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OZET

Fatih Pasa TATAR, Kardiyak Olmayan Cerrahide PTX-3 ve ST-2’nin Miyokardiyal Hasar
fle Iliskisi. Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Uzmanhk Tezi,
Zonguldak, 2023

Amag: Kalp disi major cerrahi islemler, miyokard tizerinde hemodinamik strese neden olur ve bu
stirecin sonucunda miyokard hasar1 gelisebilir. Postoperatif gézlenen miyokard hasari kisa ve uzun
vadeli morbidite ve mortalite ile iligkili 6nemli bir komplikasyon olarak kabul edilmistir. Major
cerrahi sonrasi kardiyak komplikasyonlar sik goriiliir. Major cerrahi gegiren hastalarda perioperatif
miyokard infarktiisii/hasar1 goriilme sikligt son yillarda karsimiza daha ¢ok ¢ikmaktadir. Son
zamanlarda, kotii bir prognoz tagiyan asemptomatik troponin artisi ile teshis edilen kalp dis1 cerrahi
sonrasi miyokard hasari, postoperatif kardiyak olay sikliginin artmasina neden olmustur. Ayni
zamanda Pentraksin-3 (PTX-3), inflamatuar uyaranlara yanit olarak tiretilen ve kalpte yiiksek
oranda eksprese edilen biyolojik belirtegtir. Syntenin-2 (ST2) ise kisa vadede prognozu olumsuz
etkiledigi varsayilan kardiyak mekanik zorlama ile meydana gelen kardiyak fibrozisi gosteren bir
biyobelirtectir. Olgiilen ST2 ve PTX-3 seviyesi cerrahi sonrast miyokard hasari ve kardiyak
troponin yiikselmesinin bagimsiz éngdriiciisii olabilir.

Bu calismamizda, orta veya yiiksek riskli cerrahi gegiren hastalarda mevcut uluslararasi kilavuzlara
ve Onemli ¢aligmalara dayanarak; onleme ve tedavi potansiyeli olan kalp digi cerrahi sonrasi
miyokard hasar1 tespit edilen hastalar ile miyokard hasar1 gostermeyen hastalar arasinda, cerrahi
oncesi bakilan PTX-3 ve ST2 bazal degerleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.
Gerec ve Yontem: 2021-2023 yillar1 arasinda Zonguldak Biilent Ecevit Universite Hastanesi’nde
orta veya yiiksek riskli operasyona alman 340 hasta degerlendirmeye alindi. Hastanin demografik
bilgileri, tibbi gizelgeleri, laboratuvar parametreleri kaydedildi. Hastalarda ameliyat oncesi alinan
troponin degerleri normal olan hastalarin, ameliyattan 24 ve 72 saat sonra alinan troponin degerleri
>99 persentil lizerinde olan grup miyokardiyal hasar goriilen grup olarak kabul edildi. Hastalar
operasyon sonrasi miyokardiyal hasar goriilmeyen (n=261; ortalama yas: 65.95+11.2 yil) ve
miyokardiyal hasar goriilen (n=79; ortalama yas: 67.58+11.48 yil) olarak iki grup halinde
degerlendirildi. Operasyon oncesi alinan PTX-3 ve ST-2 biyobelirtegleri miyokardiyal hasar
goriilmeyen ve goriilen grup arasinda istatistiksel anlamli fark olup olmadig arastirildi.

Bulgular: Miyokard hasar goriillmeyen ve goriilen grup arasinda yas, cinsiyet, VKI, ko-
morbiditeleri ve medikal tedavileri agisindan istatistiksel anlamli fark yoktu. Miyokardiyal hasar
goriilmeyen ve goriilen arasinda PTX-3 ve CRP disinda laboratuvar degiskenleri arasinda
istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi. Miyokardiyal hasar goriilen hasta grubu, goriilmeyen grup
ile karsilagtinldiginda PTX-3 diizeyi anlamli olarak daha yiiksek bulundu (0.021+0.06 vs.



0.24+0.11, p=0,007). iki grup laboratuvar degerleri acisindan karsilastirildiginda gruplar arasida
yine CRP diizeylerinde fark vardi (15.8+26.5 vs. 23.5+£39.1, p=0.047). Yapilan istatistiksel analize
gore calismaya alman hastalarda miyokardiyal hasar goriilen grupta acil operasyona alinma (%19
vs. %9.2, p=0.017), genel anestezi altinda operasyona alimma (%91.1 vs. %79.7, p=0.019 ), ASA
skorunun yiiksek olmast (%12.7 vs. %8, p=0.038), revize edilmis kardiyak risk indeksi (%15.2 vs.
%35.7, p=<0.001) istatiksel olarak daha anlamli olarak daha yiiksekti. Ayrica ameliyata alman
hastalarda bilinen KAH 6ykiisti miyokardiyal hasar goriilen hastalarda KAH &ykiisii (%39.2 vs.
%20.3, p=0.001) ve KKY 0ykiisii (%24.1 vs. %14.2, p=0.038) anlaml olarak daha yiiksek tespit
edildi. Miyokard hasar goriilen hastalarin operasyon siireci boyunca hipotansif seyretmeleri
(%46.8 vs. %33.3, p=0.029), vasopressor tedavi baglanma orami (%5.1 vs. %1.1, p=0.032),
bradikardi goriilme orani (%25,3 vs. %13, p=0.009), saturasyonlarinin diisiik seyretmesi (%10.1
vs. %2,7, p=0.005) istatistiksel olarak anlamli olarak yliksek degerlendirilmistir. Ayrica ameliyat
stiresi uzadikca (186+£95 vs. 159+77 dakika) miyokardiyal hasarin daha fazla oldugu goriildii
(p=0.020). Lojistik regresyon analizinde CRP, genel anestezi uygulanmasi, bradikardi, hipoksi,
revize edilmis kardiyak risk indeksinin 3’{in iizerinde olmas1 bagimsiz risk faktorleriydi. Ek olarak,
diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak, PTX-3’iin bagimsiz bir MINS belirleyicisi olup olmadigt
aragtirildi ve regresyon analizinde PTX-3’{in MINS 6ngérmede istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (OR: 1.043; %95 GA, 1.011-1.075; p=0,008). Miyokardiyal hasar1 predikte edebilmek
icin PTX-3'\in ve CRP’nin cut off degerinin belirlemek amaciyla ROC analizi yapildi. Buna gore
PTX-3 degeri >0.21 pg/mL olan hastalar yiiksek; PTX-3 degeri <0.21 pg/mL olanlar diisiikk PTX-
3 grubu olarak belirlendi. CRP i¢in elde edilen 18.2 mg/dl degerine gore de 2 grup olusturuldu.
Diistik CRP/ diisiik PTX-3 grubu referans noktasi olarak alimarak CRP ve PTX-3 gruplarmimn
miyokardiyal hasar1 predikte etme giicli degerlendirildi. Buna gore ytliksek CRP/diisiik PTX-3
(OR:2.28;%95 GA,0.98-4.93; p=0.054) istatistiksel anlama ulasmamakla birlikte,  diisiik
CRP/yiiksek PTX-3 (OR:2.68;%95 GA,1.30-5.49; p=0.007) ve yiiksek CRP/yiiksek PTX-3
(OR:4.22;%95 GA,1.99-8.96; p<0.001) miyokardiyal hasar1 predikte edebiliyordu.

Sonug: Kalp dis1 orta veya yiiksek risk grubunda cerrahiye alman ve perioperatif miyokard hasart
olan hastalarda yiiksek PTX-3 degerleri tespit edilmistir. PTX-3 6l¢limii, orta ve yiiksek risk grubu
hastalarda mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir. Hastalarda operasyon oncesi bakilan bazal
PTX-3 diizeyleri yiiksek olan grupta, postoperatif donemde miyokard hasarimi tespit etmede
kullanilan troponin degerlerinin de yiiksek oldugu goriilmiistiir. Eger bu PTX-3 biyobelirtecinin
yiiksek olmas1 halinde hastalara daha sik takip, daha yogun tedavi uygulanmasi planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Miyokard hasar; ST-2; PTX-3; Kalp dis1 cerrahi; Biyobelirteg
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ABSTRACT

Fatih Pasa Tatar, Association of PTX-3 and ST-2 With Myocardial Injury in Non-cardiac
Surgery. Zonguldak Biilent Ecevit University, Cardiology Specialty Thesis, Zonguldak, 2023
Aim : Non-cardiac major surgical operations cause hemodynamic stress on the myocardium and
this process can cause myocardial injury. Myocardial injury observed postoperatively has been
accepted as an important complication associated with short- and long-term morbidity and
mortality. Cardiac complications are commonly seen after major surgery. The incidence of
perioperative myocardial infarction/injury in patients undergoing major surgery has been more
common in recent years. Recently, myocardial injury after non-cardiac surgery diagnosed by
asymptomatic troponin elevation, which carries a poor prognosis, has resulted in an increased
frequency of postoperative cardiac events. Mean while Pentraxin-3 (PTX3) is a bill marker
produced in response to inflammatory stimuli and highly expressed in the heart. Syntenin- 2, on
the other hand, is a biomarker showing cardiac fibrosis caused by cardiac mechanical stress which
is assumed to adversely affect prognosis in the short term. Measured ST2 and PTX-3 maybe an
independent predictor of post-surgical myocardial injury and cardiac troponin elevation.

In this study, based on current international guidelines and important studies; We aimed to evaluate
the relationship between PTX-3 and ST2 baseline values measured before surgery in patients who
underwent intermediate or high-risk surgery, patients with myocardial damage after non-cardiac
surgery with the potential for prevention and treatment, and patients who did not show myocardial
damage.

Materials and methods: Between 2021-2023, in Zonguldak Bulent Ecevit University Hospital, a
total of 340 patients who underwent moderate or high risk operation were taken into evaluation.
The patients’ demographic information , medical charts and laboratory parameters were recorded.
Patients with normal troponin values before surgery and those with troponin values above the 99th
percentile at 24 and 72 hours after surgery were considered the group with myocardial damage.
The patients were evaluated in two groups as non-myocardial injury (n=261; avarage age:65.95-
+11.2 years) and those with myocardial injury after operation (n=79 avarage age:67.58-+11.48
years). In PTX-3 and ST-2 biomarkers taken before operation, it was investigated whether there
was a statistically significant difference between the group with and without myocardial injury.
Results: There was no statistically significant difference between the groups with and without
myocardial injury in terms of age, gender, BMI, comorbidities and medical treatments. No
statistically significant difference was found between laboratory variables except PTX-3 and CRP
between those with or without myocardial injury. Compared to the group without myocardial

injury, the PTX-3 level was found to be significantly higher (0.021 -+0.06 vs 0.24-+0.11, p=0.007)

vii



in the group with myocardial injury. When the two groups were compared in terms of laboratory
values, there was again a difference in CRP levels (15.8-+26.5 vs 23.5-+39.1, p=0.047). According
to the statistical analysis, having emergency operation in the group with myocardial injury (%19
vs %9.2, p=0.017), having operation in general anesthesia (%91.1 vs %79.7, p=0.019), high ASA
score (%12.7 vs %8, p=0.038) the revised cardiac risk index (%15.2 vs %5.7, p=<0.001) were
statistically more significantly higher. Also, the history of CAD in patients who went under surgery,
the history of CAD in patients with myocardial injury ( %39.2 vs %20.3, p=0.001) and the history
of CHF (%24.1 vs %14.2, p=0.038) were detected meaningfully higher. Hypotensive course of
patients with myocardial throughout the operation (%46.8 vs %33.3, p=0.009), vasopressor
therapy inititation rate (%5.1 vs %1.1, p=0.032), rate of seen bradycardia (%25.3 vs %13,
p=0.009), low saturation (%10.1 vs %2.7, p=0.005) were evaluated significantly high in statics.
In addition, the longer the operation time (186-+95 vs 159-+77 minutes) the more myocardial
injury was observed (p=0.020). In the logistic regression analysis, CRP, operation under general
anesthesi, bradycardia, hypoxia and a >3 point revised cardiac risk index were independent risk
factors. Also, independenly of other risk factors, it was investigated whether PTX-3 was an
independent MINS specifier or not and in regression analysis, PTX-3 was found to be statistically
significant in predicting MINS (OR: 1.043; %95 GA, 1.011-1.075; p=0,008). In order to predict
myocardial damage, ROC analysis was performed to determine the cut-off value of PTX-3 and
CRP. Accordingly, patients with a PTX-3 value >21 pg/ml were high, patients with PTX-3 level
<0.21 pg/ml were determined low group. According to the 18.2 mg/dl value obtained for CRP, 2
groups were formed. Taking the low CRP / low PTX-3 group as the reference point, the power of
CRP and PTX-3 groups to predict myocardial injury was evaluated. According to this, high CRP
/low PTX-3 (OR:2.28;%95 GA, 0.98-4.93; p=0.054) although not statistically significant, low
CRP/high PTX-3 (OR:2.68;%95 GA, 1.30-5.49; p=0.007) and high CRP /high PTX-3
(OR:4.22;%95 GA, 1.99-8.96; p<0.001) could predict myocardial injury.

Conclusion: In patients, who underwent surgery in non-cardiac moderate or high risk group ,and
had preoperative myocardial injury; high risk PTX-3 values were detected. PTX-3 measurement
should definitely be considered in patients in moderate or high risk group. It was observed that the
troponin values used to detect myocardial damage in the postoperative period were also high in the
group whose baseline PTX-3 levels were high in the patients before the operation. If this PTX-3

biomarker is high, more frequent follow-up and more intensive treatment should be planned.

Key Words: Myocardial Injury; ST-2; PTX-3; Non-cardiac Surgery; Biomarker.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya ¢apinda, yillik major cerrahi islem sayisinin 2004'ten 2012'ye %34 artisla
300 milyondan fazla hasta (diinya niifusunun yaklasik %5') oldugu tahmin
edilmektedir [1, 2]. 2020'de toplam niifusu 448 milyon olan Avrupa Birligi iilkelerinde
(27 tlke) ise bu rakamin yilda yaklasik 22 milyon oldugu diistiniilmektedir [2]. Major
cerrahi islemlerin yaklasik %85°i kalp dis1 cerrahi islemlerdir [3]. Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) Ulusal Yatan Hasta Ornegi veri tabaninda yakin tarihli bir raporda,
major kalp dis1 cerrahi geciren >45 yasindaki yetiskinlerin yaklasik yarisinda en az iki
kardiyovaskiiler (KV) risk faktorii goriildii, %18'inde koroner arter hastaligr (KAH),
%4, 7'sinde inme ykiisii vard1 ve %7,7'sinin modifiye Revize Kardiyak Risk Indeksi
skoru >3 idi. Bu yayginlik oranlari, 2008-2009'daki esdeger oranlarla
karsilastirildiginda nemli bir artis gostermektedir [4]. Ilag salinimli stent ile perkiitan
koroner girisim (PKG) uygulanan 37.915 hastayi igeren biiyiik bir ¢alismada, PKG
sonrast birinci ve ti¢ilincii yillarda kalp dis1 cerrahi olma oranlari sirastyla %11 ve %24
idi [5].

Kalp dis1 cerrahi sonrasi takip edilen >45 yasindaki 40.000 hastanin yer aldigi
yakin tarihli bir kohort ¢alismasinda, yedi hastadan birinde 30 giin i¢inde major bir
kardiyak veya serebrovaskiiler =~ komplikasyon gegcirdigi  goriilmis  [6].
Komorbiditelerin prevalansi, cerrahi Oncesi hastalarin klinik durumu ve cerrahi
prosediiriin aciliyeti, biiyiikliigli, tipi ve siiresi hastalarda meydana gelebilecek
perioperatif komplikasyon riskini belirler. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar 6zellikle
uzun siireli hemodinamik ve kardiyak stres ile iligkili cerrahi prosediirler gegiren,
belgelenmis veya asemptomatik koroner kalp hastaligi, sol ventrikiil disfonksiyonu,
kalp kapak hastalig1 ve aritmileri olan hastalarda daha siklikla ortaya ¢ikabilir. Koroner
arter hastaligi, kalp kapak hastaliklari, kalp yetmezligi ve aritmi prevalansi yasla
birlikte arttigindan dolay perioperatif KV mortalite ve morbidite agirlikli olarak major
kalp dis1 cerrahi gegiren yetiskin popiilasyonda bir sorundur.

Avrupa Cerrahi Sonu¢ Calismast grubu 7 giinliik bir kohort ¢alismasinda 27
Avrupa llkesinde ve Birlesik Krallik'ta 498 hastanede kalp dis1 cerrahinin sonuglarini
arastirdi; Giivenlik 6nlemlerine bagli olarak, cerrahi uygulanan hastalarin %8'e varan

orani yogun bakima kabul edilmek zorunda kalirken, hastane i¢i mortalite %1,4-21,5



(ortalama %4,0) arasindayd1 [7]. Isvigre'de kalp dis1 cerrahi uygulanan 2265 yiiksek
riskli hastayla ilgili yakin tarihli bir prospektif ¢aligmada, beste biri 365 giin i¢cinde
onemli yan etkiler gelistirdi [8]. Avrupa Birligi iilkelerindeki niifusa uygulandiginda
bu rakamlar cerrahi prosediirlerine bagli olarak her y1l meydana gelen en az 660.000
major kardiyak veya serebrovaskiiler komplikasyon anlamina gelmektedir.

