyi 6zellikler gosterdigi gosterilmistir.

Yukarida bahsedilen post-mortem c¢aligmalarda goriildigii gibi miyokard hasarini
belirlemede serumdaki kardiyak biyomarkerlar kadar perikardiyal sividaki kardiyak markerlar
da yolgostericidir. Bizim ¢alismamizda da gesitli kardiyak biyomarkerlarin perikard sivisinda
yiiksek olmast miyokard hasarmi diisiindlirecek postoperatif istenmeyen olaylarla

iliskilendirilmistir.
6. SONUC VE ONERILER

1. Koroner arter hastaligi giinimiizde mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden
birini olusturmaktadir

2. KABG koroner arter hastaliginin tedavisinde yer alan dnemli bir segenektir.

3. Her ne kadar deneyim artsa da KABG sonrasi istenmeyen olaylar hala goriilmektedir.

4. Bu istenmeyen olaylarin 6nceden Ongoriilerek gerekli miidahelelerin  yapilmasi
operasyon basarisini artirtp mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir.

5. Kardiyak biyomarkerlar miyokard hasarmin bir gostergesi olup, kalp cerrahisi sonrasi
bazi istenmeyen durumlarin belirtegleri olabilmektedir.

6. Sadece serumda bu biyomarkerlarin ¢alisilmasi bazen belirli istenmeyen olaylarin

onceden belirlenmesinde yetersiz kalabilmektedir.
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7. Bubiyomarkerlarin perikard sivisindan da ¢aligilmasi, hatta serum ve perikard sivisinda
elde edilen dl¢limlerin bir-birine orani da bazen istenmeyen olaylarin belirlenmesinde
belirtec olarak kullanilabilmektedir.

Ancak konuyla ilgili literatiirde kisitli sayida ¢alisma mevcut olup, bizim g¢alismamiz da
perikard sivisindan kardiyak biyomarkerlarin galisilmasini istenmeyen olaylari prognostik
ongormede destekler niteliktedir ve konuyla ilgili gokmerkezli ve ¢ok hasta sayili ¢alismalara

ihtiyac vardir.
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