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GIRIS:

Koroner arter cerrahisi giiniimiizde iskemik kalp hastah@inin
tedavisinde kullanilan en etkin ve yaygin metoddur. Bu cerrahi
yontemi yiiksek risk grubundaki hastalara da giivenle uygulanabilir
hale gelmistir. Yetmigli yillardan dnce % 3 civarindaki koroner
arter cerrahisi sonrasi mortalite, seksenli yillarin basinda % 0,4-
0,5’¢ inmistir.Daha sonra mortalitede arti§ olmus ve % 1,5-2
seviyelerine gelmistir. Bunun sebebi PTCA’ min gelisimi ile kotii
hasta grubunun cerrahiye sevkedilmesi ve koroner reoperasyonlarin
sayisimin giderek artmasidir(1).

Bugiine kadar yapilan Koroner arter cerrahisi calismalarinda
ciddi sol ventrikiil disfonksiyonlu  hastalarin  Kkoroner
revaskiilarizasyondan yararlandiklari goriilmiistiir.(2) .

Bu calismanin da amaci; ventrikiil fonksiyonlar: bozuk olarak
ACBG( Aorto Coroner Bypass Grafting) operasyonuna kabul
ettigimiz hastalarin preoperatif / postoperatif ekokardiyografik ve
angiografik olarak ventrikiil fonksiyonlarnm karsilastirmak ve
ventrikiil fonksiyonlarinda anlamh bir diizelmenin olup olmadigini
gizden gecirmektir. Calismadan 6nce koroner revaskiilarizasyonun

tarihgesine, anatomisine, fizyopatolojisine kisaca goéz atmak

gerekiyor:
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TARIHCE:

#1916 yilinda Jonnesco Biikreste angina pektorisli bir hastayi
tedavi etmek i¢in sol servikal sempatik zinciri rezeke etti.

%1925 yilinda Leriche ve Fontaine antaljik ve spazmi supresse
etmek icin stellektomi yaptilar

*1934 yihnda White,Smithwick ve Simeone genis bir
stellektomi yaptilar

%1933 yilinda Leriche ve Fontaine experimental olarak
kopeklerde kalbi nonstimiile serbest kas greftleriyle greftlediler.

*1935 yihinda Beck nonstimiile iskelet kasi ile kalbi Kklinik
olarak uygulad.

*1940 yihnda Mercier ve Fauteaux aort kokii seviyesinde
arterlerin orijininde perkoronarian neurektomi yaptilar

*1941 yilinda Arneuf ve Hantz aortun alt ve oniindeki plexusu
rezeke etmeyi onerdiler.

*1945 yilinda Raduer ilk koronoragrafiyi gerceklestirdi.

*1953 yihinda Gibbon ilk extrakorporel sirkiilasyonu
gerceklestirdi.

*1956 yihinda Bailey C.E.C yapmadan ilk koroner
endarterektomiyi yapti.

*1959 yilinda Kantrowitz ve Mc Kinnon elektrostimiile
diyafragma greftlerini sol ventrikiil fonksiyonunu arttirmak icin

kullandilar.

*1959 yilinda Sones brakial arteri disseke ederek kullandi.
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%1960 yilinda Dubost ve arkadaslan C.E.C + 10 °C derin
hipotermi ile sag koroner ostiumuna endarterektomi yaptilar.

#1962 yilinda Ricketts ve Abrams perkutan femoral yolla

koroner angiografi yaptilar.

%1962 yihnda Moulopoulos intraaortik balon pompasini

yerlestirdiler.

%1963 yihinda Spencer kardiojenik sok tedavisi i¢cin mekanik

sirkulatuar asistans konseptini uygulamaya koydular.

*1964 yilinda Texasta Houston hastanesinde ilk safen greft

kullanilarak aortokoronarien by-pass yapildi.

*1969 yilinda  Cooley, Texas Heart Institute’de
transplantasyon bekleyen bir hastaya klinik olarak ilk olarak
Liottas’min yapay kalbini implante etti.47 yasindaki hasta 64 saat
yasadi.

*1980 yilinda Carpentier Latissimus dorsi kasim
elektrostimiilasyon ile kullanda.

*1985 yiinda Copeland Jarvik-7 isimli yapay kalbi implante
etti.
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ISKEMIK KALP HASTALIGINDA VENTRIKUL PERFORMANSI:

iskemik kalp hastaligi olan hastalardaki onemli segmenter
kasilma anormalliklerinin sikh@1 anjiyokardiyografik incelemeye
hazirlanan hasta gruplarina gore degisir. Daha onceki miyokard
infarktiisiine ait elektrokardigrafik bulgu anemnezi olmayan angina
pektorisli hastalarda, siklikla normal kontraksiyon paterni goriiliir.
Ancak cok nadir olmayarak, bu hastalarda ejeksiyon fraksiyonunda
orta derecede azalma ve diyastolik basingta yiikselme goriiliir.
Miyokard  infarktiisii =~ geciren  ve miyokard skarinin
elektrokardiyografik belirtilerinin bulundugu hastalarin ¢ogu sol
ventrikiilde kontraksiyon anormallikleri gosteren segmenter
alanlara sahiptirler. Ventrikiil miyokardimn % 25’inden fazlasinin
akinetik olmasimin ya ventrikiil dilatasyonu yada atim hacminde
azalmayla sonuc¢lanacad ileri siiriilmiistiir(3). Bu teori, fizyolojik
kosullarda olugabilen kontraktil eleman kisalmasimn kisitlanmasi
tahminine dayanmaktadir. Hastalarin genis bir grubunda
segmanter kontraksiyon anormalliginin yayginhg kantitatif olarak
degerlendirilmis ve bu teorinin esas itibariyle dogru oldugu
gorillmiistiir. Sol ventrikill duvarimim %25 veya 30 ‘dan fazlas:
akinetik veya diskinetik oldugu zaman ventrikiil dilatasyonu ve
azalmis ejeksiyon fraksiyonu genellikle mevcuttur. Sol ventrikiil

diyastol sonu basinci da bu hastalarin ¢cogunda yiikselmistir(3).
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1953 yiinda Tennant, koroner arteri baglayarak, bu arterin
besledigi bolgede siyanoz,dilatasyon ve disa dogru kavislesmenin
hemen ortaya ciktifim gostermistir(4). Akut koroner tikanmada
ilgili bolgenin merkezinde sistolik kavislesme veya diskinezi, komsu
bolgede hipokinezi veya akinezi ile karakterli kontraksiyon azalmasi
saglam miyokardda ise kompansatuar hiperfonksiyon ortaya ¢ikar
(5). Kan akiminda % 80 azalma akineziye, % 95 ‘lik azalma ise
diskineziye neden olur. Etkilenen miyokard az miktarda ise bolgesel
sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu, saglam bolgenin hiperfonksiyonu
ile dengelenerek global sol ventrikiil fonksiyonu korunmus olur.

Koroner arteriyogfaﬁ yalmzca koroner arterlerin degil aym
zamanda sol ventrikiil fonksiyonunun durumu hakkinda da bilgi
veren fonksiyonel bir kardiyovaskiiler degerlendirmedir(3). Sol
ventrikill performansimin bilinmesi tedavinin yonlendirilmesi
acisindan biiyiik onem tasir.

Iskemik kalp hastali®1 miyokarda oksijenlenmis kanin yetersiz
tasinmasi sonucu olusmaktadir. Bu hastahk koroner damarlarin
nadiren emboli,arterlerin fibromiiskuler hastahgi, ve degisik
nedenlere bagh arteriti sonucu olusabilirse de, pratik acidan,
epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik tikanmasindan ileri
gelir. Ateroskleroz, genellikle koroner arterlerin proksimal

boliimlerinde diffiiz olarak yerlesmesine ragmen, bdolgesel bir

alanda darhk veya okliizyon olusturur. Yiiksek oranda daralma ve
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tikanma yapan lezyonlarin bolgesel dagilimi, miyokardin bdlgesel
iskemi veya infarktiisii ile sonug¢lanir. Bundan dolayr miyokard
fonksiyon anormallikleri, iskemik kalp hastahigi bulunan hastalarda
genellikle segmental veya bolgesel niteliktedir. Koroner arterlerin
bir¢ok yerde yiiksek defeceli darlik ve tikanmalarina bagh olarak
¢ok yaygin miyokard hasan olustufunda sol ventrikiiliin tiimii,
azalmis kontraksiyon giicii gosterebilir.Iskemik kalp hastahginda sol
ventrikiil performansim degerlendirmek icin, bolgesel kontraksiyon

anormalliklerinin yayginhg ve siddetinin belirlenmesi gerekir.
KORONER DOLASIM:

Epikardiyal koroner arterlerin tikayici hastah@inin olmamasi
halinde, koroner dolasim otoregiilasyonla siirdiiriilliir. Anormal
derecede diisiik PO, (20-23 mmHg) ¢ de fonksiyon gdsterir, arteryel
kandan oksijen ekstraksiyonu ¢ok effektiftir. Arteryel vendz oksijen
farkimn daha fazla genislemesiyle kalp kasima saglanacak reserv
olmadigindan, koroner kan akimi miyokardiyal oksijen tiiketimiyle
direkt olarak ve hemen daima lineer sekilde degisir. Normal
koroner damarh bireylerde, ortalama koroner siniis kan akimi 122
ml/dk’ dir(3).