Oniimiizdeki 30 yil iginde, niifusun yaslanmasimin perioperatif hasta ydnetimi
tizerinde bliyiik bir etkisi olacaktir. Kalp dis1 cerrahi geciren hastalar popiilasyonun
geri kalanindan daha yashdir. Ayrica, 2030 yilina kadar her y1l 75 yas {istii bireylerin
beste birinin ameliyat olacagi tahmin edilmektedir. Ayrica 2018 ile 2050 arasinda
Avrupa'da 75-84 yas arasi insan sayisinin yaklasik %60 oraninda artacagi tahmin
edilmektedir. Artan yasla birlikte miidahalelere olan ihtiyacin artmasi nedeniyle,
toplam cerrahi prosediir sayist daha da hizli artabilir. Ameliyat gegiren hastalarin
demografisi, artan sayida yasli hasta ve 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik olmak {izere
komorbiditesi olan hasta sayisinda artig egilimi gostermektedir. Bu nedenle, 75 yas ve
tizerindeki yetigkinlerin perioperatif major olumsuz kardiyovaskiiler olaylar a¢isindan
daha biiyiik bir riski vardir [9].

Ameliyat 6ncesi degerlendirmede temel amag perioperatif morbiditeyi azaltip
kaliteyi artirmak, perioperatif bakim maliyetini azaltip, hastayr arzu edilen
fonksiyonlarina miimkiin oldugunca ¢abuk dondiirmektir. Dikkat edilmesi gereken en
onemli nedenlerden biri de ameliyat esnasinda ve sonrasinda gelisebilecek
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi 6nlemeyi saglamaktir. Bu durumlara 6rnek
verecek olursak en yaygin goriileni perioperatif miyokard infarktiisii/hasar1 (PMI)
olmak iizere, stent trombozu, akut kalp yetmezligi, hemodinamik olarak ilgili
aritmiler, pulmoner emboli, iskemik inme ve Olimdir. Kanama, artmis
kardiyovaskiiler olay ve oliim riski ile iligkili oldugundan, 6zellikle antitrombotik
tedavi ile iligkili kanama komplikasyonlarini 6nlemek de énemlidir [6, 10-12].

Kardiyomiyosit hasarinin kantitatif belirtegleri olarak yiiksek duyarlikli kardiyak
troponinler (hs-cTn) kullanilir. Kalp disi cerrahiden sonra hs-cTn seviyelerinin
yiikselmesi, 30 gilinliikk ve uzun donemli morbidite ve mortalite riskini artirarak
hastalarda kotii sonlanimin 6nemli gostergesi olabilir [13-16].

Bu arastirmamizda, orta veya yiiksek riskli cerrahi gegiren hastalarda mevcut

uluslararasi kilavuzlara ve dnemli ¢aligsmalara dayanarak; dnleme ve tedavi potansiyeli



olan kalp dis1 cerrahi sonras1 miyokard hasarini tespit etmeye c¢alistik. Ayn1 zamanda,
miyokard hasar1 tespit edilen hastalar ile miyokard hasari gostermeyen hastalar
arasinda, cerrahi Oncesi bakilan PTX-3 ve ST2 bazal degerleri arasindaki iliskiyi

degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

Kalp dis1 cerrahi gecgirecek hastalarin perioperatif donemde morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedeni kardiyovaskiiler problemlerdir. Hastayla ilgili risk
faktorleri ve spesifik hastaliklar1 zemininde Kalp disi cerrahi ve anesteziyle beraber
kardiyovaskiiler sistem stres ve komplikasyonlarla kars1 karsiya kalabilir. Perioperatif
morbidite ve mortalite riskini yiikselten bu stres ve komplikasyonlardir. En yaygin
kardiyovaskiiler komplikasyon ise perioperatif miyokard infarkiisii/hasaridir [17].

Bu hastalarin giincel kilavuzlar onciiliigiinde sistemli bir bigimde cerrahi
oncesinde degerlendirilmesi lazimdir. Hastayr ameliyat edecek cerrah, kardiyoloji
uzmani ve anestezistin beraber caligmasiyla tedavinin gergekgi ve en uygun olmasini
saglayarak perioperatif kardiyovaskiiler komplikasyon riskini azaltacaktir [3].

Kalp dis1 cerrahi gegirecek hastalarin  perioperatif  kardiyovaskiiler
degerlendirilmesi ve yoOnetiminde mevcut bilgilerin giincellendigi, yeniliklerin
derlendigi kilavuzlar Amerikan Kalp Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi
tarafindan diizenli araliklarla yayinlanmaktadir. Bu kilavuzlarda kullanilan objektif bir
skala sayesinde tanisal ve tedavi amagli uygulanan girisimlerin giicii ve kar-zarar orani

bilinmektedir (Tablo 1).

Tablo 1: Onerilerin Simflandirilmasi ve Kamit Diizeyleri

Siiflandirma | Tanim Onerilen ifadeler
Siif 1 Verilen tedavinin veya yapilan islemin hastanin menfaatine | Onerilir/Gereklidir
olacak sekilde yararli ve etkili olduguna iliskin kanit ve/veya
genel mutabakat

Sinif 11 Verilen tedavinin veya yapilan islemin yarari/etkinligine
iliskin celiskili kanit ve/veya goriis ayriligi
Sinif [la Kanitlar/goriisler tedavinin yarari/etkinligi lehine Diisiiniilmelidir
Sinif IIb Kanitlar/goriigler tedavinin yarari/etkinligini  daha az | Disiiniilebilir
destekliyor
Simif 1 Verilen tedavinin veya yapilan islemin yararli/etkili olmadigi | Onerilmez

ve bazi durumlarda zararli olabilecegine iligskin kanit veya
genel mutabakat

Kamt Tanim

diizeyleri

Seviye A Cesitli randomize klinik c¢alismalardan veya meta-
analizlerden elde edilen veriler

Seviye B Bir randomize klinik c¢alismadan veya genis Olgekli
randomize olmayan c¢aligmalardan elde edilen veriler

Seviye C Uzmanlarm goriis birligi ve/veya kiiglik capli ¢alismalar,

geriye doniik ¢aligmalar, kayitlar




2.1. Klinik Risk Degerlendirmesi

Kalp dis1 cerrahi uygulanan hastalarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite iki
ana faktor tarafindan belirlenir. Bunlar hastayla ilgili risk faktorleri ve
gerceklestirildigi kosullar da dahil olmak tizere cerrahi ile iliskili risk faktorleridir [18].
Risk, yeterli bir ameliyat oncesi degerlendirme ve cerrahi prosediiriin tiiri ve
zamanlamasinin uygun sekilde secilmesiyle azaltilabilir Ideal olarak, hastanin KV
riskini azaltmaya yonelik cabalarla birlikte miimkiin olan en diisiikk riske sahip
cerrahi/prosediir/anestezi/kurum segilerek toplam risk miimkiin oldugunca sol alt

koseye yakin olmalidir (Sekil 1).

Sekil 1: Kardiyovaskiiler Toplam Riskin, Hasta ve Cerrahi Riski Ile Tlgili
Etkilesimi

Risk azalmasi (cerrahi)

Hasta ile iliskili risk

Dusukrlsk [ Orta risk ] Yiiksek
Cerrabhi ile iliskili risk

Kardiyovaskiiler risk azalmasi

(Hasta)




2.1.1. Cerrahi ile Tliskili Risk

Ameliyatla ilgili risk, ameliyatin tiirii ve siiresi ile islem veya miidahalenin
aciliyetine gore belirlenir. Cerrahi risk tahmini hastanin komorbiditelerini dikkate
almadan yalnizca spesifik cerrahi miidahaleyi dikkate alan; 30 giinliik KV 6lim,
miyokard infarktiisii (MI) ve inme riskinin genis bir tahminidir (Tablo 2) [19, 20].

Tablo 2: Ameliyat veya Miidahale Tiiriine Gore Cerrahi Risk Tahmini [21-26]

Diisiik cerrahi risk Orta diizeyde cerrahi Yiiksek cerrahi risk
(<1%) risk (>%05)
(%1-5)
e Meme e Karotis  asemptomatik | e Adrenal rezeksiyon
e Dig (CEA veya CAS) e Aort ve biiyiik damar cerrahisi
e Endokrin: tiroid e Karotis  semptomatik | e Karotis semptomatik (CAS)
o Goz (CEA) e Duodenal-pankreas cerrahisi
e Jinekolojik: mindr * EndoYaSkﬁler aort | o Karaciger rezeksiyonu, safra kanali
e Mindr ortopedik cerrahiler anevrizmast onarimi . cerrahisi
(menisektomi) ® Bayveyaboyun cerrahisi | o  ()z0fajektomi
e Rekonstruksiyon cerrahisi | ® [ntraperitoneal: | o Akut ekstremite iskemisi veya
Yiizeysel cerrahiler splenektomi, h'atal he!’nl ampiitasyon i¢in acik alt ekstremite
e  Urolojik minér cerrahiler : onartmi, k.oles1stektom%“ revaskiilarizasyonu
(prostatin transiiretral | ° Intratorasik: major | e Pnomonektomi (VATS veya agik
rezeksiyonu) olmayan cerrahi)

e Norolojik veya ortopedik: |
major (kalga ve omurga
cerrahisi)

e Periferik arter
anjiyoplasti

e Bobrek nakli

o Urolojik veya jinekolojik:
major

Akciger veya karaciger nakli
e Delikli bagirsak onarimi
e Total sistektomi

e VATS mindr akciger
rezeksiyonu

CEA, karotis endarterektomisi; CAS, Kkarotis arter stentleme; VATS, video yardimh gogiis cerrahisi.

Herhangi bir cerrahi prosediir, doku yaralanmasi ve iltithaplanma ve ndro-
endokrin ve sempatovagal dengesizlik nedeniyle stres tepkileri olarak kortizol ve
katekolaminlerin seviyesini artirabilir. Viicut sicakligindaki degisiklikler, kan kaybi
ve s1vi kaymalar1 vaskiiler direncin yani sira hipotansiyonda bir artisa neden olabilir
[27]. Bu da miyokardiyal oksijen talebi ile iletimi arasinda dengesizlige Yol
acar. Kanama, kan {irlinlerinin transfiizyonu, doku yaralanmasi ve inflamatuar yanit

pihtilagsma sistemini etkileyerek protrombotik bir duruma neden olabilir.



2.1.1.1. Cerrahinin zamanlamasi

Genel olarak, akut prosediirler elektif prosediirlerden daha yiiksek komplikasyon
riski tagir. Zaman araliklar1 hastaliklar arasinda degisebileceginden, tek tip zamanlama
tanimlari miimkiin degildir. Bu yonergeler asagidaki zamanlama tanimlarini kullanir.

Derhal: Hayat veya organ fonksiyonunu kurtarmak i¢in herhangi bir gecikme
olmaksizin ameliyat/miidahale yapilmalidir.

Acil: Hayat, uzuv veya organ fonksiyonunu kurtarmak icin gereksiz gecikme
olmaksizin ameliyat/miidahale yapilmalidir.

Zamana duyarli: Zamana bagli olarak uzuv veya organ fonksiyonlarini kaybetme
riski veya komplikasyon riskinde artis oldugundan, ameliyat/miidahale miimkiin olan
en kisa siirede gerceklestirilmelidir. Semptomatik bir durumda inmeyi 6nlemek icin
karotis cerrahisi gibi kanser cerrahisi de tipik olarak zamana duyarlidir. Zamana
duyarli cerrahi i¢in zaman penceresi, altta yatan hastaliga bagli olarak degisecektir.

Se¢meli: Ameliyat/miidahale, 6nemli bir uzuv veya organ islevi kaybi riski veya

artan komplikasyon riski olmaksizin elektif olarak gerceklestirilebilir.

2.1.1.2. Cerrahi yaklasim tipi

Laparoskopik yaklagimlar, agik cerrahiye kiyasla daha az doku travmasina ve
intestinal paraliziye yol agar. Olumlu yonden bakildiginda bu ylizden cerrahi sonrasi
agr1 ve barsak paralizisine bagl postoperatif sivi degisimi daha azdir [28]. Aym
zamanda hastanede kalis siiresi, intraoperatif kan kaybi, postoperatif enfeksiyon
insidansi, normal barsak fonksiyonuna donme siiresi, postoperatif kardiyak
komplikasyon insidansi agik cerrahiye kiyasla daha azdir [29]. Ancak laparoskopik
girisimlerde kullanilan pnomoperitoneum karin i¢i basincin artmasina ve venoz
doniisiin azalmasina sebep olur. Bununla birlite kardiyak debide diislise ve sistemik
vaskiiler direngte artisa neden olur [30]. Bu nedenle kardiyovaskiiler hastalik (KVH),
kalp yetmezligi (KY) olan ve laparoskopi yapilacak hastalarda kardiyak risk agik
cerrahiye kiyasla azalmaz ve her iki yaklasim da benzer sekilde degerlendirilmelidir.

Vaskiiler veya pulmoner cerrahi gegirecek yiiksek KV riski olan hastalarda

endovaskiiler veya video yardimli prosediirler diisiiniilmelidir [24, 31-35].



2.1.2. Hasta ile Tliskili Risk

2.1.2.1 ilk degerlendirme

Hastayla ilgili risk hastanin yasi, kardiyovaskiiler risk faktorlerinin veya yerlesik
kardiyovaskiiler hastalik ve komorbiditelerin varligina veya yokluguna goére belirlenir
[17]. Hastanin ilk degerlendirilmesinde dikkatli bir anamnez ve fizik muayene ile
yapilmasi gerekmektedir [36]. Acil ameliyat s6z konusu oldugunda ilk degerlendirme
olabildigince sinirli tutulmalidir.

Toplam kardiyovaskiiler risk tanimi yetiskin bir insanin yakin gelecekte
aterosklerotik kardiyovaskiiler olay (ASKVO) yasama olasiligidir. Toplam
aterosklerotik KVH riski degistirilebilen ve degistirilemeyen risk faktorlerinin
ASKVO veya oliim gelisimi iizerine kombine etkisini ifade eder. Aterosklerotik KVH
gelisiminde degistirilemeyen (yas, cinsiyet, genetik yatkinlik) ve degistirilebilen
(sigara i¢imi, dislipidemi, hipertansiyon, sedanter yasam, obezite vb.) pek ¢ok risk
faktorii vardir. Bu risk faktorlerinin miktar1 ve siddeti her kiside degiskenlik gosterir.
Dolayisiyla, toplam kardiyovaskiiler risk hesabiyla kisiye 6zel ASKVO ve/veya 6lim
riskini tespit etmek miimkiin olur. Toplam kardiyovaskiiler risk giiniimiizde genellikle
40 yas lizerindeki yetiskinlerde, 10 senelik bir zaman dilimi i¢in hesaplanmaktadir.

Bulundugumuz cografyada kardiyovaskiiler risk tahmini i¢in Avrupa Kardiyoloji
Dernegi/ Avrupa Ateroskleroz Dernegi (ESC/ EAS) kilavuzunda belirtilen SCORE
hesaplama modelinin kullanilmasi en uygun yaklasim olacaktir [37]. SCORE
hesaplama modeli farkli diizeylerde kardiyovaskiiler hastalik riski olan, genis bir
cografi alan1 kapsayan, 12 farkli Avrupa kohortundan hesaplanmistir ve yaklasik 200
bin insana ait 7900 liimciil kardiyovaskiiler olay (KVO) icermektedir [38].

Kirk yasin tizerindeki bir Kisi icin SCORE risk hesaplayicisi, on yil iginde olacak
olan kardiyovaskiiler nedenli 6liim riskini gosterir [37]. SCORE hesaplayicisinda
biitiin risk faktorleri kullanilmaz. Sadece yas, cinsiyet, sigara i¢imi, total kolesterol ve
sistolik kan basinci parametreleri kullanilir. Bu nedenle, hastada aterojenik
dislipidemi, obezite, sedanter yasam vb. diger risk faktorleri de varsa, riskin hesap

edilenden daha yiiksek olacagimi unutmamak gerekir. Hastalarin SCORE risk



hesaplamalar1 ve eslik eden klinik tablolarina gore kardiyovaskiiler risk kategorileri

Tablo 3’de tanimlanmustir [37].

Tablo 3: Kardiyovaskiiler Risk Kategorileri

Cok yiiksek risk | o Kayith klinikk ASKVH (6nceki AKS, stabil angina, koroner
revaskiilarizasyon islemleri, inme, GIA ve PAH)

o Goriintilleme yontemleri ile kayitli ASKVH (koroner anjiografi veya BT de
veya karotis USG’de plak goriintiisii)

e Hedef organ hasarli (mikroalbiiminiiri, ndropati veya retinopati) DM veya en
az 3 risk faktortiniin eslik etmesi veya >20 yil siireli Tipl DM

e Agir KBH (eGFR <30 mL/dak/1.73 m2)

e SCORE risk puani >%10

e ASKVH’L ailesel hiperlipidemi veya diger major risk faktorii ile beraber

Yiiksek risk e Tek bir risk faktoriiniin belirgin sekilde yiikseldigi durumlar, dzellikle total
kolesterol>310 mg/dL veya LDL kolesterol>190 mg/dL veya kan basinci
>180/110 mmHg

o Diger major risk faktorlerinin eslik etmedigi ailesel hiperlipidemi

e 10 yildan uzun siiren ve beraberinde hedef organ hasar1 veya diger risk
faktorleri olmayan DM

e SCORE risk puan1 %5-9

Orta risk e <10 y1l siireli geng ve diger risk faktorleri olmayan DM (Tipl DM <35 yas;
Tip2 DM <50 yas)
e SCORE risk puani 1-4

Disiik risk e SCORE risk puani <%1

ASKVH, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik; AKS, akut koroner sendrom; GIA, gecici iskemik
atak; PAH, periferik arter hastaligi; BT, bilgisayarli tomografi; USG, ultrasonografi; KBH, kronik
bobrek hastaligi; eGFR, tahmini glomeriiler filtrasyon hizi; DM, diyabetes mellitus; LDL, distk
yogunluklu lipoprotein.

SCORE hesaplamasinda dikkate alinmasi gereken diger risk faktorleri; sosyal
izolasyon, obezite ve santral obezite, fiziksel inaktivite, psikososyal stres, ailesel erken
KVH oykiisii (erkek <55 yas, kadin <60 yas), kronik immiinolojik inflamatuar
hastaliklar, major psikiyatrik hastaliklar, insan immiin yetmezlik virtis (HIV) tedavisi,
atrial fibrilasyon (AF), sol ventrikiil hipertrofisi, KBH, obstriiktif uyku apne

sendromu, alkolik olmayan yagl karaciger hastaligidir.



Kardiyovaskiiler hastalik veya kardiyovaskiiler risk faktorleri oykiisii olmayan

<65 yas hastalar

Belirtisi, semptomu veya KVH veya KV risk faktorii dykiisii olmayan 65 yasin
altindaki hastalarin diisiik riskli oldugu kabul edilir ve ek bir ameliyat dncesi risk
degerlendirmesi olmaksizin diisiikk ve orta riskli cerrahiye gegebilirler.[17] Yiiksek
riskli cerrahiden once elektrokardiyografi (EKG) ve biyobelirtegler dikkate alinmalidir
[39]. KVH bulgusu veya semptomu olmayan ancak aile Oykiisiinde genetik
kardiyomiyopati (yani dilate, hipertrofik, aritmik veya kisitlayic1 kardiyomiyopati
veya sol ventrikiil nonkompaksiyon kardiyomiyopatisi) olan hastalar EKG ve

ekokardiyografik inceleme ile yastan bagimsiz olarak degerlendirilmelidir [40].

>65 yas veya kardiyovaskiiler risk faktorleri olan hastalar

KVH i¢in risk faktorleri olan ve >65 yasindaki hastalarda kalp disi cerrahi ile beraber
artmig perioperatif komplikasyon riski vardir [17, 41]. Bu hastalara, orta ve yliksek riskli
cerrahiden once ek degerlendirme yapilmasi, EKG ve kardiyak biyobelirteglerine

bakilmasi ve risk faktorlerinin optimal tedavisi yapilmasi gerekmektedir.

Yerlesik kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalar

Cerrahi islem KVH'si olan hastalarda hastaligi kotiilestirme, morbidite ve
mortaliteyi artirma potansiyeline sahiptir. Cerrahiden once uygun KV risk
siniflandirmasi uygulayarak ve riski azaltmak i¢in perioperatif tedaviyi bireysel olarak

uygulayarak olas1 komplikasyonlar 6nlenebilir [42].

2.1.2.2. Ufiiriim, gogiis agrisi, dispne veya periferik 6demi olan hastalar
Ufiiriimler, gogiis agrisi, nefes darligi ve ddem ciddi KVH'yi diisiindiirebilir

ancak kalp dis1 bir hastaliktan da kaynaklanabilir. Bu nedenle, tibbi oykii, aile oykiisii

ve risk faktorleri elde edilmeli ve degerlendirilmelidir. Ayni zamanda hastanin fiziksel

kapasitesi de degerlendirilmelidir.
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Ufiiriimler

Yeni saptanan iifiiriimii olan hastalarda KVH semptom veya bulgulari varsa veya
yiiksek riskli kalp dis1 cerrahi olacaksa smif 1 endikasyon ile transtorasik
ekokardiyografi (TTE) ile degerlendirilmesi 6nerilir. Ancak hastalarin KVH semptom
ve bulgular1 yoksa, orta riskli kalp disi cerrahi 6ncesi sinif 2a endikasyon ile TTE ile

degerlendirilmesi onerilir [43].

Gogiis agrisi

Elektif bir kalp dis1 cerrahi planlaniyorsa, gogiis agrisi olan bir hastada kardiyak
acidan daha fazla tanisal islem yapilmasi Onerilmektedir. Eger acil ameliyat
planlaniyor ise zaman kaybetmemek i¢in kardiyak biyobelirte¢ (troponin) ve EKG

bakilmasi akut koroner sendromunu dislamak i¢in yardimci olabilir [43].

Dispne ve/veya periferik 6dem

Dispne vel/veya periferik 6demi olan hastalarda kalp disi belirli bir agiklama
olmadike¢a, kalp dis1 cerrahiden 6nce bir EKG ve N-terminal B tip natriiiretik peptid
(NT-proBNP/BNP) testi onerilmektedir. Yiiksek degerde NT-proBNP/BNP'si olan
hastalarda cerrahiden 6nce TTE onerilir [43].

2.2. Ameliyat Oncesi Degerlendirme Araglar

2.2.1. Genel Risk Hesaplayicilar

Gozlemsel verilerin ¢ok degiskenli analizlerine dayali olarak c¢esitli risk
endeksleri gelistirilmistir ve son on yilda dogrulanmistir [44-46]. Cogu risk
hesaplayict hem hastayla hem de ameliyatla ilgili risk faktorlerini birlestirir, ancak
hi¢biri degiskenleri arasinda kardiyak biyobelirtegleri kullanmaz. Yaygin olarak
kullanilan ve daha erisilebilir olan revised kardiyak indeks (Lee indeksi), 30 giinliik
major olumsuz kardiyak olay (miyokard infarktiis, kardiyak arrest, 6liim) riskini
tahmin eder ve alt1 degiskene dayanir [44, 47].

0 puan %4, 1 puan %6, 2 puan %10 ve >3 puan %15 oraninda 30 giinlik
mortalite, miyokard infarktiisii (MI) veya kardiyak arrest riskini gosterir [44]. (Tablo 4)
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Tablo 4: Revised Kardiyak Risk Indeksi (Lee Indeksi)

Risk Faktorleri Puan Puan Class | Risk
Iskemik kalp hastalig1 1

0 | %4
Serebrovaskiiler hastalik 1
Konjestif kalp yetmezligi 1 1 I %6
Insiilin bagiml diyabetes mellitus 1 2 1l %10.1
Serum kreatinin diizeyi >2 mg/dL 1 3 ve Tzeri ™ %15
Yiiksek riskli cerrahi 1

Her

tiirli tibbi girisimde oldugu gibi anestezi uygulamasi da hasta i¢in bir risk

yaratmaktadir. Anestezi pratiginde rutin olarak kullanilan hasta siniflama sistemi ilk

kez Saklad tarafindan teklif edilmistir. Bu sistem daha sonra Amerikan Anestezistler

Dernegi tarafindan modifiye edilerek ASA siniflamasi olarak adlandirilmistir [48].

ASA siniflandirmasi preoperatif olarak hastanin siniflandirildigi ve buna gore

anestezik yaklasimin ve Ozellikle monitorizasyon yontemlerinin belirlenmesi i¢in

yararli oldugu kabul edilen bir degerlendirme sistemidir (Tablo 5) [48].

Tablo 5:

ASA Siniflandirmasi

ASA 1

Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji diginda bir hastalik veya
sistemik sorunu olmayan saglikl bir kisi.

ASA?2

Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga (hafif derecede anemi, kronik
bronsit, hipertansiyon, amfizem, sismanlik, diyabet gibi) bagli hafif bir sistemik bozuklugu
olan kisi.

ASA3

Aktivitesini smirlayan, ancak giigsiiz birakmayan hastaligi (hipovolemi, latent kalp
yetmezligi, gegirilmis miyokard infarktiisii, ileri diyabet, sinirl akciger fonksiyonu gibi)
olan kisi.

ASA 4

Giiciinli tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir tehdit olusturan bir hastaligi
(sok, dekompanse kalp veya solunum sistemi hastaligi, bobrek, karaciger yetmezligi gibi)
olan kisi.

ASA5

Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son iimit olarak
cerrahi girigsim yapilan 6liim halindeki kisi.

ASA 6

Yukaridaki 5 gruba daha sonra bu grup eklenmistir. Bu gruba da organ alinmaya uygun,
beyin 6liimii gelismis hastalar girmektedir.

Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin siniflama numarasindan sonra “E” harfi eklenmektedir.
ASA 1E gibi.
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Tiirk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Dernegi (TARD) tarafindan 2005 yilinda
yayimlanan preoperatif hazirlik kilavuzunda tanimlanan kardiyak hastaliklara 6zgii

ASA smiflamasi Tablo 6’da gosterilmistir [49].

Tablo 6: Kardiyak Hastaligi Olanlarda ASA Siniflamasi

ASA 2 ASA 3 ASA 4
Angina Ayda 2-3 kez dilalt1 | Haftada 2-3 kez dilalt1 | Yasamu tehdit eden
nitrat alan hasta nitrat  alan hasta, | kardiyovaskiiler
kararsiz angina hastaliklar:

Egzersiz kapasitesi Rahat aktivite Sinirh aktivite | (Dekompanse  kalp
(merdiven ¢ikma, | yetmezligi, Akut veya
kosma) yeni miyokard

Hipertansiyon Tek ilag ile kontrolde Kontrol  edilememis, | infarktiisii,  siddetli
¢oklu ila¢ kullanan kapak hastalig1,

Birden fazla | 2 farkli KVS hastaligi | 2’den fazla semptomlu ventrikiiler

kardiyak hastalik (6rnegin koroner arter aritmi, ventrikiil hiz

ve hipertansiyon) Ikisi kontrol altina
de kontrol altinda, alinmayan
komplikasyon yok supraventrikiiler

Beraberinde Kontrol altinda | Kontrol  edilememis, | tasikardiler, tam

diyabetes mellitus komplikasyon yok komplikasyon var atriyoventrikiiler blok)

Bobrek Hastaligi Kreatinin<2 Kreatinin>2

2.2.2. Fonksiyonel Kapasite

Kalp dis1 cerrahi gecirecek hastalarin fonksiyonel kapasitelerinin belirlenmesi,
preoperatif kardiyak riskin degerlendirilmesinde ¢ok onemli bir asamadir. Perioperatif
donemde miyokard iskemisi veya norolojik olay gibi komplikasyonlar egzersiz
toleransi diisiik hastalarda daha sik goriilmektedir [50]. Fonksiyonel kapasitesi yiiksek
olan hastalarda, stabil koroner arter hastalig1 veya risk faktorleri olsa bile prognoz iy1
beklenmektedir [51].

Fonksiyonel kapasite, metabolik esdegerlerle (MET) olgiiliir. Bir MET, bazal
metabolik hiza esittir. Egzersiz testi de, fonksiyonel kapasitenin objektif bir sekilde
degerlendirilmesine yardimci olur. Test yapmadan ise fonksiyonel kapasite giinliik
yasam aktivitelerinin yapilabilirligi ile degerlendirilir. 1 MET bazal metabolik hiza (70
kg, 40 yasinda bir erkek, istirahatteki oksijen tiiketimi olan 3.5 mL/kg/dak) esittir. 1
MET’in istirahatteki metabolik ihtiyact gosterdigini diisiiniirsek iki kat merdiven
cikmak i¢cin 4 MET, ylizme gibi efor gerektiren yorucu sporlar iginse >10 MET’e

ihtiyacimiz vardir (Sekil 2). Iki kat merdiven ¢tkamamak veya kisa mesafe kogsamamak
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(<4 MET), fonksiyonel kapasitenin kotli oldugunu gosterir ve artmis postoperatif
kardiyak olay insidansi ile iliskilidir [52].

Sekil 2: Fonksiyonel MET

Fonksiyonel kapasite

(e

Kigisel ihtiyaclarinaz: Iki kat merdiven gikabiliyor
karsifayabiliyor musunuz? musunuz veya yokus yukar:
Yemek yemek, giyinmek yuruyebiliyor musunuz?
vaya tuvalete gitmek gibi

Ev igerisinde dolasabiliyor Yerleri silmek, agir egyalar
musunuz? kaldirmak veya yerini

degistirmek gibi agir ev
islerini yapabiliyor musunuz?

Saatte 3 ila S km hzla 100 m | Yuzme, tenis, futbol,

¥ yurtyebiliyor musunuz? basketbol veya kayak gibi
efor gerektiren sporian
4 MET yapabiliyor musunuz?

9

10 MET den fazla

2.2.3.Biyobelirtecler

2.2.3.1. Miyokardiyal hasar ve stres biyobelirtecleri

Troponinler, BNP veya NT-proBNP

Kardiyak komplikasyonlar i¢in perioperatif risk kalp hastaliginin varligina ve
derecesine bagli oldugundan, kalp tutulumunun temel prognostik yonlerini saptayan
ve Olcen yaygin olarak bulunan biyobelirte¢ler mevcuttur. Yiiksek hassasiyetli
kardiyak troponin T/l (Hs-cTn T/I) miyokardiyal hasari, BNP veya NT-proBNP
hemodinamik kardiyak duvar stresini dlger. Bu biyobelirtegler klinik degerlendirme
ve EKG ile beraber perioperatif risk tahminine 6nemli katkida bulunur [9, 53-57]. Orta
ve yiiksek risk gruplarinda troponin diizeylerinde kiiciik de olsa artiglar prognostik
olarak anlamlidir. Klinik ¢alismalarda bagimsiz olarak dogrulanmustir [58, 59].

Birkag biiyiik prospektif caligma hem hs-cTn T/I hem de BNP/NT-proBNP'nin

KV oliim, kardiyak arrest, akut kalp yetmezligi ve tasiaritmiler dahil olmak tizere
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perioperatif kardiyak komplikasyonlar i¢in yiiksek prognostik degere sahip oldugunu
gostermistir. Major elektif kalp dis1 cerrahi uygulanan yaklasik 1000 hastadan olusan
bir kohort ¢alismasinda ameliyat 6ncesi hs-cTn T konsantrasyonlar1 >14 ng/L olan
hastalarda hastane i¢i mortalite %6,9 iken, hs-cTn T konsantrasyonlar1 <14 ng/L olan
hastalarda %1,2 idi ( P < 0,001) [54]. Kalp dis1 cerrahi uygulanan bir bagka ¢aligmada
1923 hasta arasinda NT-proBNP degerlerinin perioperatif KV olaylarin tahmininde
hem revised kardiyak indeks hem de ekokardiyografik parametrelerden daha iyi
ongori sagladig gortldii [57].

Postoperatif kardiyak biyobelirteglerin prognostik 6nemine dayanarak, son
yillarda yeni bir klinik tan1 olan kalp dig1 cerrahi sonrast miyokardiyal hasar (MINS)
terimi ortaya ¢ikmistir. Kalp dis1 cerrahi sonrasi cTn yiiksekligi yapan; miyokardiyal
iskemiye sebep olmadan miyokardiyal hasar yapan nedenler dislandiktan sonra (
pulmoner emboli, akut dekompanse kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon, renal
yetmezlik, sepsis), miyokardiyal iskemi nedenli tanimlanan Onemli bir klinik
durumdur. Kalp dis1 cerrahi gegiren yiiksek riskli bireyler, hastanede yatarken
postoperatif ilk 72 saat boyunca seri ¢Tn Olglimleri yaptirmalidir [60]. Prognostik
olarak onemli olan MINS'lerin biiyiik c¢ogunlugunun cTn izlemi olmadan
saptanamayacagi goz Oniine alindiginda, se¢ilmis riskli hastalarda cerrahi sonrasi ilk
24 ila 72 saat boyunca seri ¢Tn 6lglimleri 6nerilmektedir [60]. Kardiyovaskiiler olaylar
acisindan yiiksek risk tagiyan hastalar i¢in, cerrahi 6ncesi bazal bir ¢Tn 6l¢iimii elde
edilmesinin de mantikli olduguna dair goriis mevcuttur [60]. Kalp dis1 cerrahiden
sonra, klinik olarak sessiz olan hastalarda miyokardiyal hasar1 gosteren kardiyak
biyobelirte¢ (Hs-cTn T/I) yiikselmeleri mortalite ve major vaskiiler komplikasyonlar
ile iligkilidir [61, 62].

MINS igin troponin tani Kriteri i¢in; en az 20 ng/L hs-cTn T konsantrasyonu
ile beraberinde en az 5 ng/L mutlak degisiklik olmasi veya mutlak postoperatif hs-cTn
T degerinin en az 65 ng/l olmasi gerekmektedir [60].