Koroner dolasimin primer fonksiyonu kalbin metabolik
ihtiyaclarim karsilamak oldugu i¢in, koroner dolasim fizyolojisi ile
ilgili herhangi bir tartisma miyokardiyal perfiizyon, metabolizma ve

son olarak ventrikiiler fonksiyon arasindaki yakin iliskiyi
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vurgulamakla baslamahdir. Koroner arter hastalarinda, istirahatte
metabolik ihtiyacin karsillanmasi yeterlidir, fakat streste artan
ihtiyaca bagh olarak uygunsuz bir sekilde artar. Akis sinirh koroner
lezyonlar hasta damar tarafindan beslenen myokard bolgelerinde

lokalize yetmezlige neden olur(6).
NORMAL KARDIYAK PERFORMANS:

Ventrikiiler kontraksiyon sirasinda, miyokardiyal sarkomerin
kisalmasi ile birlikte, her iki ventrikiiliin voliim ve sekli degisir. En
onemli kisalma herbir kardiyak boslugun serbest duvarinda olur, en
az derecede kisalma ventrikiiler septumda ve apex-taban ¢apinda

goriiliir. Sag ve sol ventrikiiliin geometrik kontraksiyon ozellikleri

farkhdir(3).
SOL VENTRIKUL EJEKSIYONU:

Normal sol ventrikiil, diyastol sonunda (End diyastolik voliim-
EDV) yaklasik 90 ml/m* ¢ lik voliim icerir. Kontraksiyon sirasinda
bu voliimiin yaklasik ii¢te ikisini veya 60 ml/m* ‘1 aort’a atar. (stroke
voliim-SV) ve sistol sonunda 30 ml/m* °‘lik residiiel voliim
icerir.(Endsistolik voliim-ESV). Sol ventrikiill pompa fonksiyonunun
olciimii olarak, ejeksiyon fraksiyonu (EF), stroke voliimiin diyastol
sonu voliime boliinmesiyle hesaplamir:EF=SV/EDVNormalde 0,66
dir. 0,60 tan 0,78 e kadar degisebilir(3).
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VENTRIKULER KONTRAKSIYON TIPLERI:

Normal kalpte ventrikiiler duvar kontraksiyonu iiniformdur.
Ventrikill duvarimin farkh eleman ve bdélgeleri esasinda ayni
zamanda yer degistirir, pratik olarak tiim ventrikiiler kas Kkitlesi
birlikte hareket eder. Belli intraventrikiiler iletim anormallikleri,
miyokard hastah@ veya ventrikiil perfiizyon bozuklugu
durumlarinda, bu senkron kontraksiyon siirdiiriillemez. Bu sartlar
altinda miyokardin spesifik elemanlar: normal olarak kontraksiyon
yapan miyokarddan daha ge¢ kontraksiyon yapabilir, hi¢
kontraksiyon yapmayabilir ve belli durumlarda geri kalan
ventrikiiliin kontraksiyonu sirasinda disari dogru cikinti yapma
(bulging) veya paradox hareket goriilebilir. Bu ventrikiill duvar
hareketinin herbir anormallidi ventrikiil icin mekanik olarak

etkisizdir ve metabolik olarak da yiik olusturur.(3)

ISKEMIK KALP HASTALIGINDA KALP YETMEZLICI:

Derece ve lokalizasyonuna gére koroner damar agacinda
tikayicl lezyonlar olusturan aterosklerozisi koroner kan akiminin

derecesini biiyiik ol¢iide etkileyebilir. Herbir damarin dagilim

alaminda dokunun miyokardiyal oksijen gereksinimini,

oksijenlenmis kanla onu besleyen daralmis arteriyel yatagin

kapasitesini astifi zaman, iskemik degisiklikler olur. Bu degisiklikler
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11
genellikle kardiyak orijinli gogiis agrisi (angina pektoris) gelisimiyle
karakterlidir fakat bu degisici bir semptomdur. Angina pektoris ve
koroner arter hastahigi olan kisiler sadece iskemiye bagh, énemli
fakat geri donebilir ventrikiiler fonksiyon bozukluguna sahiptir.
Iskeminin derecesi ¢ok siddetli ise veya damar birden ve tamamen
tikanmigsa, hem miyokardin yapisinda hem de ventrikiil
fonksiyonunda major degisiklikler meydana gelir.

Kiiciik infarktiis gecirenlerde inaktif kalan kontraktil eleman
sayis1 azdir. Ayrica, akut miyokardiyal iskemi veya infarktiis veya
herikisi giiclii sempatik aktiviteye yol acar. Boylece iskemi-infarktiis
sendromunda belli hastalar, kardiyak output normal veya artms
iken, takikardi veya hipertansiyon gosterirler.ikinci grup
hastalarda infarkt orta derecededir ve daha fazla kontraktil eleman
ineffektiftir, siklikla kardiyak output daha depressedir. Eger infarkt
biiyiikse fonksiyonsuz kontraktil eleman sayisi ¢coktur ve ejeksiyon

fraksiyonu (EF) orantil sekilde azalir(3).
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KORONER ANGIOGRAFI:

Angiografide inceleme ii¢ boliimde yapihir.(7)
1-Hemodinamik
2-Sol ventrikiilografi

3-Selektif koroner arteriyografi
SOL VENTRIKULOGRAFI:

Rutin olarak 30 ° de sag anterior oblik pozisyonda ger¢eklestirilir.
Anjiografi iyi kalitede ve prematiire atimsiz olmahdir ve sol

ventrikiill duvar hareketleri, hacimleri ve performans1 hakkinda

o ol 0§

fikir verilmelidir.

T

1950’lerde Mason Sones tarafindan gelistirilmis olan selektif
koroner arteriografi, koroner aterosklerozisin varh@m tam olarak
belirlemek icin gereklidir.(3) Bu metod, sag brakial veya femoral

arterden kateterin sokulmasi ve her koroner orifisinin ayr1 ayri
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kaniilasyonu ile gerceklestirilir.

Anjiyokardiyografi, sol ventrikiiliin goriintillenmesinde ve sol

— m—

ventrikiil kontraksiyonunun segmental anormalliklerinin ayrintih

degerlendirilmesinde mevcut en iyi metoddur. Iskemik kalp

R
Sl

hastalarinda sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi en iyi

selektif koromer arteriyografi ile birlikte yapihir. Ventrikiil
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segmental kontraksiyon anormalliklerinin degerlendirilmesinde bir
yontem diyastol sonu ve sistolik filmlerin incelenmesidir. Bu
radyoopak hale getirilen boslugun dis kenarlarimin ¢izilmesi ile
yapilir. Sistolik ve diyastolik cizimlerin iist iiste getirilmesiyle

kontraksiyon simetrisi ve derecesi degerlendirilebilir(7).
Bolgesel kontraksiyon anormallikleri bes tipe ayrilir(7);

1-.NORMAL:Tiim ventrikiil duvari ventrikiilin geometrik
merkezine do@ru cekilmistir.Kii¢iik voliim ve normal ejeksiyon
fraksiyonlu bazi hastalar, papiler adelelerin bosluk seklini
bozmalarindan dolayi, sistol sonunda asimetrik goziiken ventrikiile
sahiptir.

2-SINIRDA ANORMAL:Ventrikiil, duvarin % 25’inden az
kiiciik derecede kontraksiyon asimetrisi gosterir.