2017 Kanada Kardiyoloji Dernegi kilavuzuna gore; orta diizeyde
kardiyovaskiiler riske sahip hastalarda 2-3 giin siire ile giinliik troponin 6l¢iimii
yapilmalidir [44].

ESC’nin 2022 yilinda yayimlanan “Kalp Dis1 Cerrahi: Kardiyovaskiiler

Degerlendirme ve YoOnetim” klavuzuna gore; billinen KVH, KV risk faktorleri,
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KVH'yi diistindiiren semptomlar veya >65 yasinda olan hastalarda orta/yiiksek riskli
kalp dis1 cerrahiden once ve cerrahi sonrasi 24. saat ve 48. saatte hs-cTn T veya hs-
cTn I 6l¢iilmesi sinif 1b endikasyon ile onerilir [14, 15, 54, 63-67].

Bilinen KVH, KV risk faktorleri, KVH'yi diisiindiiren semptomlar veya >65
yasinda olan hastalarda, orta/yliksek riskli kalp dist cerrahiden 6nce BNP veya NT-
proBNP'nin dl¢iilmesi sinif 2a endikasyon ile 6nerilir [53, 68-71].

Diisiik ve orta riskli kalp disi cerrahi planlanan diisiik riskli hastalarda rutin
olarak ameliyat oncesi EKG ¢ekilmesi, hs-cTn T/l veya BNP/NT-proBNP

konsantrasyonlarinin bakilmasi 6nerilmez [14, 15, 62, 67, 72].

2.2.3.2. Inflamasyon biyobelirtecleri

C-Reaktif Protein ve Pentraksin-3

Pentraksinler viicutta dogal immiiniteyi diizenleyen bir protein grubudur ve siklik
multimerik yapidadirlar. Primer yapisina gore kisa ve uzun pentraksinler olarak ikiye
ayrilirlar (Sekil 3). Kisa pentraksinler ailesinin en bilinen tiyesi C-reaktif protein
(CRP)’dir. Uzun pentraksinlerin prototipi ise pentraksin-3 (PTX-3) tiir [73, 74].

CRP dogal bagisiklik cevabinda rol oynar. Karacigerde artmis inflamatuar
sitokinlere, ozellikle interlokin-6°ya yanit olarak iretilir. CRP, enfeksiyonlarin yani
sira kardiyovaskiiler hastaliklara ve doku hasarina bagl inflamatuar durumlarda da
yiikselebilir [75].

PTX-3, CRP gibi bir akut faz reaktanidir. CRP‘den sadece N-terminal bolgesi
degil ayn1 zamanda gen organizasyonu, kromozomal yerlesimi ile de ayrilir. Sentezi
uyaran indiikleyiciler, sentez yeri ve ligand baglanma 6zellikleri de CRP“den farklidir
(Sekil 3) [76]. Saglikl insanlarda serum PTX-3{in plazma diizeyi <2 ng/ml‘dir. Yas,
cinsiyet, viicut kitle indeksi, kan sekeri ve lipidleri ile iligkili olarak saglikli insanda
da diizeyi degisebilmektedir. Erkeklerde yasla serum PTX-3 diizeyi yiikselmekte olup,
kadinlarda boyle bir farklilik saptanmamistir. Bununla birlikte erkeklerde serum PTX-
3 diizeyi kadinlara gére daha diisiiktiir [76]. Serum diizeyi inflamasyondan hemen
sonra ylkselmeye baslamaktadir. Ortalama 7.5 saat sonra en yiiksek degerine

ulagsmakta ve 3-5 giin i¢inde normale donmektedir. PTX-3 direk hasarli doku
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tarafindan salinmakta, vaskiiler yapmin inflamatuar durumunu dogrudan
yansitmaktadir. CRP ise karacigerden salgilanmakta ve lokal inflamasyona sistemik

yanit gostermektedir [77, 78].

Sekil 3: Kisa ve Uzun Pentraksinler

Pentraksin isareti
HxCxS/TWxS

LY

N-Terminal Alarm: Pentraksin Alan:

HXCXS/TWXS, karboksiterminal bolgeleri (x herhangi bir aminoasit); SAP, serum amiloid A; CRP, C-
reaktif protein; PTX-3, pentraksin 3; PTX-4, pentraksin 4; NP-1, néronal pentraksin 1; NP-2, néronal
pentraksin 2; NPTXR, noéronal pentraksin reseptor.

PTX-3 Kklinikte birgok hastaligin takip ve tedaviyi sekillendirmesinde
kullanilmaya baslanmistir. Romatizmal ve otoimmun hastaliklar, kiiciik kan
damarlarini tutan vaskiilitler, preeklampsi, kadin infertilitesi, erken membran riiptiiri,
myokardiyal hastaliklar, akut myokard infarktiisii, ateroskleroz, enfeksiyoz hastaliklar,
hipoksik iskemik bir¢ok hastalik ve obezite bu hastaliklar arasinda yer almaktadir [79].
PTX-3 diizeyi kararsiz angina pektoris, MI ve kalp yetmezligi bulunan hastalarda
istenmeyen sonuglarin prognostik bir biyolojik belirteci olarak dnerilmistir [80]. PTX-
3 CRP’ye kiyasla ileri aterosklerozu ongoriir ve damar duvarindaki inflamasyon igin

daha spesifiktir [81].

Céziiniir ST2 (sST2)

Interlokin -1 (IL-1) reseptdr ailesinin bir iiyesi olan, IL-33’e baglanan ST2

proteini immiin ve inflamatuvar cevabin diizenlenmesinde merkezi bir rol oynar. ST2



kalpte dogal bagisikligin islemesinde biyolojik Oneme sahiptir, ayrica saglikli
kosullarda kalbi agir1 basing yiikii ve gerilmeye karst koruyan bir kardiyak iletimleme
yolagiyla da dogrudan iliskilidir. Doku fibrozisi ve miyosit hipertrofisini azaltir [82].

ST2’nin iki anahtar izoformu ST2L (membrana bagl bir reseptor) ve sST2 (kan
akiminda bulunabilen ¢6ziinmiis form)’dur. Saglikli kardiyak dokunun hasara veya
mekanik strese cevabi interlokin-33’tin (IL-33) iiretimini ve ST2L’ye baglanimini
uyarmaktir. Bu kalbi fibrozise, sertlesmeye (kardiyak remodeling) ve Kkalp
yetmezligine karsi koruyan bir kardiyoprotektif sinyal kaskadini stimiile eder [83].

Dolagimdaki sST2, kardiyak stresin veya iskemik hasarin duyarl bir belirtecidir,
deneysel calismalarda da kalp dokusundaki isaretli SST2 gen artisinin miyokardiyal
gerilme veya mekanik asir1 yiiklenmeyle indiiklendigi gosterilmistir [82]. Yapilan
caligmalar SST2 nin normal konsantrasyonunun ortalama degeri 18 ng/ml iken, 35
ng/ml’den yiiksek konsantrasyonlar yilikselmis kardiyovaskiiler riski gii¢lii bir bigimde
ongordiirmiistiir [82, 84].

sST2 kardiyomiyositlerdeki gerilimle tetiklenen bir {irtin oldugu kesfedildiginden
beridir ventrikiiler fonksiyon, apoptosis, inflamasyon ve miyokardiyal fibroziste
onemli bir belirte¢ olmustur. Dolagimdaki seviyeleri akut koroner sendrom, akut ve
kronik kalp yetmezliklerinde mortalite gdstergesi olarak 6nemli bir rol oynamaktadir.
Yapilan ¢aligmalar SST2 ile kalp yetmezliginin seyri arasinda bir iliski oldugunu

ortaya koymustur [85].

2.2.4. Invazif Olmayan Testler

Preoperatif donemde invazif olmayan testlerin amaci ii¢ kardiyak risk belirtecine
iliskin bilgi saglamaktir. Bunlar; sol ventrikiil (LV) fonksiyonu, miyokard iskemisi ve
kalp kapak¢igi anomalileridir. LV fonksiyonu, cesitli goriintiileme teknikleri ile
istirahat sirasinda degerlendirilir. Miyokard iskemisini saptamak i¢in egzersiz EKG’si
ve invazif olmayan gorintileme teknikleri kullanilabilir. Kapak hastaligi ise

ekokardiyografi ile degerlendirilir.
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2.2.4.1. Elektrokardiyografi

Operasyon Oncesi g¢ekilen 12 derivasyonlu ylizeyel istirahat EKG’si bir¢ok
durumda faydali bilgiler verir. Perioperatif risk artisin1 ifade eden patolojik Q
dalgalarini, akut koroner sendroma iliskin bulgulari, yliksek dereceli atrioventrikiiler
(AV) bloku ve ciddi sonuglar yaratabilecek aritmileri EKG vasitasiyla belirlemek
miimkiindiir [86-88]. EKG incelemesinin operasyon oncesi bir¢ok hastada rutin bir
inceleme olarak kabul edilmesine karsilik diisiik riskli kalp disi cerrahiye maruz
kalacak asemptomatik ve <65 yas hastalarda EKG incelemesinin perioperatif riski

belirleyiciligi bulunmamaktadir [89].

2.2.4.2. Istirahat transtorasik ekokardiyografi

Biiyiik retrospektif kohort ¢aligmalar kardiyovaskiiler hastaligi veya semptomu
olmayan, yiikksek BNP/NT-proBNP degeri olmayan hastalarda orta-yiiksek riskli kalp
dis1 cerrahi oncesi rutin TTE yapmanin postoperatif major olumsuz kardiyovaskiiler
olay (MACE) riskini azaltmadigini gostermis [90-92]. Diisiik egzersiz toleransi,
anormal EKG’si, son 90 giin i¢inde takibi yapilmamis belirgin KVH veya yeni KVH
stiphesi, yiiksek BNP/NT-proBNP degeri ve agiklanamayan dispnesi olan hastalar
TTE endikasyonu igin uygun kisilerdir [93, 94]. Endikasyonu uygun hastalarda
yapilan ameliyat oncesi TTE, ameliyat sonrast kardiyak olaylar i¢in ii¢ ana risk
belirteci hakkinda bilgi verir: LV islev bozuklugu, kalp kapak hastaliklar1 ve
kardiyomiyopatiler. Sol  ventrikiil sistolik disfonksiyonu postoperatif kalp
yetmezliginin 6nemli bir gostergesidir [95]. Bununla birlikte, diisiikk ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu, major postoperatif KV komplikasyonlarin sinirda bir bagimsiz
gostergesidir [96, 97].

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalar genellikle yash, hipertansif, obez,
diyabetik ve muhtemelen AF veya kronik bobrek hastaligi olan hastalardir. Farkli
klinik sonlanim noktalarina sahip birka¢ ¢aligma diyastolik disfonksiyonun pulmoner
0dem, AF ve mortalite dahil olmak iizere postoperatif kardiyak yan etkilerle iliskisinin
altin1 ¢izmistir [98-100]. Kalp dis1 cerrahi uygulanan 3876 hastay: igeren bir meta-

analiz ameliyat oncesi diyastolik disfonksiyonun, pulmoner 6dem, konjestif KY ve
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ameliyat sonras1 miyokard infarktiisii i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu buldu

[101].

2.2.4.3. Egzersiz ve farmakolojik stres testleri

Egzersiz stres testi iskemik kalp hastaliginin tanisinin yani sira, hastanin
fonksiyonel kapasitesinin de belirlenmesine imkan tanir. Egzersiz testinin genel olarak
koroner kalp hastaliginin taninmasindaki duyarliligi %68, 6zgiilliigii %77 dir. Testin
¢ok damar hastaligindaki duyarliligi %81’e ulasir [102]. Tek basina bir egzersiz stres
testi invazif olmayan goriintiileme testleri mevcut degilse, obstriiktif koroner arter
hastaligin1 (KAH) teshis etmek i¢in degerli bir alternatif olarak diisiiniilmelidir [102].
Onceden bilinen ST segment anormallikleri olan (sol dal blogu, pace ritmi, Wolff-
Parkinson—White sendromu, istirahat EKG'sinde >0,1 mV ST segment depresyonu,
veya digoksin ilaci kullanan) hastalarda egzersiz stres testinin tanisal degeri yoktur.
Ek olarak, hedef kalp atis hizina ulasamamalar1 nedeniyle sinirli egzersiz kapasitesi
olan hastalar i¢in egzersiz testi uygun degildir [102].

Egzersiz yapamayan hastalarda miyokard oksijen ihtiyaci arttirilarak (6rn. iv
dobutamin) veya farmakolojik hiperemik cevap olusturularak (iv dipiridamol veya
adenozin) miyokardiyal iskemi arastirilir. Bu yontemler kullanilarak gergeklestirilen
testler arasinda dobutamin stres ekokardiyografi ve dipiridamol/adenozin miyokard
perflizyon sintigrafisi sayilabilir. Miyokard perfiizyon sintigrafisinin miyokard
iskemisini belirlemedeki duyarliligi, tek basina yapilan egzersiz testinden daha
fazladir [102].

Sol dal blogunun varlig1 halinde farmakolojik stresin adenozin veya dipiridamol
ile olusturulmasi, bu hastalarda dobutaminin (yanlis pozitif sonuclardan kaginmak
i¢in) kullanilmamasi uygun olur. intravenéz dipiridamol belirgin bronkospazmi ve
ciddi karotis hastaligi bulunanlarda kullanilmamalidir. Ciddi aritmileri, belirgin
hipertansiyon veya hipotansiyonu olan hastalarda iv dobutaminden kaginilmalidir
[102].

Diistik fonksiyonel kapasitesi ve yliksek KAH olasilig1 veya yiiksek klinik riski
olan hastalarda, yiiksek riskli elektif kalp dis1 cerrahiden once stres goriintiileme sinif

1b endikasyon ile onerilir [102-104]. Diisiik fonksiyonel kapasitesi ve Onceden
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perkiitan koroner girisimi veya koroner arter bypass grefti olan asemptomatik
hastalarda yiiksek riskli elektif kalp digi cerrahiden once stres goriintiileme sinif 2a
endikasyon ile disiiniilmelidir [105]. Kalp dis1 cerrahiden 6nce rutin olarak stres

gorintiileme onerilmemektedir.

2.2.5. invazif Testler

Invazif olmayan test sonuglar1 yiiksek riskli bulunan hastalarda koroner

anjiyografi endikasyonu vardir [102].

2.2.5.1. Koroner BT anjiyografi

Koroner BT anjiyografi, KAH’dan siiphelendigimiz klinik riski diistik/orta
olan hastalarda bir baslangic testi olarak kabul edilebilir. Testin duyarliliginin yiiksek
olmasi i¢in hastanin kalp ritminin hizli olmamasi, koroner kalsiyum skorunun diisiik
olmasi ve tecriibeli biri tarafindan degerlendirilmesi gerekmektedir [102, 106].
Koroner BT anjiyografi; siipheli kronik koroner sendrom, diisiik ila orta klinik KAH
olasiligr disiindiigiimiiz ve kardiyak biyobelirteg negatif olan hastalarda, elektif
orta/yiiksek riskli kalp dis1 cerrahiden 6nce sinif 2a endikasyonu ile kullanilan bir
testtir [102].

2.2.5.2. Invazif koroner anjiyografi

Kalp dis1 cerrahi planlanan hastalarda invazif koroner anjiyografi yararliligina
iliskin randomize kontrollii ¢aligmalarda bilgi eksikligi vardir. Bir invazif koroner
anjiyografi islemi, halihazirda planlanmis bir cerrahi miidahalede gereksiz ve
ongoriilemeyen bir gecikmeye neden olabilir.

Acil olmayan Kalp dis1 cerrahi planlanmig hastalarda 6ncesinde invazif koroner
anjiyografi endikasyonu, cerrahi durum séz konusu olmadig1 zamandaki endikasyon
ile benzer sekilde olmalidir [87, 102]. Diisiik veya orta riskli cerrahi planlanan stabil
kronik koroner sendrom hastalarinda rutin preoperatif invazif koroner anjiyografi

onerilmemektedir [102].
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2.3. Spesifik Hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda perioperatif kardiyovaskiiler komplikasyon
riski artmistir [42]. Hem komplikasyon riski hem de perioperatif hasta yonetimi

spesifik kardiyovaskiiler hastalik tipine baglidir.

2.3.1. Koroner Arter Hastalhigi

KAH, epikardiyal arterlerde obstriiktif veya obstriiktif olmayan aterosklerotik
plak birikimi ile karakterize patolojik bir siirectir. Hastalik uzun, kararli donemlere
sahip olabilir, ancak herhangi bir zamanda plak yirtilmasi veya erozyonunun neden
oldugu akut aterotrombotik olay ile kararsiz hale gelebilir. KAH siirecinin dinamik
dogas1 geregi akut koroner sendromlar (AKS) veya kronik koroner sendromlar (KKS)
olarak kategorize edilen cesitli klinik tablolarla sonuglanir [102]. Kalp dis1 cerrahi
perioperatif donemde yakin zamanda akut koroner sendrom gecirmis hastalarin riski,
kronik koroner sendromu olan hastalardan daha ytiksektir [3]. Kardiyak dis1 cerrahi
uygulanacak, KAH tanisi olan hastalar perioperatif morbidite ve mortaliteyi 6nlemek

icin ¢ok iyi degerlendirilmelidir.

2.3.1.1 Revaskiilarizasyon stratejileri

Bazi durumlarda kalp dis1 cerrahiden once koroner revaskiilarizasyon islemi
hastalarda akut miyokard infarktiistinii, hemodinamik instabiliteyi ve aritmiye yol acan
perioperatif miyokardiyal iskemiyi ©nlemektir. Oliimciil perioperatif miyokard
infarktiisiinii izleyen otopsi ¢aligmalarindan elde edilen veriler, hastalarin iigte
ikisinden fazlasinda ciddi sol ana koroner arter ya da 3 damar hastaligi oldugunu

gostermistir [107].

Kalp dis1 cerrahi girisim oncesi koroner revaskiilarizasyon endikasyonlari

Cerrahi dncesi koroner revaskiilarizasyon endikasyonlari, cerrahi durum s6z

konusu olmadig1 zamandaki endikasyon ile benzer sekildedir [87, 102]. Bu durum
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planlanmis cerrahi Oncesi koroner revaskiilarizasyonunun profilaktik kullanimini

sinirlar.

Kalp dis1 cerrahi mi, koroner revaskiilarizasyon mu once yapilmahdir?

Bu karar1 hastanin klinik durumu ve cerrahinin aciliyet durumu belirler.
Simdiye kadar asemptomatik veya stabil iskemik kalp hastaligi bulunan (kronik
koroner sendrom) hastalarda, cerrahi islem Oncesi yapilacak profilaktik koroner
revaskiilarizasyonun kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 azalttigini gdsteren bir
calisma yoktur. Koroner Arter Revaskiilarizasyon Profilaksisi (CARP) ¢alismasinda
KKS’li 510 hastada elektif major vaskiiler cerrahiden dnce optimal medikal tedavi ile
profilaktik koroner revaskiilarizasyon (cerrahi veya perkiitan) karsilagtirilmis
[108]. Bu galismada koroner revaskiilarizasyon uygulanan hastalar medikal tedavi
gorenlere gore operasyon sonrasi 30 giin i¢inde akut miyokard infarktiis (sirasiyla
%38,4'e kars1 %8,4) ve 2.7 yil sonra mortalite (sirastyla %22'ye karst %23) oransal
olarak yiizdeleri benzer g¢ikmistir. Genis Olgekli ¢alismalari igeren meta-analiz
sonuclart da acil olmayan cerrahiden 6nce rutin profilaktik revaskiilarizasyonun
avantaj saglamadigini teyit etmistir [109].

Yiiksek riskli cerrahi 6ncesi kronik koroner sendromlu hastalarda invazif koroner
anjiyografi ile saptanan yiiksek riskli koroner lezyonu (ii¢ epikardiyal damarin
hepsinde >%70 stenoz veya sol ana koroner damarda >%350 stenoz) olan 9016 hasta
incelenmis. Bu c¢alismada medikal tedaviye kiyasla profilaktik koroner
revaskiilarizasyonun anlamli olacak sekilde daha iyi sonug verdigi goriilmiistiir [110].

Bu veriler 1s1ginda kronik koroner sendromlu hastalarda diisiik ve orta riskli
cerrahiden once profilaktik revaskiilarizasyon 6nerilmez [108, 109]. Sadece yiiksek
riskli elektif cerrahi planlanan hastalarda; yaygin bir perfiizyon defekti, medikal
tedaviye direngli semptom ve yiiksek riskli koroner anjiyografi bulgular1 varliginda
cerrahi Oncesi profilaktik koroner revaskiilarizasyon onerilir [108, 110, 111].

ST yiikselmeli ya da yilikselmesiz miyokard infarktiisii veya yiiksek riskli kararsiz
angina varliginda cerrahi Oncesi revaskiilarizasyon yapilmalidir. Zaten s6z konusu
durumlar akut koroner sendrom olarak adlandirilir. Cerrahi islem acil degilse

operasyonun en az 3 ay ertelenmesi, uygun agresif medikal tedavi ve koroner
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revaskiilarizasyon uygulanmalidir [87, 112]. Stent tercihinde yeni nesil ilagl stentler
tercih edilmelidir [113]. Ertelenemez cerrahi 6ncesi koroner revaskiilarizasyon
endikasyonu varsa diiz balon anjiyoplasti yapilarak hasta cerrahiye verilir, cerrahi
sonrasinda koroner stentleme gibi bir yaklasim diisiiniilebilir [114, 115]. Hayati tehdit
eden acil cerrahi gerektiren bir klinik durum ile revaskiilarizasyon endikasyonu olan
akut koroner sendromun (ST yiikselmesiz Mi veya karasiz angina) beklenmedik
birlikteliginde, uzman ekip tarafindan vaka bazinda tartisarak Oncelikler
degerlendirilmelidir [112].

Revaskiilarizasyon tipinin (perkiitan koroner girisim veya koroner arter bypass
greft) secimi; Koroner anatomiye, obstriiksiyonun yerine ve derecesine, SYNTAX
skoruna, kardiyak fonksiyonun durumuna, diyabetin varligina ve cerrahi islemin
aciliyetine dayanmaktadir [112, 116].

2.3.2. Kronik Kalp Yetmezligi

Giincel kilavuzlara gore kalp yetmezligi kalbin yapisal ve fonksiyonel
anormalligine bagli olusan artmis dolus basinglariyla birlikte olan ya da istirahat
ve/veya egzersizle azalmis kardiyak debinin neden oldugu kardinal semptomlarin
(nefes darligi, halsizlik, yorgunluk, ayak bileginde 6dem) muayene bulgulariyla
(pulmoner konjesyon, krepitan raller, artmis juguler vendz dolgunluk gibi) birlikte
goriildigii klinik bir semptomdur [117].

KY'nin siddetini tanimlamak i¢in kullanilan en basit terminoloji, New York Kalp

Dernegi (NYHA) fonksiyonel siniflandirmasidir (Tablo 7) [118].
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Tablo 7: NYHA Fonksiyonel Kapasite Siniflamasi

NHYA | Fiziksel aktivite sinirlamasi yoktur. Siradan fiziksel aktivite asirn nefes darligina,

siif 1 yorgunluga veya carpintiya neden olmaz.

NHYA | Fiziksel aktivitenin hafif kisitlanmistir. Istirahatte asemptomatiktir, ancak olagan fiziksel

smif 2 aktivite asir1 nefes darligi, yorgunluk ve ¢arpintiya neden olur.

NHYA | Fiziksel aktivitede belirgin kisitlilik mevcuttur. Istirahatte asemptomatiktir, ancak

smif 3 olagandan daha az aktivite asir1 nefes darlig1, yorgunluk ve ¢arpintiya neden olur.

NHYA | Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteyi siirdiiremez. Istirahatte semptomlar

smif4 | mevcut olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite yapilirsa, rahatsizlik artar.

Kalp yetmezligi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) 6l¢iimiine bagl
olarak 3 sinifa ayrilmistir: 1. LVEF <%40 ise azalmig EF’li kalp yetmezligi, 2. LVEF
%41 ile %49 arasinda ise hafif azalmig EF’li kalp yetmezligi, 3. LVEF >%50 ise
korunmus EF’li kalp yetmezligi denir. Korunmug EF’li kalp yetmezligi olan hastalar;
KY semptomlar1 ve bulgulari olan, yapisal ve/veya fonksiyonel kardiyak anormallikler
ve/veya yliksek natritiretik peptid kanit1 olanlar kisilerdir.

KY perioperatif ve postoperatif kardiyovaskiiller —komplikasyonlarini
arttirmaktadir. Ameliyat sonrasinda KY ile iligkili olumsuz olaylarin riski; LV sistolik
fonksiyonunun  korunup  korunmadigina, = hemodinamik = kompanzasyona,
semptomlarin varligina ve hastanin fonksiyonel kapasitesine baglidir [119]. Kalp dis1
cerrahi uygulanan hastalarda girisim sirasinda ve sonrasinda tuzlu ve yogun
soliisyonlarin hizli ve fazla miktarlarda uygulanmasi, kan basincindaki ani ve belirgin
yiikselmeler ile KY semptomlarinin ve/veya bulgularinin hizla baglamasi veya
kotlilesmesi ile akut dekompanse KY riski vardir [118]. Akut dekompansasyon riskini
ve mortalite riskini azaltmak i¢in planlanmig kalp dis1 cerrahi KY hastalarina mevcut
ESC kilavuzlarina gore optimal medikal tedavi verilmelidir [118]. Dekompanse KY
hastalaria elektif cerrahi yapilmasi onerilmez. Cerrahi girisimin bir siire ertelenerek
fonksiyonel kapasitenin tedavi ile NHYA siif 1-2’ye getirilmesi saglanmalidir.
Operasyon oncesi kalp yetmezligi bulunan hastalar miimkiin oldugunca kompanse
durumda girisime verilmelidir [120].

Yiiksek riskli kalp dis1 cerrahi planlanan silipheli veya bilinen KY hastalarinda,
yakin zamanda yapilmadiysa (6 ay) ekokardiyografi ve NT-proBNP/BNP diizeylerinin
Ol¢iimii ile LV fonksiyonunun degerlendirilmesi onerilir [69, 70, 121, 122].
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Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriksiyonu (HOKM) olan hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalar, kalp dis1 cerrahi sirasinda artmis komplikasyon riskine
sahiptir ve ek dikkat gerektirir [123]. Hipertrofi, obstriiksiyon ve diyastolik
fonksiyonun derecesini belirlemek i¢in cerrahiden 6nce TTE yapilmasi onerilir [124].

Artan obstriiksiyon riskini azaltmak i¢in ameliyat dncesi uzun siireli agliktan ve
dehidratasyondan kaginmak ve kalp atim hacmini korumak, artan tikaniklik riskini
azaltmak i¢in 6nemlidir. Ayrica, damar genisletici anestezik ajanlardan kaginmak ve
perioperatif donemde notr sivi dengesini korumak oOnemlidir. Kalp hizi diisiik

tutulmali (60-65 atim/dk) ve atrial fibrilasyondan (AF) kaginilmalidir.

2.3.3. Kalp Kapak Hastaliklar

Kalp kapak hastaligi (KKH), kalp dis1 cerrahi sirasinda perioperatif KV
komplikasyon riskini artirir. Riskin biiylikliigii olduk¢a degiskendir ve KKH'nin
ciddiyetine ve cerrahinin tipine baglidir. Perioperatif donemde hastalardaki volim
degiskenliginden ve aritmilerden kaynakli, hastayr dekompansasyona sokacak kapak
hastaliklar1 semptomatik aort darlig1 veya mitral darligidir [125].

KKH'si oldugu bilinen veya siiphelenilen ve orta/yiiksek riskli kalp dist cerrahi
planlanan tiim hastalarda ilk 6nce EKG, biyobelirtecler, TTE bakilmali. Gereklilik halinde

daha detayli goriintiileme i¢in transdzefagial eko ile degerlendirilmesi onerilir [3].

2.3.3.1. Mitral kapak darhg:

Ciddi olmayan mitral kapak darliginda (kapak alan1 >1.5 cm?) ve asemptomatik
orta-ciddi darlikla (<1.5 cm?) beraber ekokardiyografide pulmoner arter sistolik
basinc1 <50 mmHg olan hastalarda goreceli olarak diisiik bir riskle kalp dis1 cerrahi
yapilabilir [126]. Bu hastalarda 6zellikle akciger 6demi riskinden &tiirti yiiksek kalp
hizindan kacinilmali, operasyon dncesi siki bir kalp hizi kontorli yapilmalidir. Sivi

yiiklenmesinden kaginilmalidir.
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Semptomatik ciddi mitral darlig1 veya asemptomatik de olsa pulmoner arter
sistolik basmci >50 mmHg olan orta-ciddi mitral kapak darlig1 hastalarda kalp dist
cerrahi esnasinda risk artar. Bu nedenle cerrahi 6ncesinde mitral balon valviiloplasti

veya agik cerrahi tamir uygulanmalidir [3].

2.3.3.2. Mitral kapak yetmezligi

Ciddi mitral yetmezligi (MY) olan hastalarda, kapak yetmezliginin tipi (yapisal
veya fonksiyonel) ve sol ventrikiil fonksiyonu degerlendirilmelidir.

Ozellikle iskemik nedenli fonksiyonel MY ’si olan hastalar perioperatif dénemde
yiiksek KV komplikasyon riski altindadir [127]. Acil olmayan orta/yliksek kalp disi
cerrahi planlanan hastalar, ciddi fonksiyonel mitral yetmezliginde klavuza yoénelik
medikal tedaviye ragmen hala semptomatikse ameliyat ertelenmeli, kapak miidahalesi
(transkateter veya cerrahi) disiiniilmelidir [128, 129]. Medikal tedavi altinda
asemptomatik hastalar ise sik1 denetim altinda ameliyat olabilir [128].

Semptomatik ciddi yapisal MY veya LV disfonksiyonlu (LVESD >40 mm
ve/veya LVEF <%60) asemptomatik ciddi fonksiyonel MY ’si olan hastalar, orta veya
yiiksek riskli kalp dis1 cerrahiden dnce kapak miidahalesi (transkateter veya cerrahi)
diistiniilmelidir [128].

Diisik LVEF ve eslik eden aort yetmezligi (AY) veya MY’si olan hastalarda,
ozellikle yiiksek riskli cerrahi sirasinda hemodinamik bozulmayr onlemek igin
intraoperatif hemodinamik izleme, kalp hizi kontrolii ve dikkatli sivi dengesi ¢ok
onemlidir [128].

2.3.3.3. Aort kapak darhg:

Operasyon sirasinda en fazla risk yaratan kapak hastaligi ciddi aort darligidir.
Semptomatik ciddi aort darlig1 (AD), ameliyat sonrast MI ve KY icin énemli bir risk
faktoriidiir ve kalp dis1 cerrahi sonrast 30 giinliik ve uzun donemli mortalite
belirleyicisidir [130, 131].

Ciddi ve semptomatik aort darlikli hastalarda elektif kalp dis1 cerrahi ertelenmeli

veya iptal edilmelidir. Cerrahinin gerekli oldugu durumlarda ise girisim oncesi ciddi
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ve semptomatik aort darligi diizeltilmelidir. Aort kapagi diizeltme islemi olarak 3
invazif seceneck mevcuttur [128]: 1. Cerrahi aort kapak replasmani (SAVR), 2.
Transkateter aort kapag1 implantasyonu(TA V1), 3. Balon aortik valviiloplasti (BAV).

Kapak diizeltme prosediirleri i¢in hasta riski diisiik ise SAVR veya TAVI énerilir.
Zamana duyarli kalp dis1 cerrahi gerektiren hastalarda TAVI daha makul bir segenektir
[132]. Kapak diizeltme prosediirleri i¢in hasta riski yiiksek ise BAV diisiiniilebilir
[128].

Asemptomatik ciddi aort darligit ve LV disfonksiyonu (LVEF <50%) olan
hastalar, diistik/orta riskli kalp dis1 cerrahisine kapak diizeltme islemi olmadan siki
denetim altinda ameliyata girebilir. Yiiksek riskli ameliyatlarda ise kapak diizeltme
islemi olmalidirlar [128, 133].

2.3.3.4. Aort kapak yetmezligi

Asemptomatik hafif ila orta derecede aort yetmezligi olan hastalarda kalp dis
cerrahisi ek risk olmadan hastanin voliim durumu ve nabiz, tansiyon degerleri stabil
edilerek yapilabilir. Kapak girisimi gereken (semptomatik ciddi AY, asemptomatik ve
LV disfonksiyonu ciddi AY) hastalar, orta veya yiiksek riskli elektif kalp dist

cerrahiden 6nce tedavi edilmelidir [128].

2.3.4. Bilinen veya Yeni Teshis Edilen Aritmiler

Perioperatif donemde kardiyak aritmiler 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir [134]. Ritim ve ileti bozukluklarinin gelisiminde altta yatan yapisal kalp
hastaliklar1 yani sira cerrahi miidahaleye gidecek hastalardaki gegici fizyolojik
dengesizlik de rol oynayabilir. Aritmiler (supraventrikiiler tagikardi (SVT), ventrikiiler
tagikardi (VT) ve bradiaritmiler) hayati tehdit edici olmadig: silirece acil cerrahi
girisimler ertelenmemelidir. Bilinen aritmisi olup elektif cerrahi planlanan tiim
hastalara ameliyat oncesi 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve kardiyolog tarafindan
degerlendirilmelidir. Sistolik kalp yetmezligi olan hastalar optimal tedavi almalidir,
¢linkii bu tiir bir tedavi toplam 6liim ve ani kardiyak 6liim riskini azaltir [135].

Potansiyel aritmik tetikleyicilerin 6nlenmesi ¢ok onemlidir: Elektrolit ve asit-baz
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dengesizligi, miyokardiyal iskemi (ayrica asir1 kan kayb1 ve aneminin neden oldugu
durumlar) ve perioperatif donemde otonomik hiperaktiviteye neden olabilecek biiyiik

hacim degisimleri.