3-LOKALIZE AKINEZI VEYA HIiPOKINEZI:Ventrikiil
duvarimin %25’inden fazla, fakat %?75’inden azi, azalms§ veya
kaybolmus kontraktiliteye sahiptir.

4-LOKALIZE DIiSKINEZI: Ventrikiil duvarimin %25’inden
daha fazlasi sistol sirasinda paradox disa hareket gosterir.

5-YAYGIN AKINEZI VEYA HIPOKINEZI: Ventrikiil
yiizeyinin %75’inden daha fazlasi azalmis veya kaybolmus

kontraktiliteye sahiptir.




Selektif koroner arteriografi genellikle, akinetik veya
diskinetik alani besleyen koroner damarlarda ciddi darhk oldugunu
veya tam olarak tikah bulundugunu gosterir. Ancak, siklikla ciddi
sekilde daralmis veya tikanmis koroner damarlar normal
kontraksiyon gosteren miyokard alammi besleyebilir. Bundan
dolayl, ciddi koroner arter hastah@mn en azindan istirahatteki
bireylerde anormal miyokard kontraksiyon alanlar1 ile birlikte
bulunmas1 gerekmez. Genellikle, miyokard infarktiisiiniin
elektrokardiyografik bulgulariyla, sol ventrikiil
anjiyokardiyografisi ile degerlendirilen bolgesel kontraksiyon
anormallikleri arasinda iyi bir iliski vardir. Sikhikla, ciddi miyokard
kontraksiyon anormalligi, elektrokardiyogramda kalbin herhangi
bir bdélgesine tam olarak lokalize enfarktiis bulgusu olmadan
bulunabilir. Elektrokardiyografi, selektif koroner arteriyografi ve
sol ventrikiil anjiyokardiyografisi, iskemik kalp hastahikli hastalarin
tam degerlendirilmesi i¢in gereklidir. Her metod,diZerinin
vermedigi bilgiyi saglar ve beraberce degerlendirildiginde, sol
ventrikiiliin tam bir goriiniimiinden ziyade, kan akimini, elektriki

biitiinliigii ve kontraktil fonksiyonlarin ortaya koyar(3).




A-Ventrikiil duvar hareketinin degerlendirilmesi:

Sol ventrikiil bes kisma ayrilir, ventrikiil cevresi ii¢ ortogonal
eksenle kesiserek bu kisimlari belirler. Bu ¢izgiler sekil 1 ¢ deki
gibidir:

(SEKIL I)

ANTERO-BAZAL

——

POSTERO-BAZAL z

i /
INFERIYOR

/APlKAL
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I-Uzun eksen ¢izgisi (L) : Aort kapaginin ortasindan apexe.
2-(L) Uzun eksenin ii¢ dikey c¢izgi ile boliinmesi D1,D2 ve D3.

Bu yolla ventrikiil ¢izgisinde bes segment olusur:

-Segment 1:Anterobazal

-Segment 2:Anterior ( latero-superior ve antero-inferior’ a

ayrilr.)

-Segment 3:Apikal

-Segment 4:inferior (infero bazal ve infero apikale ayrilir)

-Segment S:Postero-bazal
Hipokinezi 5 -10 ile %20 arasinda kisalmada azalma belirtir.

AKkinezi ¢ok az bir kisalma belirtir (% 0 ile % 10 arasinda).

Sistolik yayillma diskinezidir. Bu anormallikler dissinerji sozii ile
ifade edilir(7).

B-Ventrikiil hacimleri:

Ventrikiil hacimleri cesitli modellerle elde edilmis farkh
denklemlerden diyastol sonu hacim ( EDV) ve sistol sonu hacim
(ESV) olarak belirlenir.

Atim hacmi su sekilde hesaplamir:SV=EDV-ESV
Normal degerler ( 25 hastada Simpson y6ntemi):
EDV=81+15 ml/m’

ESV=28+12 ml/m*
SV= 153 +14 ml/m*(ortalama * standart sapma)
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C-Sol ventrikiil global performans: ejeksiyon fraksiyonu olgiilerek

hesaplanabilir..

EJEKSIYON FRAKSIYONU:
SV
EF= (atim hacmi/diyastol sonu hacmi)
EDV

(normal deger: =66 + % 8,8); (ortalama * standart sapma)

KALP YETMEZLIGININ HEMODINAMISI:

Kalp biiyiikliigii, artrms ventrikiil dolus basinci ve dinlenme
halinde veya egzersiz gibi baz: stres ihtiyaclarina bagh olarak kalp
debisinin diismesi, kalp yetmezligi belirtileridir. Temel olarak, kalp
yetmezliginin klinik tablosu kalbin kontraksiyon giiciiniin azalmasi
basing-voliim yiikiiniin artmasi, yiik artisi ve kontraktilitedeki
azalmamn kombinasyonu veya nadirenkonstruktif perikarditte

oldugu gibi kalbe vendz doniisiin engellenmesi sonucu ortaya ¢ikar.

Kronik kalp hastaligi ve ventrikill yetmezligi olan kisilerde,
azalmis miyokard kontraktilitesi ve artmig mekanik basing ve voliim
yiikleri i¢in kalp dilatasyonu ve kalp hipertrofisi gibi kompansasyon
mekanizmalar1 vardir. Kronik kalp hastahmin seyrinde bu

kompansasyon mekanizmalarimn ne zaman, kalp debisinin
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siirdiiriilmesi icin yetersiz hale gelecegi ve konjestif kalp
yetmezliginin ortaya ¢ikacagini onceden soylemek cogunlukla
giictiir. Gergekte, bosluk dilatasyon ve hipertrofisi mekanizmalari
hastalanmis kalpde ilk diizenlemeyi gosterdiklerinden, kardiyak
dekompansasyonun erken  belirtisi olarak  goriilmektedir.
Hastaliklarda olusan kalp dilatasyon ve hipertrofisinin simirlamalari
olmasi nedeniyle, bu kompansatuvar mekanizma gelistiginde, kalbin
mekanik yiiklerde daha fazla bir artisa veya miyokard
kontraktilitesinde daha ileri bir azalmaya karsi uyum kapasitesi
azalmstir. Ventrikiiliin, sistolik basin¢cta akut yiikselmelere
(afterload) voliim asin yiikiine ve kontraktilitedeki azalmaya karsi
atim hacmini devam ettirebilmesinin temel mekanizmasi, Frank-
Starling mekanizmasi olarak isimlendirilen bosluk dilatasyonudur.
Bosluk dilatasyonu sonucu artan lif uzunlugu, kontraksiyonun

artmis kuvvet ve derecesi ile birliktedir.

Ventrikiil dilatasyonunda ventrikiil diyastolik basinc1 artmmstir
ve dolus basinci, preload degisikliklerine ventrikiil cevabinin
belirlenmesinde diyastolik voliim veya preload indexi olarak sikhikla
kullanilir. Akut miyokard infarktiisime bagh Kkalp yetmezlikli
hastalarda, 22 ile 25 mmHg nin iizerindeki sol ventrikiil diyastol
sonu basinc yiikselmelerinde, atim hacminde ¢ok az bir artis hatta

diisme oldugu gosterilmistir.
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Ventrikiil bosluk voliimii yada is yiikiindeki kronik artis
ventrikiil hipertrofisi ile birliktedir. Hipertrofi kronik yiiklenmeye

dominant cevap olabilir.

Atim hacminin,diyastol sonu voliimiine orammma ( EF ) ek
olarak, ventrikiil pompa performansimin o6l¢iimii kronik kalp
hastahiginda  miyokard performansinin  degerlendirilmesinde
kullanilabilir.Bunlar atim isi, ventrikiil ejeksiyon orami ya da
(PEAK POWER) en iist giictiir. Attm hacminde oldugu gibi,
olcimler ventrikiil diyastol sonu voliimle iliskili olmadig: siirece, bu
parametrelerin hi¢ birinin, miyokard performansinin

degerlendirilmesinde 6nemi yoktur.

STUNNING VE HIBERNATION:

Koroner arter baglamp kisa bir siire sonra tekrar kan akimi
saglamirsa etkilenen bdélgede ciddi diizeyde miyokard fonksiyon
bozuklugu uzunca bir siire devam eder ve saatler giinler siiren bir
periyottan sonra fonksiyon bozuklugu tedrici bir sekilde diizelir.
Kisa siiren ciddi bir iskemik durumdan sonra reperfiizyon
saglandig1 halde ventrikiil fonksiyonlarinin uzun bir siire bozuk
olarak devam etmesi ve bu fonksiyon bozukluklarinin ancak yavas

yavas diizelebilmesi ‘miyakardiyal stunning’ ile ifade edilir(8,9).
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‘Miyokardiyal hibernation’ ise ciddi diizeyde bir iskeminin
siire devam etmesi sonucu miyokard fonksiyonlarinin

uzun
bozulmasi ve iskeminin herhangi bir sekilde ortadan kaldirilmasi ile

ventrikiil  fonksiyonlarimin  yeniden diizelmesi olarak tarif
edilir(10,11). Klinik a¢idan kis uykusuna yatmig kalp olarak da
tammlanan bu durumda fonksiyon bozuklugu reversibl oldugundan
revaskiilarizasyonun dnemi ¢ok biiyiiktiir(12).
Miyokardiyal stunninge yol acan baghca durumlar olarak:
1-Akut miyokard infarktiisiinde revaskiilarizasyonun

trombolitik tedavi, perkiitan transluminal koroner

anjiyoplastiPTCA) veya CABG ile saglanmasi( veya spontan

trombolizis de olabilir).

2-Siddetli egzersizle ortaya ¢ikan iskemi,
3-Unstabil anjina pektoris,

4-Koroner arter spazmi.

Miyokardiyal hibernation ise uzun siiren ciddi iskemilerde ortaya
¢ikar. (12) Bir¢ok iskemik olaydan sonra, kritik diizeyde canh fakat
kontraksiyon giiciinii biiyiik ol¢iide yitirmis ve yeniden kan akim
saglandi@) takdirde normal kontraksiyon fonksiyonuna ulasabilecek
miyokard bélgeleri mevcut olabilir. Pratikte sik olarak gordiigiimiiz
akut miyokard infarktiisiinde 0lii dokunun yaminda, 6lii doku gibi
segmenter  duvar  hareket  bozuklugu  gbsteren  ancak
revaskiilarizasyonla normal fonksiyonunu kazanabilecek canh

dokularin yani ‘stunning veya hibernation miyokard’in

tanimlanmasi 6nem kazanmaktadir.
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Klinikte bu amacla kullanilan yontemler:
1-Talyum sintigrafisi,
2-Ultrasonik doku karakterizasyonu,
3-Pozitron emission tomografisi(PET)

Giiniimiizde, talyum sintigrafisi, canh dokuyu gostermede
duyarhih@ fazla olmadigi i¢in yerini PET gibi yOntemlere
birakmaktadir. Kontraksiyon bozuklugu gosteren canh dokuyu,
infarktiise maruz kalmis miyosit nekrozu gosteren dokudan ayirt
etmede en giivenilir yontemlerdemn biri olarak PET
kullamlmaktadir. Talyum sintigrafisinde fiks defektler gosteren ve
kontraksiyon bozuklugu olan bir ¢ok hastada basarih
revaskiilarizasyondan sonra yeniden ventrikill fonksiyonlar
normale donebileceginden, kritik hastalarda talyum sintigrafisi
yetersiz kalmaktadir. Bu amagla revaskiilarizasyonun basarili olup
olmayacagim tahmin etmek icin PET daha giivenilir bir tetkik
yontemidir(12).

Medikal tedaviye cevap vermeyen ciddi myokardiyal
disfonksiyonlar c¢esitli cerrahi prosediirlerce tedavi edilmeye
calisitimiglardir. Bu prosediirler 3 grupta toplanabilir.(13)

1-Biolojik(kalp transplantasyonu,ortotopik ya da heterotopik )

2-Mekanik ( IABP { Intraaortikbalon pompast !, VAD
{ Ventrikiiler assist device f , Artificial heart ).
3-Biomekanik ( Dinamik kardiyomyoplasti, iskelet kasindan

‘* Neoventrikiil’ )
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Dinamik kardiyomyoplasti ; Ventrikiiller veya atrial
kontraksiyonlarin destekienerek yiiksek bir kardiyak performans
saglamayr amaclayan biomedikal miihendislik-elektrofizyoloji-
kardiyak ve plastik cerrahinin birlikte olusturdugu bir cerrahi
prosediirdiir.

Iskemiye bagh kotii ventrikiil grubu dediZimiz hastalarda
tedavi secenekleri arasinda medikal izleme vardir..

Ciddi  iskemik  kardiyomiyopatili  hastalar = medikal
izlenimlerinde yiiksek mortalite ile seyrederler, 2 yillik siirvi sadece
31 % dir(14,15).

Bu grup hastalarda diger bir segcenek de kardiyak
transplantasyondur.

Iskemik kardiyomiyopati sik hospitalizasyona ihtiya¢
gostermeleri ve erken oOliimler sebebiyle primer endikasyon olarak
transplantasyon diisiiniilen hastalardir(16,17).

Kotii yasam kalitesi (NYHA grade III-IV) olan hastalar veya
18 aydan daha az yasam bicilen end-stage kardiyak yetmezlikli
hastalar icin kardiyak transplantasyon bir tedavi se¢enegidir.

Kardiyak transplantasyon Ongoriilen hastalarmm 90 %°*

iskemik kalp hastahgina sekonder end-stage kalp yetmezlikli
hastalar, 50 % ‘si kardiyomiyopatili hastalar (postviral,
postpartum, idiyopatik dilate) ve 10 % ‘u valviiler, konjenital kalp
hastalaridir(16).

Fakat bu hasta grubu icin bugiin de en ¢ok uygulanan

revaskiilarizasyon ameliyatlaridir.



MATERYAL VE
METOD
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MATERYAL VE METOD

01.07.1994-01.07.1995 tarihleri arasinda Bursa Yiiksek [Ihtisas
Hastanesi Kalp-Damar Cerrahi Kliniginde ventrikiil fonksiyonlari
asagida belirttigimiz kriterlere gore kotii olarak kabul ettifimiz
koroner arter hastahi@i olan yasayan 30 hasta se¢ildi.Bu siire i¢inde
veya operasyon sirasinda kaybettigimiz olgular ¢alismamiza dahil
cdilmedi.Ventrikiil — anevrizmalarina anevrizmektomi  yapilan
olgular, anevrizmektomi ile kavitenin kiiciilmesi ve buna bagh
olarak ventrikiil fonksiyonlarindaki diizelmeyi revaskiilarizasyona
bagh diizelmeden ayirt etme nedeniyle ¢ahisma grubu disinda
birakildilar, 12 ayhk takipler sonrasinda kaybettigimiz 2 olgumuz
bu gruba dahil edildiler. Bu olgularin preoperatif ve postoperatif
ventrikiil ~ fonksiyonlar1  karsilastirildi.  Olgularin  se¢iminde
Ejeksiyon fraksiyonlari,sol ventrikiil enddiastolik basinglari,
NYHA® ya gore fonksiyonel kapasiteleri, ve performans
skorlamalari kriter olarak alind.

Preop Klinik bulgular Tablo 1 de 6zetlendi.28 ‘i erkek olan 30
hastamin yaslar1 39-71 arasinda ve yas ortalamasi 60.1+8 idi.Tiim
hastalarda ortadan agira dogru angina pektoris (NewYork Heart
Association’a gore grade III-IV) ve 30 unda da en az 1 MI
vardi.CHF (konjestif kalp yetmezligi) egzersizde dispne ve ortopne ,
pulmoner konjesyonun Klinik ve radyolojik bulgular1 olarak

tammlandi ve hastalarin 22 sinde (%73,3) vard: ve digital +diiiretik

tedavisi altindayd.
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01.7.1994-01.07.1995 tarihleri arasinda asafida belirttigimiz
kriterlerimize gore:
1-Ejeksiyon Fraksiyonu(EF)
2-Sol Ventrikiil Enddiastolik Basinci1 (LVEDP)
3-Performans Skoru:(PS)
4-Fonksiyonel Kapasite(FK),
ciddi sol ventrikiil yetmezligi olan koroner arter hastasi yasayan 30
vaka koroner arter bypass grefti i¢in calisma grubuna alindilar. Sol
ventrikiil fonksiyonlarnmin CABG sonrasi iyilesip iyilesmedigi
operasyon oncesi ile karsilastirildi. Kotii ventrikiil diyebilmek i¢in
dort ana kriter saptadik:
1- EF < % 35 '
Preoperativ ve postoperatif olarak LVEF M-mode ve 2D
ekokardiyografi ile ol¢iildii.
2-LVEDP > 20 mmHg
Preoperativ ve postoperatif olarak 12.ayda LVEDP Jdl¢iildii.
3-Performans skoru >13
Performans skoru tek basmna Kkriter degildir ancak diger
kriterlerle beraber ve tek tek her segmentin analizi birlikte yapildig:
kosullarda anlam kazamr. Yaygin hipokinezi diisiik bir performans
skoru karsihgi olmakla beraber klinik olarak ventrikiil

fonksiyonlar1 agisindan oldukg¢a kotiidiir. Iki segmentteki ventrikiil
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anevrizmasi yiiksek bir performans skoru gistermekle beraber
sonuglari itibariyle yaygin hipokineziden ¢ok daha iyi bir ventrikiil
fonksiyonuna sahiptir.