2.3.4.1. Supraventrikiiler aritmiler

Supraventrikiiler aritmiler genellikle cerrahinin ertelenmesine neden olmaz. Bazi
hastalarda bu aritmiler altta yatan kalp hastaliginin ortaya ¢ikmasina yol agabilir. S6z
gelimi bir supraventrikiiler tasikardi, smirda koroner darliklari olan bir hastada
miyokard iskemisine yol acabilir veya mitral darlikli hastalarda ciddi kalp
yetmezliginin gelismesine sebep olabilir. Bu tiir durumlarda ilgili aritmiler etkili bir
sekilde tedavi edilmelidir.

Supraventrikiiler erken vurular1 baskilamak i¢in ilag vermeye gerek yoktur. Diger
yandan supraventrikiiler tagikardiler vagal manevralara veya basarisiz olursa iv
adenozin bolusuna iyi yanit verir. SVT devam ederse veya yeniden ortaya ¢ikarsa iv
beta-blokerler, verapamil veya diltiazem kullanilabilir. Tekrarlayan SVT'yi 6nlemek
icin profilaktik tedaviye ihtiya¢c duyulursa beta-blokerler veya verapamil, diltiazem
kullanilabilir. Yanitsiz vakalarda ise flekainid/propafenon veya amiodaron
diisiiniilebilir. Nadiren, SVT tedaviye ragmen tekrarladiginda veya siirekli hale
geldiginde acil olmayan yiiksek riskli cerrahi gecirecek hastalarda ablasyon
diigiiniilmelidir [136].

Preoperatif donemde atrial fibrilasyonu olan hastalarda ¢ogu kez tedavi yaklagimi
ventrikiiler hiz1 yavaslatmak olmaktadir. Bu amagla beta-blokerler ve/veya
verapamil/diltiazem kullanilmahidir. Kalp yetmezligi eslik eden hastalarda, cerrahi
oncesi adrenerjik stimiilasyon nedeniyle digoksin ¢ogu kez yetersiz kalacagi i¢in ilk
tercth amiodaron olabilir. Tromboembolik olaylar1 Onlemek igin sistemik oral
antikoagiilasyon tedavisi miimkiin olan en kisa siirede baslatilmalidir [88].

Manifest Wolff Parkinson White Sendromlu bir hastada atrial fibrilasyonun
aksesuar yoldan iletilmesi halinde hipotansiyon ve ritmin ventrikiiler fibrilasyonuna
dejenere olmasiyla kardiyak arrest gelisebilir. Bu hastalarda operasyon oncesi kateter

ablasyonu yapilmasi gerekebilir.
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2.3.4.2. Ventrikiiler aritmiler

Ventrikiiler erken vurular ve siirekli olmayan VT, genel popiilasyonda ve kalp
dis1 cerrahi gegiren hastalarda sik goriiliir [137]. Monomorfik VT ¢ogu kez ventrikiiler
skara baglidir. Polimorfik VT ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) ise miyokard iskemisi,
elektrolit dengesizligi ile tetiklenebilir veya uzun QT veya Brugada sendromu gibi
birincil elektriksel hastalifin belirtileri olabilir. Bu nedenle siirekli ventrikiiler
tagikardili hastalarda ekokardiyografik inceleme, koroner anjiyografi ve gerekirse
elektrofizyolojik tetkik yapilmalidir.

Ventrikiiler erken vurular, ventrikiiler couplet ve siireksiz(non-sustained)
ventrikiiler tasikardileri igeren ventrikiiler aritmiler sik (6rn. >%10-20) ve
semptomatik  olmadik¢a tedavi gerektirmezler. Hemodinamik olarak  risk
olusturuyorsa, beta-blokerlerin yukari titrasyonu onerilir. Amiodaron, beta-blokerler
tolere edilemiyorsa veya kontrendike ise diistiniilmelidir [138].

Yapisal ve fonksiyonel olarak normal olan bir kalpte monomorfik VT (en yaygin
olarak ¢ikis yolundan kaynaklanan idiyopatik VT) iyi prognoz ile iligkilidir ve tedavi
edilmeden birakilabilir veya semptomatik ise beta-blokerler, verapamil veya sodyum
kanal blokerleri ile tedavi edilebilir. Hemodinamik olarak riskli VT'si olan hastalara
elektriksel kardiyoversiyon uygulanmali (bilingliyse iv sedasyondan sonra) ve VF
hemen defibrilasyonla sonlandirilmalidir. Akut iskemi ortaminda tekrarlayan VT/VF
beta-blokerler, amiodaron ve obstriiktif KAH durumunda miyokardiyal
revaskiilarizasyon ile etkili bir sekilde tedavi edilebilir [139]. Beta-blokerlerin
maksimum tolere edilen dozlara yiikseltilmesi aritmi tekrarini Onleyebilir [140].
Polimorfik VT (Torsades de pointes) gelisen hastalarda sorumlu bir ilag varsa
kesilmeli ve elektrolit bozukluklar1 diizeltilmelidir. Uzun QT’li hastalarda
magnezyumda yardimci olabilir.

Optimal tibbi tedaviye ragmen tekrarlayan semptomatik, monomorfik, stirekli
VT'si olan hastalarda elektif kalp dis1 cerrahiden dnce invazif elektrofizyolojik ¢alisma

ve ablasyon yapilmalidir [141, 142].
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2.3.4.3. Bradiaritmiler

Bradiaritmiler perioperatif donemde kisa etkili ilaglara ¢ogu kez yanit verir ve
gegici/kalici kalp pili takilmasi gerekmez. AV tam blok, iv kronotropik ilaglara ragmen
bradiaritmisi devam edip hemodinamik stabil olmayan veya semptomatik asistolik
epizot gibi hemodinamik bozukluga yol agmasi muhtemel ileti bozuklulari olan
hastalarda acil kalp dis1 cerrahi Oncesi gegici kalp pili takilmalidir. Elektif cerrahi
planlanan hastalarda ise miimkiinse cerrahi ertelenmeli ve kalp pili endikasyonlari
karsilanirsa kalict kalp pili implante edilmelidir [143].

Birinci derece AV blok, dal bloklar1 veya bifasikiiler blok gibi ileti bozukluklar
olan hastalarda cerrahi 6ncesi profilaktik kalp pili genellikle endike degildir. Ancak
yine de bifasikiiler dal blogu olan hastalarda tam kalp blogu gelisme riski yiiksektir ve
ameliyathanede transkiitan6z pacing yapacak bir cihaz bulundurulmasi yerinde bir
tedbir olacaktir [143, 144].

2.3.4.4. Kahe kalp pili ve kardiyoverter defibrilatorlii hastalar

Kalp dis1 cerrahi girisime aday olan hastada kalici pacemaker (PM), implante
edilebilir otomatik defibrilator (ICD) veya kardiyak resenkronizasyon tedavi cihazi
(CRT) mevcut ise operasyon sirasinda olusmast muhtemel elektriksel veya manyetik
etkilesimler bilinmeli ve ilgili tedbirler alinmalidir.

Pacing'e bagimli hastalarda CRT i¢in biventrikiiler pacing'i olan hastalarda ve
elektromanyetik girisim riskiyle iligkili (6rn. 6zellikle gobek deliginin ilizerinde
unipolar koter kullanimini igeren) elektif kalp dis1 cerrahi planlanan ICD’li hastalarda
cihazlarin kontrolii ameliyattan hemen once yapilmalidir [145]. Hiz-cavapli PM
programi mevcutsa bu program operasyon sirasinda kaldirilmalidir. ICD’1i hastalarda
tedavi programlar1 operasyon sirasinda iptal edilmeli ve hemen operasyon sonrasi
tekrar acilmalidir. Elektrokoter uygulamasi sebebiyle monitorden ritmin izlenmeli,
elektrokoter PM’den uzak tutulmali, koterizasyon kisa kisa uygulanmali ve miimkiin
olan en diisiik amplitiid tercih edilmelidir. Operasyon sonrasinda ise herhangi bir
program degisikligi ihtimali sebebiyle cihazlar kontrol edilmelidir. Operasyon

sirasinda veya sonrasinda kardiyoversiyon veya defibrilasyonun gerekli oldugu
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hastalarda, kagiklar miimkiin oldugunca PM/ICD/CRT cihazlarindan uzaga konulmali
veya en iyisi antero-posterior lokalizasyonda yerlestirilmelidir [145-147].

2.3.5. Arteriyel Hipertansiyon

Avrteriyel hipertansiyon, kan basincinin yiikselmesi olarak tanimlanir ve en stk
goriilen kardiyovaskiiler hastaliktir. Hipertansiyonun inme, miyokard infarktiisii ve
son donem bobrek hastaligl gibi ciddi komplikasyonlar i¢in bir risk faktorii oldugu
bildirilmektedir [148-150]. Avrupa'da yetiskinlerde arteriyel hipertansiyon prevalansi
yaklagik %30-45'tir [151]. Bu hastalarin <%40'inda iyi kontrol edilen kan basinci (KB)
vardir (<140/90 mmHg). Biiyiik bir gézlemsel ¢alisma, ameliyattan 1 ay 6nceye kadar
tedavi edilmemis hipertansiyonu olan hastalarda ameliyat sonrasi 90. giinde 6liim
riskinin %69 arttigini gostermistir [152].

Grade 1 veya 2 hipertansiyonu olan hastalarda cerrahinin ertelenmesi genellikle
Onerilmez. Aksine, sistolik KB >180 mmHg ve/veya diyastolik KB >110 mmHg olan
Grade 3 hipertansiyonlu hastalarda, acil cerrahi disinda, KB kontrol altina alinana
kadar miidahalenin ertelenmesi tavsiye edilir [153, 154].

Elektif kalp disi cerrahi planlanan kronik hipertansiyonu olan hastalarda,
perioperatif donemde kan basincinda biiylik perioperatif dalgalanmalardan ve 6zellikle
hipotansiyondan kaginilmasi onerilir. Operasyon sirasinda kan basincinda meydana
gelen bu tiir degisiklikler 6zellikle riskli hastalarda miyokard iskemisine ve ameliyat
sonrasi organ islev bozuklugu riskinin artmasiyla sonuglanabilir [155]. Ameliyat
geciren 130.862 hastay: igeren bir meta-analizde intraoperatif hipotansiyon artmis
morbidite, mortalite ve kardiyak komplikasyonlar riski ile iliskilendirilmistir [156].

Operasyon oncesi ozellikle anjiyotensin doniistiiriici enzim
inhibitorii/anjiyotensin reseptor blokeri (ACE inhibitorii/ARB) veya ditiretik kullanan
hastalarda intraoperatif hipotansiyonun, normotansif kisilere goére daha fazla
goriildiigii bildirilmistir. Bu nedenle bu ilaglarin 6zellikle hipotansiyon meyli olan
hastalarda operasyon sabahi verilmemesi Onerilir. Diger antihipertansif ilaglar
perioperatif ddsnemde kesilmemelidir. Ozellikle, ameliyat giinii ve sonrasinda arteriyel
hipertansiyona yonelik kalsiyum kanal blokerleri (KKB) kullanimi ile kardiyak

komplikasyonlar 6nemli dlgiide azalmaktadir [157].
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2.3.6. Perikardiyal Hastaliklar

Aktif perikardiyal hastalik kalp dis1 cerrahi esnasinda seyrektir, ancak potansiyel
olarak yasami tehdit eder. Altta yatan etiyolojinin a¢ikliga kavusturulmasi, perioperatif
yonetim i¢in (viral veya bakteriyel enfeksiyon, kanser, sistemik otoimmiin, metabolik
veya otoreaktif hastalik) son derece dnemlidir. Bu durumlarin tedavisi, perikardiyal
hastaliklarin tan1 ve tedavisine yonelik 2015 ESC Kilavuzlarinda verilen tavsiyelere
uygun olmalidir [158].

Akut perikarditli hastalarda elektif cerrahinin altta yatan siire¢ tamamen ¢oziilene
kadar ertelenmesi diisliniilmelidir. Kardiyak tamponada gidisati gosteren siireg
varhginda, Ozellikle genel anestezi gereken tiim cerrahi prosediirler mutlak bir
kontrendikasyondur [158].

2.3.7. Pulmoner Hastahklar ve Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

Kalp dis1 cerrahiye giden hastalarda pulmoner hastalik (akut enfeksiyon, kronik
obstriiktif akciger hastalig1, astim, kistik fibroz, interstisyel akciger hastaligi, pulmoner
arteriyel hipertansiyon) bulunmasi operasyon riskini arttirir. Bu nedenle akciger
kosullarin1 ameliyat Oncesi optimal hale getirmek Onem tasir. Aktif pulmoner
enfeksiyon varsa en az 10 giin siireyle uygun antibiyotikler uygulanmali ve miimkiinse
elektif cerrahi ertelenmelidir [159].

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir [160]. KOAH'l1 hastalarda artmis KVH riski olmasina ragmen, KOAH'n
perioperatif kardiyak komplikasyon riskinde artiga neden olduguna dair bir kanit
yoktur. Ancak postoperatif pulmoner komplikasyonlar 6nemli mortalite ve morbidite
ile sonuglanmaktadir [161].

Pulmoner arteriyel hipertansiyon, kalp disi cerrahi uygulanan hastalarda artmig
morbidite ve mortalite ile iliskilidir [162]. Pulmoner arteriyel hipertansiyon ile iligkili
morbidite ve mortalite, sag ventrikiiliin art yiikteki ani artislara verdigi hemodinamik
yanittan kaynaklanir [163]. Anestezi ve cerrahi esnasinda hastalarin akut sag KY ve
pulmoner hipertansif krizle komplike olma potansiyeli nedeniyle, pulmoner arteriyel

hipertansiyon hastalarinda elektif cerrahi multidisipliner bir ekipte yeterince
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tartisilmalidir. Perioperatif ortamda pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarin
yonetimi, pulmoner hipertansiyonun tani ve tedavisine yonelik 2022 ESC Kilavuzunda
saglanan tavsiyelere uygun olmalidir [164]. Pulmoner basinci diisiirmeyi amaglayan
tedavilerden en ¢ok kullanilanlari endotelin reseptor antagonistleri, fosfodiesteraz
inhibitorleri ve prostasiklin analoglaridir. Tedavinin kesintiye ugramasi pulmoner
arteriyel hipertansiyonun kritik bir sekilde geri niiksetmesine yol agabileceginden,

perioperatif donemde bu ilaglara devam edilmelidir [165].

2.3.8. Periferik Arter Hastahig

Periferik damar hastaligi olanlarda pek ¢ok damar yataginda lezyon bulunma
ihtimali ve perioperatif miyokard infarktiisii insidensi yiiksektir. Lee indeksine (Tablo
4) gore iki ya da daha fazla risk faktorii yoksa periferik damar hastaligi olan
asemptomatik hastalarda koroner anjiyografi yapilmasina gerek yoktur. Kronik
koroner sendrom hastalarinda major vaskiiler cerrahiden once profilaktik koroner
revaskiilarizasyona karsi randomize kanitlar vardir [108]. Stabil periferik damar
hastalig1 olanlarda major vaskiiler cerrahi dncesi profilaktik koroner revaskiilarizasyon
yapilmasinin, ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu ya da sol ana koroner arter lezyonu
olanlar harig, kardiyovaskiiler olaylardan koruyucu etkisi yoktur [166].

Periferik damar hastaligi olan tiim hastalara statin ve anti-trombositer tedavi
verilmelidir. Bagka bir endikasyon yoksa ameliyat Oncesi rutin beta-bloker

baglanmasina gerek yoktur [167].

2.3.9. Serebrovaskiiler Hastalik

Kalp dis1 cerrahi uygulanacak hastalar ameliyat 6ncesinde norolojik semptomlar
ve Oykii agisindan sorgulanmalidir. Son 6 ay i¢inde gegici iskemik atak, inme veya
inmeyi diisiindiiren semptomlar1 olan hastalar ameliyat dncesi karotis arter ve beyin
goriintiilemeye tabi tutulmalidir [168].

Semptomatik karotis hastali§i olan hastalarda karotis revaskiilarizasyonunun

yarar1, yakin zamanda (<3 ay) GIA veya inme ve >%70 karotis arter stenozu olan
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hastalarda o6zellikle yiiksektir. Bu nedenle Oncelikle karotis revaskiilarizasyonu

yapilmali ve elektif cerrahi ertelenmelidir [169].

2.3.10. Bobrek Hastalig

Bobrek hastaligi; hipertansiyon, K'Y, KAH ve aritmiler dahil olmak {izere ¢esitli
kardiyak komorbiditelerle iligkilidir [170]. Bobrek hastaligi kalp disi cerrahi
uygulanan hastalarda MI, inme ve KY'nin ilerlemesi dahil olmak iizere KV olaylarin
ameliyat sonrasi riskinde dnemli bir artisa yol agar. Bu nedenle, cerrahi uygulanan
hastalarda cerrahi oncesinde riskin 6lgiilmesine yonelik ¢ogu risk indeksi bobrek
fonksiyonunu igerir.

Bilinen risk faktorlerine (yas >65 yas, viicut kitle indeksi >30 kg/m2, diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi, KV hastalik veya sigara igme) sahip olan, orta veya
yiiksek riskli kalp dis1 cerrahi gegirecek hastalarda serum kreatinin ve glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFR) 6l¢iilerek ameliyat 6ncesi bobrek hastaligi taramasi yapilmasi
onerilir [3].

Akut bobrek hastaliklar1 (ABH), genelde periferik ve koroner arter hastalig ile
kronik akciger hastalarinda daha sik goriilmektedir. Semptom vermeyen bobrek
rahatsizliklarmin tespit edilmesinde GFR &nemli bir parametredir. Ileri yas ve obezite
ABH igin 6nemli risk faktoriidiir. Hastalarda ABH riskini azaltmak ig¢in nefrotoksik

ilaglardan kaginilmali, normovolemi ve kan basinci kontrolii saglanmalidir [171].

2.3.11. Diyabet

Cesitli caligmalar, kalp dis1 cerrahi uygulanan diyabetik hastalarin diyabetik
olmayan hastalara gore KAH prevalansinin daha yiiksek oldugunu gdstermistir.
Ayrica, diyabetli hastalarin kalpteki degismis noéral agri1 yollar1 nedeniyle sessiz
iskemiye sahip olma olasilig1 daha yiiksektir. Bu nedenle, diyabetli hastalarda ameliyat
sonrast miyokardiyal iskemi riski daha yiiksek goriinmektedir [172]. Cerrahi
uygulanan hastalarda diyabetes mellitus (DM) ile artan perioperatif mortalite
arasindaki iligkinin arkasinda KAH, konjestif KY, yara yeri enfeksiyonlari, bobrek

hastalig1, inme gibi nedenler vardir. Kalp dis1 cerrahi planlanan diyabetli hastalarda
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tavsiyeler ve alinacak onlemler Avrupa Diyabet Arastirmalar1 Birligi ile isbirligi
icinde gelistirilen diyabet, pre-diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar {izerine 2019
ESC Kilavuzuna uygun olmalidir [173].

Elektif cerrahi planlanan hastalarda hipergliseminin basvuru 6ncesi optimal
tedavisinin Mi, inme ve KY'nin ilerlemesi dahil olmak iizere ameliyat sonras1 KV olay
riskini azaltmada etkili oldugunu destekleyen kanitlar vardir [174]. Glikolize
hemoglobin Alc (HbAlc) testi son 3 ay i¢inde yapilmamis ise cerrahi planlanan
diyabetli veya bozulmus glukoz metabolizmasi olan tiim hastalara yapilmalidir.
HbAlc >%8,5 (269 mmol/mol) durumunda, giivenli ve pratik ise elektif cerrahi
ertelenmelidir [175, 176].

2.3.12. Obezite

Obez bireylerde KV risk faktorleri prevalanst ve 6liim riski daha ytiksektir ve
cerrahi prosediirler sz konusu oldugunda yan etki riski daha yiiksektir [177]. Obez
hastalarda perioperatif KV riski tahmin etmek igin viicut kitle indeksinden (VKI)
ziyade kardiyorespiratuar dayaniklilik (CRF) degerlendirilmesi 6nerilir. CRF, fiziksel
aktivite sirasinda dolagim ve solunum sistemlerinin iskelet kaslarina oksijen saglama
yetenegini ifade eder. Kardiyorespiratuar dayaniklilik testi, maksimum oksijen alimi
(VO2 max) ve metabolik esdeger (MET) olgiilerek yapilir. VO2, viicudun yiiksek
yogunluklu aktiviteler sirasinda kullanabilecegi maksimum oksijen miktarini belirler.
VO?2 testinde hem kalp atis hizt hem de oksijen tiiketimi 6lgiiliir [178]. Nispeten iyi
CRF'si olanlarm VKI’den bagimsiz olarak olumlu prognoza sahip oldugunu
gdstermistir [179]. Bununla birlikte daha diisiik bir CRF'nin VKI'den bagimsiz olarak
mortalitenin ana belirleyicisi oldugu bulundu [180, 181].

Obez hastalarda olas1 obstriiktif uyku apne sendromu, kalp ve akciger
hastaliklarina kars1 dikkatli olunmalidir. Operasyon dncesi invazif olmayan mekanik
ventilatér (CPAP/BIPAP) kullanimi perioperatif hipoksiyi azaltir [182].
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2.4. Perioperatif izlem ve Anestezi

2.4.1. Perioperatif izlem

Birgok c¢alisma perioperatif izlemin, cerrahi prosediirlerin giivenligini artirdigini
acikca gostermektedir. Kardiyovaskiiler (KV) ve solunum sistemlerinin, sicakligin,
noromiiskiiler iletimin ve anestezi derinliginin zorunlu intraoperatif izlenmesi onerilir
[183].

Rutin KV izlem; EKG, diizenli araliklarla otomatik invazif olmayan kan basinci
(KB) 6l¢iimii ve nabiz oksimetresi ile periferik oksijen satiirasyonunu igerir. Se¢ilmis
vakalarda, bir arteriyel kateter yoluyla siirekli arteriyel KB 6l¢limii ve kalp debisinin
izlenmesi gibi daha invazif izleme teknikleri uygulanabilir. Sag kalp kateterizasyonu;
merkezi vendz basinct ve/veya pulmoner arter basincini, pulmoner arter kama
basincini (LV diyastolik basincin bir yansimasi olarak) ve kalp debisini siirekli olarak
6lgmek igin kullanilabilir. Ancak bunlar, KV dolum durumunu giivenilir bir sekilde
yansitmayan statik degiskenlerdir ve hastalarin sadece %50'sinin sivi tedavisini dogru
bir sekilde yonlendirdigi gosterilmistir [184]. Kalp dis1 cerrahi sirasinda pulmoner
kateterizasyonun rutin kullanimi 6nerilmezken, kalp attim hacminde degisim veya
nabiz basinci degisimi gibi dinamik degiskenlerin kullanilmasi altin standart haline
gelmistir [185]. Cerrahi sirasinda perioperatif izlemin kapsami ve belirli stratejilerin
uygulanmasina iligkin kararlar, ameliyatin ciddiyeti ve hastanin fiziksel durumu
dikkate alinarak her zaman hastaya yoOnelik bireysel bir degerlendirmeye

dayanmalidir.

2.4.2. Anestezi ve intraoperatif Hemodinami

Cogu anestezi teknigi sempatik tonusu azaltarak venoz sistem kompliyansinin
artmasi sonucunda vendz doniiste azalmaya neden olur ve sonrasinda vazodilatasyon
ve kan basincinda diisme olur. Bu yiizden, anestezi yonetimi yeterli organ akimi ve
perfiizyon basinci saglamalidir [186]. Intraoperatif hipotansiyonun altinda yatan

hipovolemi veya perioperatif miyokardiyal yetmezlik gibi diger nedenler de vardir.

37



Altta yatan mekanizmalar belirlendikten sonra, ancak o zaman hedefe yonelik 6zel bir
tedavi uygulanabilir.

Meydana gelen intraoperatif hipotansiyon ile postoperatif olumsuz sonuglar
arasindaki iligkileri inceleyen bir¢ok c¢alisma mevcuttur. Calismalar bize, ortalama
arteriyel basingta %20’den fazla azalma ya da ortalama arteriyel basing degerlerinin
10 dakikadan fazla siireyle 80 mmHg’nin altinda olmasi organ hasariin (miyokardiyal
hasar, inme, bobrek yetmezligi) meydana gelebilecegini ve bu riskin KB'nin giderek
diismesiyle arttigim1  gostermektedir [187-189]. Ameliyat sirasinda arteriyel
hipotansiyonun ve yetersiz derinlikte anestezi diizeyinin onlenmesi i¢in ¢aba sarf
edilmelidir.

Yetiskin kalp dis1 cerrahi hastalari icin 160 mmHg nin iistiinde sistolik arteriyel
basing, miyokardiyal hasar ve miyokardiyal infarktiis ile iliskili olmasina ragmen
tedavinin baslanmas1 gereken genel bir arteriyel basing {ist sinir1 dnermek i¢in yeterli
bir kanit yoktur.

Intraoperatif tasikardi, miyokardiyal oksijen dengesini olumsuz etkileyebilir ve
bu nedenle perioperatif miyokardiyal hasara neden olabilir. 41140 hastanin
retrospektif bir analizi, >90 vuru/dakika kalp hizinin artmis miyokardiyal hasar riski

ile iliskili oldugunu bulmustur [190].

2.4.3. Anestezi Teknigi ve Ajan Secimi

Anestezinin 4 ana siniflandirmasi vardir: lokal anestezi, bolgesel anestezi
(periferik sinir blokaji ve noraksiyel blokaj dahil), izlenen anestezi bakimu (tipik olarak
lokal anestezi ile veya lokal anestezi olmaksizin intravendz sedasyon kullanilarak) ve
genel anestezi (volatil ajan anestezisini igerir, toplam intravendz anestezi veya ugucu

ve intravendz anestezinin bir kombinasyonu).
2.4.3.1. Anestezik ajan secimi
Hayati fonksiyonlarin yeterince desteklenmesi kosuluyla, anestezik madde

seciminin hasta sonucunu etkileme bakimindan c¢ok fazla O6nemli olmadigi

diistiniilmektedir. Kalp hastalarinda 6zel bir anestezik ajanin daha avantajli oldugunu
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gosteren kanitlar geligkilidir. Yakin tarihli biiyiik, ¢ok merkezli, randomize bir
caligmada; volatil ve iv anestezi rejimi ile iligkili 12 aylik mortalite ilizerinde
birbirlerine karsi ustiinliik saglamadiklar1 goriildii [191]. Kalp disi cerrahisinde
ameliyat sonras1 kardiyak olaylarin insidansi, volatil veya iv anestezik rejim
seciminden etkilenmez [192]. Volatil anestetik ajanlarin kalp cerrahisinde
kullanilmasinin yarar1 gosterilmis olmasina ragmen, kalp dis1 cerrahide miyokardiyal

hasar veya miyokardiyal infarktiiste bir azalma gosterilememistir [193-195].

2.4.3.2. Bolgesel teknikler

Spinal ve epidural anestezinin (genellikle ndroaksiyel olarak bilinir) analjezik
etkileri iyi bilinmektedir. Noroaksiyel analjezi sempatik blokaji da indiikleyebilir.
Anestezik ajan torasik dermatom diizeyi 4’e ulasinca, kardiyak sempatik aktivitede
azalma ile beraber miyokard kontraktilitesinde ve kalp hizinda azalma ile beraber
kardiyak yiiklenme durumlarinda degisiklik meydana gelir.

Kalp hastalar1 siklikla pihtilagsma ile etkilesen cesitli ilaglar kullanmaktadir ve
noroaksiyel blok uygulanacaksa hastalarin yeterli pihtilasma yeteneginin olup
olmadigina dikkat edilmelidir [196].

Kardiyak hastalarda risk-yarar oran1 degerlendirildikten sonra kontrendikasyonu
olmayanlarda noroaksiyel anestezinin kullanilmasi diisiiniilebilir. Aksi takdirde ise
perioperatif agri kontrolii lizerinde benzer etkilere sahip noroaksiyel analjezi
alternatiflerine odaklanilmalidir. Bunlar iv analjezi, paravertebral blok ve segici sinir
bloklar1 gibi alternatif analjezik teknikleridir.

Noroaksiyal anestezi ile genel anesteziyi inceleyen meta-analiz ve randomize
kontrollii calismalar miyokardiyal hasar ve miyokardiyal infarktiis oranlarinda anlaml
bir fark gostermedi [197, 198]. Bu nedenle, intraoperatif noroaksiyel anestezi igin
uygun olan hastalarda intraoperatif anestezi yonetimi ig¢in noroaksiyel anestezinin
kullanilmasmin veya eklenmesinin kardiyoprotektif bir fayda sagladigini gdsteren
hicbir kanit yoktur. Ayrica, torakal epidural anestezi ile genel anestezi
kombinasyonunun istatistiksel olarak arteriyel hipotansiyon riskini artirdig

gosterilmigtir [188].
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2.4.4. Perioperatif Agr1 Yonetimi

Ameliyat sonras1 siddetli agr1 hastalarin %5-10'unda goriiliir, sempatik diirtliyii
artirir ve iyilesmeyi geciktirir [199, 200]. Agr1 yonetimi cerrahi hastasinin bakimi igin
esastir ve agri, postoperatif miyokardiyal hasar ve miyokardiyal infarktiis gelisimine
neden olabilecek bircok faktérden biridir [201-203]. Yakin zamanda yapilan bir
calisma ameliyattan sonraki 72 saat i¢indeki akut agrinin, kalp dis1 cerrahi uygulanan
hastalarda miyokard hasari ile anlamli sekilde iliskili oldugunu gostermistir [204]. Bu
bulgu ameliyat sonrasi1 kardiyovaskiiler riski azaltmak i¢in, ameliyat sonras1 etkili
analjezinin 6nemini vurgulamaktadir.

Tedavi yoOntemlerinin bazilarima Ornek verecek olursak; lokal anestezikler,
opioidler, alfa-2 agonistler, non-steroidal antiinflamatuvar ilaglar ve noéroaksiyel
analjezidir. Epidural analjeziyi diger analjezi bigimleriyle karsilagtiran biiyiik bir
calismanin sonucunda perioperatif miyokardiyal olaylarda bir azalma gosterememekle
beraber [205], baz1 ¢aligmalar postoperatif agrinin giderilmesi i¢in epidural analjezinin
intravendz analjeziye kiyasla perioperatif miyokardiyal hasar insidansini azalttigini
gosterdi [206, 207].

Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglarin kalp dis1 cerrahi uygulanan kardiyak
hastalarda postoperatif agr1 tedavisindeki yeri tartisma konusudur. Non-steroidal
antiinflamatuvar ilaglar ve siklooksijenaz-2 inhibitérlerinin tromboembolik olaylarin
yani sira, kalp ve bobrek yetmezligini artirma potansiyelleri oldugundan, miyokard
iskemisi ya da yaygin aterosklerozu olan hastalarda kullanilmamalidir. Aspirin disinda
non-steroidal antiinflamatuar ilaglar, kanitlanmis veya yliksek KVH riski olan

hastalarda birinci basamak analjezik olarak 6nerilmemektedir [208, 209].

2.5. Perioperatif Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Kalp dis1 cerrahi gecirecek hastalarin perioperatif donemde morbidite ve
mortalitenin en Onemli nedeni kardiyovaskiiler problemlerdir. En yaygin
kardiyovaskiiler komplikasyon ise perioperatif miyokard infarkiisii/hasaridir [17].

Perioperatif olarak meydana gelen kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 saptamak

icin 6zel zorluklar s6z konusudur. Ik olarak; perioperatif miyokard infarktiisii/hasart
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(PMI) anestezi ve analjeziye bagl olarak hastalarin yaklasik %90"1nda biiyiik &lgiide
asemptomatiktir ve bu nedenle PMI igin izlem olmadiginda rutin klinik uygulamada
atlanir [15, 17, 55, 210-215]. ikincisi, ameliyat sonras1 agri, mide bulantisi, cerrahi
yaralar ve drenler PMI, Takotsubo sendromu, tasiaritmiler ve akut kalp yetmezligi gibi
akut kardiyak bozukluklarin erken tammlanmasmi engelleyebilir. Ugiinciisii,
kardiyologlar genellikle ameliyat sonrasi bakima dogrudan dahil olmazlar. Bu
nedenle, kardiyak komplikasyonlarin erken tespiti ve erken tedavisinde gecikmeler
yasanabilmekte ve akut kardiyak bozukluklarin erken teshisi konusunda yeterli egitim
almamig, kardiyolog olmayan Kkisiler tarafindan hastalar takip edilebilmektedir.
Kardiyak komplikasyonlarin nispeten yliksek prevalansi, yiikksek morbidite ve
mortaliteleri ve etkili tedavinin mevcudiyeti goz Ontine alindiginda; yiiksek riskli
hastalarda (bilinen KAH, PAH, insiiline bagimli DM veya kardiyak semptomlari
diistindiiren semptomlar) bu zorluklarin {istesinden gelmek icin orta veya yiiksek riskli
kalp dis1 cerrahi geciren hastalarda PMI agisindan gozetim ile birlikte yiiksek
farkindalik gerekmektedir [14, 15, 17, 55, 62, 66, 210-214, 216, 217].