Performans skorunu hesaplarken kalbin yedi segmentinin
{ Anterobasal (Ab), Anterolateral (Al), Apikoposterior (Ap), Inferior
(inf), Posterobasal (Pb), Septum (sep), Posterolateral (Pl)

rekokardiyografik olarak hareketleri degerlendirildi ve;

Normal segment hareketi icin 1 puan

Hipokinezi icin 2 puan
Ileri hipokinezi i¢in 3 puan
AKkinezi i¢in 4 puan
Diskinezi i¢in S puan
Anevrizma icin 6 puan

Bu puanlarin her segment i¢in hesaplandiktan sonra yedi

segmentin toplam puani bulunarak ;

T-10 1355884 Normal

10-15......... Hafif disfonksiyon
15:200....5 Orta disfonksiyon
>20%. 40504 Agir disfonksiyon

olarak degerlendirildi.

Bizim kabul ettifimiz olgular orta ve agir disfonksiyonlu ventrikiil

fonksiyonlarina sahiptiler.
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4-Fonksiyonel kapasiteyi aldik. New York Heart Association
(NYHA) kriterlerine gore olgular1 preoperatif ve postoperatif
olarak degerlendirdik.

Bunlarin disinda hastalarin  risk faktorleri, ge¢irilmis
miyokard infarktiisii, anginamin tipi, kardiyotorasik index, damar
lezyonlari, ekokardiyografik ve anjiografik olarak duvar
hareketleri, postop kullanilan inotrop, pacemaker, intraaortik balon
pompasi, kullandiklari ilaclar sorguland.

Prespektif olarak morbidite ve mortalite oranlar tesbit edildi.
Operatif Oliim post-op 30. giin icinde ya da hastanede kaldigi
siradaki oliim olarak tamimlandi. Peri-op MI yeni Q dalgasi ya da
CK-MB yiikselmesi, MB isoenzimin 50 U/L ¢ den yiiksek ya da total
CK’ nin % 8 ‘inden fazla olmas: ile tammmlandi. Preop ve postop
EKG ler degerlendirildi. Medikal tedaviye cevap vermeyen unstable
anginalilara ya da ameliyathanede ventrikiil disfonksiyonu olan ya
da EKG degisiklikleri olan unstabil anginalilara pre-op intraaortik
balon pompasi yerlestirildi. Operasyon sonrasi yogun bakimda
sistemik kan basincinin 90 mmHg ‘min altina 30 dakika diistiigii
durumlarda sistemik kan basincim yiikseltmek, sirkiilasyonu
saglamak icin intraaortik balon pompasi gereken durumlarda veya
kardiyak indexi 2L/dak ¢ dan biiyiik tutmak i¢in inotropik
medikasyon gerektiginde Low-output sendromu teshis edildi. Preop
balon konulanlar postop inotropik tedavi gerektirdiginde low-

output tamsi aldilar.
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Koroner Revaskiilarizasyon:

Koroner bypass ameliyatina alinan tiim vakalarda mild
hipotermi ( 34 C) ve membran oksijenatdr kullamldi. Tiim
vakalarda native koroner arterle bypaslanan greft arasindaki distal
anostomozlar kroskemp altinda yapildi, oda temparatiiriinde kan
kardiyoplejisi ~ kullamlarak  kalp  durduruldu, proximal
anostomozlarda krosklemp altinda yapildi. 20 dakikada diizenli
olarak kan kardiyoplejisi verildi. Ameliyatla vakalara 1- 5 koroner
bypass greft uygulandi.

%33 1:hnt
%13,3 2 °‘lin:4
%40 3 ¢ lii n:12
%30 4 °lii n:9
%13,3 5 ¢lin:4
%70 21 olguda internal mammarial arter kullanildi.
Aortik krosklemp zamam ve kardiopulmoner bypass zamam 61+ 19,
97+ 27 idi.Ortalama extiibasyon siiresi 3,4 giin idi.Ortalama yogun
bakimda kahs giinleri 5,6 giin; ortalama hastanede kalis siireleri ise
15,8 giin idi
Ameliyat 6ncesi angina(canadian)ve kalp yetmezligi
semptomlari NYHA smflamasina gore yapildi. Tiim yasayan
olgular postoperative 2. 6.ve 12. ayda kontrol edildiler.
Preoperatif olarak tiim vakalara ekokardiyografi uygulandi.
LVEF ol¢iildii, yaklasitk 12 ay sonra tiim yYasayan olgulara
tekrarlanda.



Sonuclar:

Preoperatif EF

0,31-0,35...c000errecosorcrriiant et S 16 olgu
0,260-0,30,.....000coosnmmsrnnriionaribes s SN 9 olgu
0,21-0,25,......Lccavdus ol Srtalaitens 4 olgu
K 0,20...cccuverersevnsensiohissubithe e st SN 1 olgu

Preoperatif EF ortalamasi:29.233

Postoperatif 2.ayda EF

0,31-0,35..... .. s st ntabasnm ey 110lgu
0,26-0,30..........conmmencnreancisan s L R 11 olgu
0,21-0,25..;.0 canabilin SN S8 S olgu
< 0,20 555008 5 veinratmentits duiassmmadimu 3 olgu

Postoperatif 2.ayda EF ortalamasi:28.56

Postoperatif 6.ayda EF

335 eeeeecscessessssrssssnssssssssssesnsssssssasssense 3 olgu

0,31-0,35.cc00ceeerencsrneconssssnssssssasssases 17 olgu
0,26-0,30....cccccerrumsneccnsssascssaesansranes 6 olgu
0,21-0,25..cc00ceseerrressescsscssscsssassasssasens 4 olgu
< 0,20...0000eeeccssssccssescssvassssossesssnsssansese 0 olgu

Postoperatif 6.ayda EF ortalamasi:31.6

29




Postoperatif 12.ayda EF

538 coerosseovovasssasssissasuasadibain NN 9 olgu

0,31-0,35.c00c0eccnsorsavirensaiisiietiii U 12 olgu
0,26-0,30..cccc..ibidin. B cisina 8 olgu
0,21-0,25..ccnvescessmmmssemsmiiisimiassi 1 olgu
o | o | NURPIOTIRR R U 0 olgu

Postoperatif 12.ayda EF ortalamasi:33.8

30

20-25 mmHE. ... 0000 50 Lai SRR 8 olgu
26-30 MMHG....coscorsasererevonssstiisiiing 18 olgu
31-35 mmHG... 5. 800 vessiseeissasuinb ity 4 olgu

Preopertif LVEDP ortalamasi:27.966

Postoperatif 12.ayda LVEDP

20-25 NG .circoreorsonsonssasonssnsmmuitieing 24 olgu
26-30 mmEG.....0iodovesoibls Sl BINRES 2 olgu
31-35 MMHIL,..cc00mn0ss0ensnsenbosistsssbssaiitl 4 olgu

Postoperatif 12.ayda LVEDP ortalamasi:21,9

Preoperatif olarak gruplandirdigimizda PS

LS e e ARBE e covimsraratinrsmosiioitin oukrban 0 olgu

15-20 RTAB.cvsrrvinmcissrarene prroniiillie 17 olgu
21-25 arasil.lc.ssidn. Raorks 12 olgu
26-30 AT AN rsrrreseroormssnsmisrnsss ittt 1 olgu

Preoperatif PS ortalamasi:19.76




Postoperatif 2 ayda PS

<18 nnsienioiistuinserni il ssversseny 4 olgu

15-20 Arasi....asisinei s .21 olgu
21-25 AraSkeccscssssssssssassssnssossensasssy OIEU
26-30 Arasi...c.viciivioasessnssiiinin 0 olgu

Postoperatif 2.ayda PS ortalamasi:18.7

Postoperatif 6.ay PS

<L Secersrcrsncssnscorst b isiinsuribetiivas DD RN
1 5-20 AraSL.ccesssrspassnstivniosse i 23 olgu
21-28 arasi.iiiiiBeiesrerocsitnm 2 olgu
26-30 ArAsns. dlvcmicmssistimeiot «eee0) Olgu

Postoperatif 6.ayda PS ortalamasi:17.26

Postoperatif 12.ay PS

<18.u00eesonnnrsraneninstecrstnntbbneicns S olgu
15-20 arasii.ivwvhiothocensisrercress 24 olgu
21-25 arasi....... URUNRMERPIEE, | EECa 1 olgu
26-30 arash......cevees sorsnivbivents ....0 olgu

Postoperatif 12.ayda PS ortalamasi:16.83




preoperatif olarak olgular su sekilde dagilmisti:

NYHA Class IL..cocesesssssssssenssssonsese 3 olgu
NYHA Class Il..ccuciicssensscsnsssssssane 19 olgu
NYHA Class IV iicesesssssssssssssnsesss 8 olgu

Preoperatif fonksiyonel kapasite ortalamasi:3,23

32

Postoperatif 2.ayda

NYHA Class Il....cccveicecccescssessensesss 10 olgu
NYHA Class ITL...ccceeesssescccssoncessesss 14 olgu
NYHA Class IV cceeeeenseensesssscssssnns 6 olgu

Postoperatif 2.ayda fonksiyonel kapasite ortalamasi:2,86

Postoperatif 6.ayda

NYHA Class IL..ccccocnerececccssesccccrens 12 olgu
NYHA Class Il......cccceveccccsccssssasens 13 olgu
NYHA Class IV .coiiiecececccscsnsssscces 5 olgu

Postoperatif 6.ayda fonksiyonel kapasite ortalamasi:2,76

Postoperatif 12.ayda

NYHA Class I..ccceereeeeeeeeeessccscsccane 13 olgu
NYHA Class IIlL.........cccc... J— 13 olgu
NYHA Class IV .eeeeercecccssssscssone 4 olgu

Postoperatif 12.ayda fonksiyonel kapasite ortalamasi:2,7
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Istatistiki analiz:

Preoperatif degerler ile postoperatif sonuglar Student’s t-testi
ile deperlendirildi.

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) icin 2. aydaki sonugclar
anlamsizdi(p>0,05). Fakat 6. ay ve 12. aydaki sonuclarda iyilesme
istatistiki olarak da anlamhydi(p<0,05).

Performans skoru icin iyilesme 2. aydan itibaren anlamh
bulundu (p<0,05).

LVEDP icinde anlamh bir diisme gozlendi(p<0,001).

Fonksiyonel kapasite de de 2. aydan itibaren diizelme istatistiki
olarak anlamhydi(p<0,001).
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Cerrahi Komplikasyonlar:

Calisma grubumuzu iceren tarihler arasinda toplam 33 kotii
ventrikiillii olgu operasyona alindi. Bunlarin 3 ‘ii (% 10) erken
donemde kaybedildi. Bu olgulardan 2 ‘si operasyonu miiteakiben
ECMO destegine ragmen pompa yetersizligi ile kaybedildi, 1’ 1 ise
postoperatif 5. giinde multiorgan failure ile kaybedildi.Bu olgular,
calismamiz  yasayan  olgularda  ventrikiil fonksiyonlarim
degerlendirmeyi amacladigi icin ¢calisma dis1 birakildilar. 2 olgu ise
postoperatif takiplerinin 14. ve 15. aylarinda telefon takibi ile
kaybedildikleri 6grenildi.Oliim sebepleri ani 6liim idi.Bu iki olgu ise
12 ayhk takip siiresi sonucu kaybedildikleri icin ¢alisma grubuna
dahil edildiler.

Operatif mortalite % 9 , 3 olguya (%10) preoperativ ve 5 olgu
% (16,6) de perioperative diisiik kardiyak debiye bagh IABP
kondu.

IABP’ a bagh 4 (%10,3) olguda femoral embolektomi
uygulandi.

Hastalarmm S5 (% 16,6)inde peroperative Q dalgas:
miyokardiyal infarkt postoperative EKG ° de goriildii.




TARTISMA
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TARTISMA:

Koroner arter hastalarinda, istirahatte metabolik ihtiyacin
karsilanmasi yeterlidir, fakat stresste artan ihtiyaca bagh olarak
uygunsuz bir sekilde artar.(18,19,20) Akis simirh koroner lezyonlar
hasta damar tarafindan beslenen miyokard bolgelerinde lokalize
yetmezlize neden olur.21,15) Klinik olarak tammlanan
miyokardiyal iskemiye objektif ornekler egzersizle artan
elektrokardiyografik  degisiklikler, miyokardiyal perfiizyon
defektleri ve sol ventrikiil yetmezligini i¢cermektedir.(6,22,23,24) Sol
ventrikiil yetmezligi denince koroner bypass greft uygulamasinin
yararh etkileri ve yoklugu ile baglantih gézard: edilemez bir durum
ortaya c¢ikar(25,26). Bugiine kadar yapilan bir¢cok yaymnda basarih
koroner arter bypass greft operasyonlar: sonrasi miyokardiyal kan
akiminda iyilesme, postop egzersiz EKG ‘sinde diizelme, postop
miyokardiyal perfiizyonda diizelme, postop stresste laktat
metabolizmasinda diizelme, sol ventrikiil kontrast angiografi ve
radioniiklid  angiografi  yontemlerini  kullanarak  yapilan
arastirmalarda greftlerle perfiize olan bdlgede regionel duvar
hareketlerinin istirahatteki durumunda diizelme, bir bakima
egzersiz fonksiyonunda diizelme yaymlamislardir(27,28,29,30,31).
Ancak tiim bu tekniklerin kendi simirlari vardir ve bazen sonuglar

yetersiz kahir.
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Koroner arter hastalikhl bir hastanin yasamasi icin en onemli
faktorlerden biri olan sol ventrikiil fonksiyonlarimin diizeltilmesi
CAB cerrahisinin amag¢larindan biridir.(32,33) Bugiine kadar CAB
cerrahisinin sol ventrikiil fonksiyonu iizerine celiskili raporlar
yayinlanmistir. (34,35) Bazi calismalar geri kalan ya da bdolgesel
duvar hareketlerinde basarisizhk gosterirken bazilar1 da
disfonksiyon bolgesinde total ventrikiil performansi artisi ile birlikte
ya da olmaksizin iyilesme bildirmislerdir.(36,37,38)

ACBG(Aortokoroner bypass greft) agir sol ventrikiil
yetmezligi olan olgularda, normal sol ventrikiil fonksiyonuna sahip
olanlara kiyasla daha yiiksek mortalite oramina sahiptir.% S’ten -
% 80’e kadar degistigi yayilanmstir.Hung’un serilerinde operatif
mortalite oramm % 12 ‘dir, (23,24) normal LV fonksiyonu olan
hastalarda ise bu oran % 1-2 ‘dir. Bu serilerde LV yetmezligi
tanimlanmasi radyolojik kardiyomegali,ejeksiyon fraksiyonunun
<0.35 oldugunu ve hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda konjestif kalp
yetmezligi olarak vurgulanmigtir. Kimi serilerde anevrizmektomili
vakalarada dahil edilmisken(39) Kkimisinde anevrizmanin
rezeksiyonu sonrasi LV fonksiyonlarinda diizelme oldugu i¢in dahil

edilmemislerdir(24-40). Yasayan vakalarda sonuglar zayiftan
yararliya kadar degismektedir. Bizim ¢alismamizda, preop agir sol
ventrikiil yetmezligi olan ve opere edilen 30 yasayan hastada
sonuclar1 degerlendirmeyi amaclamistir. Preop ve postop klinik

durumlar: ile birlikte sol ventrikiil fonksiyonlarimin objektif

degerlendirilmeleri kiyaslanmistir.
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Jyilesen operasyon sonuclar1 ile kotii ventrikiil fonksiyonu
tarifi degismistir. Passamani ve ark. EF< 50 % ° yi kotil ventrikiil
fonksiyonu olarak degerlendirmislerdir(29). CASS ¢ A gore ise EF
<36% (41) ,Hockberg ve ark.’a gore ise EF<20% (42) ,Cosgrave ve
ark. ise kesin EF ‘i belirlemediler, onun yerine normal, hafif, orta
ve ciddi disfonksiyon olarak degerlendirdiler(43).

Kron ve ark. 3 yillik siirvisini yaymladiklar1 yazlarinda
EF<20%°‘i iskemik kardiyomiyopatili hastalarda koroner
revaskiilarizasyon sonras1 3 yillik siirviyi 83 % olarak vermisler ve
ciddi iskemik kardiyomiyopatili hastalar i¢in transplantasyondan
once miyokardiyal revaskiilarizasyonun denenmesi gerektigini
soylemislerdir(44).

Iskemik kardiyomiyopati sonucu revaskiilarizayon  veya
transplantasyon yapilan hastalar icin 3  yilhk siirviyi
revaskiilarizasyon yapilanlar i¢in 72110 % ; transplantasyon
yapilanlar icin 73+6% vermistir. Revaskiilarizasyon yapilan
hastalarin preoperatif EF leri 26 £+ 9 %, LVEDD (left ventricul end
diastolik dimension) 68 + 3 mm, ve NYHA class 3,9 +0,4 olarak
vermistir.Respektif olarak postop ile karsilastirildiginda ise LVEF
36 + 9 % , LVEDD 64 + 6 mm ve NYHA class 1,2 + 0,4 olarak
verilmistir. Sonu¢ olarak bypass yapilabilecek koronerleri olan ve
LVEDD < 70 mm olan ve PET’ te reversibl miyokardiyal iskemisi
olanlara basarih koroner revaskiilarizasyon yapilabilecegini ve

operatif mortalitenin kabul edilebilir diizeyde oldugunu

sOylemistir(45).
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Mintz ve arkadaslart sol ventrikill performans postop 1. yilda

belirgin olarak degistifinden ;

[-Genis aralarla yapilan degerlendirmelerin operasyon
sonu¢larim belirlemede aym kategoride kullamlmamasi,

2-Postop 2.ay ve sonrasinda yapilan ¢aligmalarin
degerlerin hizla degistigi erken postop donemi konu alamiyacagl,

3-Sol  ventrikiil  performansimn  sik sequential
calismalarla tek bir hastadaki ameliyat sonuglarini degerlendirmek
icin kullanilacagi,

4-Onceki infarkt alanlarindaki duvar hareketlerinin CAB

ile iyilestirilebilecegi sonucuna varildigim bu dort madde ile

calismalarinda ozetlemiglerdir.

Erken postop donemde gozlenen diisiik enddiastolik hacmin
mekanizmasi CAB sonrasi gozlenen tasikardi sonucu kisalan
diastolik dolum siiresidir.Cerrahi sirasinda perikard genis olarak
acildigindan, repozisyon yapilmadifindan end-diastolik voliimiin
etkilenmemesi normaldir.Sol ventrikiil kompliansindaki degisiklik
(intra op.iskemiye bagl) end-diastolik hacmi simirlamazms gibi
durmaktadir.Ciinkii bu degisiklikler post-op 24 h icinde
¢oziilmektedir ve bizim en erken ¢alismamiz bu siire icinde
degildir(28).

Bizim aldigimiz kriterlere gore kotii ventrikiil grubu olgularda
operatif mortalite (% 9), genel olarak kabul -edilebilir bir

mortalitedir. Iskemik myokard O, ihtiyacim azaltmak amaciyla
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segmenter duvar hareketlerini yavaslatmakta buda LVEDP da
vitkselmeden, baslayarak  hemodinamik  degisikliklere yol
acmaktadir. Sonucunda da Klinik semptomlar ortaya ¢ikmaktadir.
Oysa revaskiilarize edilmis segment kanlanmakla viable doku
normal fonksiyon gosterebilecegi ve dolayisiyla klinik tablonun
diizelebilecegi diisiiniilmektedir.

Son derece limitli  ventrikiildeki alternatif tedavi
vontemlerinin; (kardiyak transplantasyon,Asist device yontemler,
kardiyomyoplasti v.s. )hemen hepsinin  belirli morbidite ve
mortalitesi vardir. Bu yontemlerin cost effect orammm tartismak
gerekir. Zira maliyetleri oldukca yiiksektir. Dondr problemi olan
bizim gibi iilkelerde agir ventrikiil grubunda CABG hala en radikal
coziim olarak diisiiniilebilir. Bizim calijma grubumuzda ameliyat
oncesi ventrikiil fonksiyonlar1 ameliyat sonrasi ile kiyaslanmstir.
Dolayisiyla soz konusu calisma yasayan hastalarda yapilmmstir.

Revaskiilarizasyon yontemleri arasinda beating heart denilen
yontem ve son zamanlarda sternotomiyede gerek kalmadan
gerceklestirilen mini tarakotomi yoOntemleriyle oOzellikle
kardiyopulmoner bypasin kétii ventrikiil fonksiyonlar: iizerine olan
kotii etkisini de ortadan kaldirmak secilmis vakalarda miimkiin
olmaktadir.

Ciddi ventrikiiler disfonksiyonlu hastalarda uzun donem
sonuclar1 medikal tedaviye gore cerrahide daha iyidir. Operatif
mortalite yiiksek riskli hastalarda 1,6-50 % arasinda degismektedir.

Bu oran miimkiin oldugu kadar asagida tutulmahidir(46).
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Louie, sonu¢ olarak bypass yapilabilecek koronerleri olan ve
LVEDD < 70 mm olan ve PET’ te reversibl miyokardiyal iskemisi
olanlara basarih Koroner revaskiilarizasyon yapilabilecegini ve
operatif ~mortalitenin  kabul edilebilir diizeyde oldugunu
soylemistir(45).

Olgularda erken postop donemde ( ilk 2 ay ) ilk diizelme FK
(fonksiyonel kapasite - NYHA ) ve angina simflamasinda(Canadian)
goriilmiigtiir. Revaskiilarize olan miyokarddan iskemik agn
olmayinca erken donemde ventrikiil fonksiyonlarinda global
diizelme olmasa da FK ve efor kapasitesi diizelmektedir.

Postoperatif 2. ayda EF preoperatif degerininde altina
inmistir. ancak 6. ayda preoperatif degerine yiikselmektedir. PS
(performans skoru) p.o. 2. aydan itibaren diizelmeye
baslamaktadir. Iskemik bélgenin kanlandirilmasiyla segmenter
hareketlerde de diizelme baslamakta ancak global olarak EF’ yi
etkilemesi 6. ay1 bulmaktadir. Olgularin gerek Kklinik olarak ve

gerekse ventrikiil fonksiyonlari agisindan en 1yi noktaya gelisleri
p.0. 6.-12. ayl bulmaktadir. Ancak LVEDP (30mmHgT) olan
olgularda klinik olarak diizelme temin edilmisken LVEDP * da
diisme olmamaktadir. Muhtemelen iskemiye sekonder gelisen stiff

dokuya bagh ventrikiil kompliansimn diisiik kalmasina baghdr.

LVEDP °‘leri 30mmHg, 35 mmHg ve EF ‘leri %24, %26 olan
iki olgu akut akciger Odemi ile ve kardiyojenik sokta acilen

operasyona alindilar. her iki olgu da postoperatif 2. ve 6. aylarda
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yapilan ekokardiyografik olciimlerde LVEDP ‘lar1 S0mmHg,% %
mmHg ve EF ‘lar1 % 45,% 46 olarak 6l¢iildii.

Agir LV yetmezligi olan hastalarda angina varsa operasyon
anginayl rahatlatir ve uzun siireli survival saglar. Eger CHF major
semptomsa, ACBG sonug¢lari hayal kirikhigina ugratir.(23)

Bizim calijmamizda da preoperatif LVEDP ‘si cok yiiksek
hasta grubunda postoperatif 12. ayda dahi bir diizelme olmamstir.

Biz de tiim olgularimizda kan kardioplejisi kullandik, proximal
anostomozlar: krosklemp altinda yaparak reperfiizyon hasarini en
asgariye indirmeyi diisiindiik. Son derece limitli ventrikiillerde
miyokard korunmasmin ve cerrahi prosediiriin énemli oldugunu
vurgulamaya cahstik.

Christakis ve ark. EF<20-40% olanlarda miyokard korunma
tipinin operatif mortalite oram iizerinde rolii oldugunu ve
kristalloidden kan kardioplejisine gectiklerinde yiiksek riskli
olgularda daha iyi sonuglar aldiklarim bildirdiler. Son yillarda ise
ik terminal kardioplejik infiizyon(hot shot) kadar 1hk indiiksiyon
kullandiklarimm ve devamhi ik antegrad ya da antegrad ve
retrograd kombinasyon ile iyi sonuglar elde ettiklerini
sOylediler(46).

CAD’ li agir LV yetmezligi olan hastalara ACBG uygulanmasi

hastalarda anginamn hafiflemesi ve uzun siireli yasam oram

saglamasi nedeniyle uygulanabilir(46).
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ACBG ve LV fonksiyonlari: Yaygim LV yetmezliginde
mivokardiyal revaskiilarizasyonun etkileri tam olarak
arastinilamanmistir. Mundth ve arkadaslari LV angiografi ile
veniden deg8erlendirilen S5 hastamin 4 iinde diizelmis LV
kontraksiyonu yaymlamiglardir. Kay’in grubu bazi hastalarda
ejeksivon  fraksiyonunda artma gozlemisler, ancak sayi
belirtmemislerdir. Aksine Spencer ve ark. postop CHF’ u olan 10
hastada ventrikiillografide LV fonksiyonunda iyilesme olmadigim
vayinlamuslardir(23,47).

Patent koroner arter bypass greftlerinin normal preop.
ventrikiil fonksiyonuna sahip hastalarda miyokardiyal fonksiyonun
devamn ile iliskili oldugu sonucuna varmislar. Baskilanmis ventrikiil
performansina sahip hastalarda, patent greftler regional ve global
fonksivonunda iyilesme saglarken, tikah greftler regional ve global
performansin depresyonu ile sonu¢glandigim bildirdiler(47).

Acik ve kapal greftli hastalarda EDV de degisiklik olmamstir.
Hammermeister ve Shepherd da postop EDV de degisiklik
bulmamislardir. Ancak Chatterjee ve ark.preop EF deprese olan
hastalarda postop EDV de azalma bulmuslardir. Azalan postop

EDV tamamen revaskiilarize hastalarda, Kennedy ve ark.

tarafindan da tammlanmstir(47).

Arbogast ve ark. tikah greftli hastalarda EDV de artma
vayinlamislardir. Wolf EDV’iin greft agkh§ ve sol ventrikiil
kontraktil performans: iizerine CAD cerrahisinin etkileriyle yakin

iliskili olmadigim gostermektedir. Sol ventrikiil EDV’de artma ,
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ventrikiiler fonksiyonun ciddi sekilde baskilanmadig: ilerlemis

koroner aterosklerozlu hastalarda bile gézlenmedigi icin beklenen
bir bulgudur. (47) |

Christakis isole CABG olan ve ciddi ventrikiiler disfonksiyonu
olan hastalar yiiksek risk tasiyan ve riski ameliyatin acilligine bagh
olan hastalar olarak belirtmis, sonuclar iyilestirmek icin ¢abalarin
hasta seciminde, myokardiyal korumamin gelistirilmesinde ve pre-op
daha az agressif myokard iskemi tedavisinde yogunlastiriimasi
gerektigini vurgulamistir(46).

Yine Christakis EF< 20 % olanlarda operatif mortaliteyi
arttiran sebep olarak operasyonun aciliyetini,reoperasyonu, ileri
yasi, sol ana koromer arter stenozunu, Kkristalloid kardiopleji
kullanilanlar: géstermistir(46).

Kotii ventrikiil olarak adlandirdifimiz grupta iyi ventrikiillii
iskemik  hasta  grubuna gére inotrop kullammiIABP
kullanimi,mekanik  ventilasyon destek siireleri, dolayisiyla
extiibasyon siireleri, yogun bakimda kals siireleri, hastanede kalis

siireleri daha uzundur. IABP’a bagh komplikasyonlar ve infeksiyon

komplikasyonlar: daha fazla goriilmustiir.
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SONUC:

Iskemiye bagh kotii ventrikiil grubu hastalarda koroner arter
bypass cerrahisi kabul edilebilir bir mortalite ve morbidite ile
uygulanabilmektedir. Bu olgularda operasyon oncesi fonksiyonel
kapasite ve global ventrikiil fonksiyonlar1 diizelme gostermektedir.
Fonksiyonel kapasite erken postoperatif donemde diizelmekte iken
global ventrikiil fonksiyonlarimin diizelmesi postoperatif 1. yila
kadar uzanan bir siirecte olmaktadir. LVEDP’si 30 mmHg iistiinde
olan olgularda FK (NYHA) diizelmekte iken global ventrikiil
fonksiyonlari belirgin bir degisiklik gostermemektedir. Ancak bu
olgularda dahi yasam Kkalitesi belirgin bir bicimde artmaktadir.

Modern cerrahi teknikler, Kkardiyopulmoner bypass ve
yogunbakim gartlar altinda transplantasyonun dahi tartisildiga bu
grup hastalarda ozellikle iilkemiz kosullarinda koroner arter bypass

cerrahisinin 1. se¢enek oldugu sonucunu ortaya ¢cikarmaktadir.
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OZET

01.07.1994-01.07.1995 tarihleri arasinda Bursa Yiiksek Ihtisas
Hastanesi Kalp Damar cerrahi Kliniginde kotii ventrikiil grubunda
koroner arter bypass operasyonu gerceklestirdigimiz yasayan 30
hastamn prespektif olarak ventrikiil fonksiyonlar: operasyon éncesi ve
sonrast 2.-6.-12. aylardaki takipleri ile karsilastirildi.28 © 1 erkek olan
30 olgunun yas ortalamasit 60.1+8(range 39-71)idi.Bu olgularda
operasyon dncesine gdre fonksiyonel kapasite erken postoperatif
donemde ve global ventrikiil fonksiyonlart da postoperatif 1. yila
kadar uzanan bir siire¢ icinde diizelme goistermistir.Kotii ventrikiil

grubu olgularda koroner arter bypass cerrahisi yasam kalitesini

yiikselten bir girigimdir.
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TABLO I:

Baseline karakterleri n: hasta sayisi
variable No(%)
Yas(yil) 60.1+ 8

(range 39-71)
Cinsiyet erkek 28(93)
LVEF
0,31-0,35 15 (50)
0,26-0,30 8 (26,6)
0,21-0,25 ' 6 (20)
<0,20 1 3,3)
CTI gogiis filminde 18 artmis,12 simirda
Gecirilmis MI 15 ASMIL, 15 infMI
Hipertansiyon 17 (56,6)
Diabetes Mellitus 3 (10)
Sigara 22 (13)
Heredite 5 (16,6)

Kolesterol 10 (33,3)




TABLO I1I:

toplam olgu 30 EF' ye gore dagilimlan
yas olgu sayisi(%) 31-35%  26-30% 21-25%  <20%
<40 1 (%3,3) 1
40-49 1 (%3,3) 1
50-59 12 (%40) 6 3 3
60-69 13 (%43,3) i 3 2 1
>70 3 (%10) 1 4
erkek 28 (%93)
kadin 2 (%7)
Gegirilmig MI 30 (%100)
1'den fazla M1 12 (%40)
aciliyet
stable angina 7 (%23,3)
unstabil angina,semielective 15 (%50)

urgent 6 (%20)

emergency 2 (%7)
Reoperation -
Sol ana koroner lezyonu 6 (%20)
Hasta arter sayist
1 1(%3,3)
2 8 (%26,6)
3 21 (%70)
Distal anostomoz
1 1 (%3,3)
2 4 (%]13,3)
3 12 (%40)
4 9 (%30)
>5 4 (%]13,3)
IMA 21 (%70)
Endarterektomi 5 (%16,6)
Preoperatif IABP 3 (%10)
Peroperatif IABP 5 ((%16,6)
Ortalama extiibasyon 3,4 gun
Ortalama yogunbakim stiresi 5,6 gin
Ortalama hospitalizasyon stiresi 15,8 gin
KKZ 61£19
CPBT 97427
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