KAH gibi kronik kalp hastaliklar1 veya kalp hastaliklariyla yiiksek iligkili olan
kronik hastaliklarin varligi ( 6rn. diyabet, bobrek yetmezligi), ameliyat sirasinda ve
sonrasinda kardiyak komplikasyonlar i¢in gii¢lii bir zemin olusturur (Sekil 4) [17, 210-
212].
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Sekil 4: Perioperatif KV Komplikasyonlar Tle fliskili Faktorler

>75 yas Akut koroner sendrom

Koroner arter hastaligi Akut aortik sendrom (6rn. ciddi yetmezlik,

Kalp yetmezligi Ciddi aort darligi : :
o . disseksiyon)
Periferik arter hastaligi

Serebrovaskiiler hastalik Inme

Bobrek yetmezligi Akut travma (6rn. kalga kirig)
Diyabet, anemi

Ameliyatin aciliyeti, hipotansiyon, hiperkoagulabilite, kanamali inflamasyon,
tasikardi, hipotermi, santral sinir sistemi stimilasyonu

Hipotansiyon, kanama,
hipoksemi, tasikardi, agri

Perioperatif miyokardiyal infarktis/hasar
Akut kalp yetmezligi ve aritmiler
Pulmoner emboli
inme
Kardiyovaskdler o6lim

Travma, cerrahi ve anestezi gibi akut durumlarin tiimii kardiyak
komplikasyonlar1  tetikleyebilen sempatik sinir  sisteminin  aktivasyonunu,
inflamasyonu, stresi, protrombotik olaylar1 ve katabolik durumlar: indiikler. Kalp dis1

cerrahi sonrasi kardiyovaskiiler komplikasyon riski hemen perioperatif donemde en
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yiiksek iken, 3-5 aylik uzun bir 'savunmasiz donem' icin yiiksek kalmaya devam

etmektedir [8].

2.5.1. Perioperatif Miyokard Infarktiisii/Hasar1

Perioperatif miyokard infarktiisii/hasari; eslik eden semptomlart olan veya
olmayan ve EKG veya akut miyokard iskemisi goriintiileme kanit1 olan veya olmayan
akut kardiyomiyosit hasar1 (ameliyat sonrasi kan tetkiklerinde artan hs-cTn T/I
Ol¢iimleri) olarak tanimlanir. Postoperatif donemde miyokardiyal hasar gelisip
gelismedigi ameliyattan 6nce ve ameliyattan sonra ilk 72 saat iginde seri olarak hs-cTn
T/1 Olgtimleri yapilarak hizli ve giivenilir bir sekilde saptanabilir [60]. ESC 2022
klavuzuna gore; bilinen KVH, KV risk faktorleri, KVH'yi diisiindiiren semptomlar
veya >65 yasinda olan hastalarda orta/yiiksek riskli kalp dis1 cerrahiden 6nce ve cerrahi
sonrasi 24. saat ve 48. saatte hs-cTn T/I dl¢iilmesi sinif 1b endikasyon ile 6nerilir [14,
15, 54, 63-67]. BASEL-PMI ¢alismasinda, 6nceden KAH/PAH’1 olan veya major Kalp
dis1 cerrahi uygulanan >65 yasindaki hastalarin yaklasik %15'inde PMI gelistigi tespit
edildi [8].

PMI olusumunda ii¢ mekanizma 6nemlidir [43]. Birincisi; altta yatan koroner
arter lezyonu tizerine ecklenen perioperatif hemodinamik dalgalanmalar sonucu
metabolik talebe yanit olarak kan akimimn sunum-ihtiya¢ oraninda bir uyumsuzluk
sonucu olusacak miyokardiyal iskemi. Ikincisi; cerrahinin indiikledigi pro-
inflamatuar, hiperkoagiilibite durumlari, anestezi ve hemostatik 6zelliklerde degisim
ile iligkili hemodinamik stress ile birlikte hassas bir aterosklerotik plagin strese bagh
erozyon/riiptiirii sonucu gelisen akut koroner sendromlar sonucu olusan miyokardiyal
iskemi. Ugiinciisii ise; yakin zamanda koroner stent takilmis olan hastalarda cerrahi ile
iliskili kanama riski nedeniyle antiplatelet tedaviye ara verilmesi sonucu gelisen stent
trombozu sonucu olusan miyokardiyal iskemi durumudur.

Cogu PMI yiiksek dozda anestezik ve/veya analjeziklerin gerekli oldugu ameliyat
sirasinda veya hemen ameliyat sonrasi dénemde meydana geldiginden, PMI'li
hastalarin yaklasik %901 tipik semptomlar bildirmez ve bu nedenle rutin Klinik
caligmalarda atlanir [15, 17, 55, 210-214]. Semptomu olmayan EKG veya iskemi

goriintiilemesi yapilmayan hastalarda PMI tanis1 konulamayacagi igin mortalite riski
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de beraberinde yiiksek olacaktir [8, 14, 15, 17, 55, 62, 66, 210-215, 218]. PMI gelisen
hastalarda 30 giinliik mortalite yaklasik %10'dur [8, 14, 15, 17, 55, 62, 66, 210-214,
218]. Heniiz higbir miidahalenin PMi'nin &nlenmesinde kesin olarak yararli oldugu
kanitlanmamustir [219, 220].

PMi'nin altinda birkag farkl1 patofizyoloji ve klinik fenotip yatiyor olabilir (Sekil
5) [3]. Yiiksek postoperatif hs-cTn T/I konsantrasyonlariin etiyolojisini dogru bir
sekilde yorumlayabilmek i¢in artisin akut mu yoksa kronik mi oldugunu belirlemek
gereklidir. Bundan dolay1 preoperatif donemde bazal hs-cTn T/I konsantrasyonu
gereklidir. Perioperatif miyokard infarktiisii, akut miyokard infarktis (AMI) ile
uyumlu bir Kklinik ortamda kardiyomiyosit nekrozunu tammmlar. AMI tanisini
karsilamak i¢in bir kriter kombinasyonu olmalidir. Yani yiiksek duyarlikli kardiyak
troponin (hs-cTn) T veya I'da iist referans siirin %99 persantilinin tizerinde olmasi ve
yiikselme ve/veya diismeler gostermesinin yaninda en az bir ek kriter (iskemik agri,
iskemik yeni EKG degisiklikleri, EKG'de patolojik Q dalgalarinin gelisimi, canli
miyokardin yeni kaybinin goriintiileme teknikleri ile gosterilmesi veya iskemik
etiyoloji ile uyumlu yeni bolgesel duvar hareket anormalligi ve koroner anjiyografi

veya otopside koroner trombiisiin belirlenmesi) gereklidir [217].
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Sekil 5: Ameliyat Sonras1 Yiiksek Kardiyak Troponin Konsantrasyonlarimin

Ayiric: Tanisi

KALP DISI CERRAHIDEN 1-2 GUN
KARDIYAK TROPONIN I

v v

KRONIK KARDIYAK TROPONIN I AKUT KARDIYAK TROPONIN=PMi I

| |
v v

KARDIYAK SEBEPLER

KALP DISI SEBEPLER

TiP 1 Mi TiP 2 Mi MUHTEMEL TiP 2
Mi

TASIARITMI AKUT KALP YETMEZLIGi

PMI, perioperatif miyokard infarktiisii/hasar1; Mi, miyokard infarktiisii.

Miyokard infarktiisii 2018 yilinda yeniden tanimlanmig olup 5 gruba ayrilmistir
[217].

Tip 1 Mi: Aterotrombotik koroner arter hastaliginin neden oldugu ve genellikle
aterosklerotik plak bozulmasi (yirtilma veya erozyon) ile ortaya ¢ikan MI, tip 1 Mi
olarak tanimlanir.

Tip 2 MI: Oksijen arz1 ve talebi arasindaki uyumsuzluk baglaminda iskemik
miyokard hasarma yol agan patofizyolojik mekanizma, tip 2 Mi olarak
siiflandirilmstir.

Tip 3 Mi: Kanda kardiyak biyobelirteclerin saptanmasi, Mi tanismi koymak
igin esastir. Bununla birlikte hastalar varsayilan yeni iskemik EKG degisiklikleri veya
ventrikiiler fibrilasyon dahil olmak tizere tipik bir miyokardiyal iskemi/infarktiis
sunumu sergileyebilir ve kardiyak biyobelirte¢ tayini icin kan elde edilmesi miimkiin

olmadan 6nce olebilir; veya hasta, semptomlarin baglamasindan hemen sonra, daha
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heniiz biyobelirte¢ degerlerinde bir ylikselme meydana gelmeden 6nce Olebilirler. Bu
tiir hastalar akut miyokardiyal iskemik olay siiphesi yliksek oldugunda, miyokard
infarktiistine iliskin kardiyak biyobelirte¢ kaniti eksik olsa bile, tip 3 miyokard
infarktiisiine sahip olarak tanimlanir.

Tip 4a MI: Perkiitan koroner girisimle iligkili miyokard infarktiisiidiir.

Tip 4b Mi: Stent trombozu ile iliskili miyokard infarktiisiidiir.

Tip 4c MI: Perkiitan koroner girisimle stent i¢i restenozla veya infarktiis
bolgesinde balon anjiyoplastiyi takiben restenozla olusan miyokard infarktiisiidiir.

Tip 5 Mi: Koroner arter baypas greftleme ile iliskili miyokard infarktiisiidiir.

2.5.1.1. Kalp dis1 cerrahi sonrasi1 miyokardiyal hasarlanma (MINS)

Ml perioperatif dénemdeki “konvansiyonel” tanimina ve tan1 kriterlerine gore;
MI klinik olarak akut miyokardiyal iskemi bulgulari ile seyreden, en sik olarak bir
iskemik semptomla ve/ veya iskemik EKG bulgusu ile birlikte yiikkselmis troponin
degeri ile birliktelik gdsteren, miyokardiyal nekroz olgusudur. Ancak bu tanimlama,
perioperatif donemdeki sessiz miyokardiyal hasarlanma i¢in yetersiz kalmaktadir. Bu
durum yeni “Kalp Dis1 Cerrahi Sonras1 Miyokardiyal Hasarlanma” (Myocardial Injury
after Noncardiac Surgery-MINS) tanimlamasini ortaya ¢ikarmistir [17]. Bu Onerilen
tanimlamaya goére MINS diyebilmemiz i¢in, iskemi nedenli miyokardiyal hasarlanma
olmalidir (nekroz ile sonuglanabilir/ sonuglanmayabilir).

MINS diyebilmemiz igin tani kriterlerinin karsilanabilir olmasi1 gerekmektedir.
Miyokardiyal iskemi kaynaklidir ancak perioperatif donemde sedasyon ve analjezikler
ile miyokard infaktiis esnasinda olan klinik semptamlar (6rn. gogiis agrisi, dispne)
maskelenebilir ve EKG’de tipik miyokardiyal iskemi bulgular1 gériilmeyebilir [221].
Yiiksek duyarlikli kardiyak troponin (hs-cTn) T veya I'da iist referans smirin %99
persantilinin {izerinde olmasi ve yiikselme ve/veya diisme paterni gostermesi
gerekmektedir [60]. Kalp dis1 cerrahiden sonra ilk 30 giin iginde (tipik olarak
genellikle 72 saat icinde) ortaya cikar [60]. MINS tanimi, MI’ye gore daha genis bir
tanimlamadir, ¢iinkii Mi’nin yaninda, diger perioperatif iskemiye bagl miyokardiyal
hasarlanmalar1 da icerir. Ancak burada atlanmamasi gereken nokta pulmoner emboli,

sepsis, atrial fibrilasyon, akut dekompanse kalp yetmezligi, renal yetmezlik ve
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kardiyoversiyon gibi iskemiye neden olmadan hasara sebep olan durumlar bu
tanimlamaya dahil degildir [222].

MINS gelisiminde esas fizyopatalojik mekanizmasi miyokardiyal 02
sunum/ihtiya¢ arasindaki dengesizlik/uyumsuzluktur ve vakalarin ¢ogunlugundan
sorumludur. Major kalp disi cerrahi sirasinda karsilasilan biiylik sivi degisimleri,
hipotansiyon, anemi, tasikardi, diisiikk saturasyon seviyeleri MINS’1 baslatabilir [189,
204, 221, 223]. Hastanin altta yatan KAH Oykiisii ve diger kronik inflamatuar
hastaliklarinin olmasi, revised kardiyak risk skorunun 3’iin {izerinde olmasi ve acil
ameliyat karar1 alinmasi da ayrica MINS gelisimi agisindan risk olusturmaktadir. Daha
ender klinikte ise MINS gelisimi Tip 1 Mi’ye benzeyen intra-koroner trombiis
olusumu ile goriilen plak riiptiirii ile de olabilir [224]. Trombotik olay perioperatif
strese bagli yolaklarla, inflamasyon ve hiperkoagiilabilite ile artar [224].

MINS’li hastalarin sadece % 20’si dérdiincii evrensel Mi tanimi kriterlerine uyar
ama MINS’in sebep oldugu mortalite M kadar yiiksek olabilir [225]. MINS’1n % 93’ii
MTI’lerin ise % 68’i troponin taramasi yapilmadan tipik olarak taninmaz [14, 225, 226].
Pek cok arastirmada hastalarin miyokard hasar1 yasadigi ama bunun Mi icin gdgiis
agrisi, EKG degisiklikleri gibi diagnostik kriterleri tam olarak karsilamadigi ve bu
olaylarin uygun zamanda fark edilip zamaninda miidahale edilmedigi icin koti
prognozlu oldugu kamitlanmugtir [227]. Ozellikle yiiksek kardiyak riskli hasta
gruplarinda, 7 hastadan 1’inde high-sensitive troponin T (Hs-TropT) yiikselmektedir.
Nonkardiyak cerrahi sonrasi yapilmayan troponin Ol¢iimleri, MINS olaylarinin
%80’inden fazlasin1 gozden kagirmamiza neden oldugu séylenmektedir [17].

Kalp dis1 cerrahide miyokardiyal hasarlanmanin biiyiik oraninin postoperatif ilk
72 saatte gelistigi soylenmektedir. Kalp dis1 cerrahi gegiren yliksek riskli bireyler,
hastanede yatarken postoperatif ilk 24 ve 72 saatlerinde hs-cTn 6l¢iimleri yaptirmalidir
[60]. Kardiyovaskiiler olaylar agisindan yiiksek risk tasiyan hastalar igin, cerrahi
oncesi bazal bir hs-cTn 6l¢liimii elde edilmesinin de mantikli olduguna dair goriis
mevcuttur [60]. 2017 Kanada Kardiyoloji Dernegi kilavuzuna gore; orta diizeyde
kardiyovaskiiler riske sahip hastalarda 2-3 giin siire ile giinliik troponin 6l¢iimii
yapilmasini 6nermektedir [44]. ESC’nin 2022 yilinda yayimlanan “Kalp Dis1 Cerrahi:
Kardiyovaskiiler Degerlendirme ve Yonetim” Kklavuzu, kardiyak olmayan major

cerrahi sonras1 miyokard iskemisi geligenleri tespit etmek i¢in ytiksek riskli hastalarin
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postoperatif déonemde ilk 2 giin siireyle troponin takibi ile taranmasi gerektigini
belirtmistir [43]. Kalp dis1 cerrahi sonrasi ilk 3 giinde dlgiilen yiiksek postoperatif
troponin degerleri 30 giinlilk mortalite ile iliskilidir [60, 62]. Kalp dis1 cerrahiden
sonraki ilk 3 giin boyunca hs-cTn degerlerinin izlenmesi, preoperatif risk faktorleriyle
sinirli degerlendirmeye kiyasla 30 giinliik mortalite riskini belirlemeyi 6nemli 6l¢iide

iyilestirmektedir [14, 60].

2.5.2. Spontan Miyokard Infarktiisii (2. giinden sonra)

2. giinden sonra postoperatif spontan M1 insidansi, kanitlanmis KAH, PAH veya
65 yas Uistii major kalp dis1 cerrahi uygulanan hastalarda 30 giin i¢inde yaklasik %0,5
ve 365 giin iginde %1-2 gibidir [8].

2.5.3. Takotsubo Sendromu

Takotsubo sendromu, MI'yi taklit edebilir ve EKG de ST segment yiikselmeli MI
(STEMI) siiphesiyle basvuran hastalarin yaklastk %1-2'sinde bulunur [228].
Takotsubo sendromunun baslangici genellikle yas gibi yogun duygusal veya fiziksel
stresler tarafindan tetiklenir. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar, Takotsubo sendromu
ile bagvuran hastalarin yaklasik %50'sinde goriiliir ve kardiyojenik sok, ventrikiiler
riiptiir veya malign aritmiler nedeniyle yatan hasta mortalitesi STEMI'ye (%4-5)
benzerdir  [228]. Hs-cTn seviyelerindeki artis ve  disilislerin  olmasi
kardiyomiyositlerden hs-cTn salimimini tetikledigi bilinen yiiksek katekolamin
dalgalanmalarina ikincil olarak akut miyokard hasarin1 destekler. TTE
goriintiilemelerinde sol ventrikiil bolgesel duvar hareketi (6zellikle apikal bolge
akinezi veya hipokinezi) anormallikleri goriiliir. Ancak ¢ogu durumda koroner arterler
anjiyografik olarak normaldir [217, 229]. Sol ventrikiil islevinin iyilesme siiresi
saatlerden birkag haftaya kadar degisir [230].

PMI taramasi yapilan ¢alismalarin hicbirinde PMI incelemesi sirasinda tiim
hastalarda ekokardiyografi kullanilmadigindan, perioperatif Takotsubo sendromu
insidans1 bilinmemektedir. Ameliyat sonras1 klinik degerlendirmede artan farkindalik,

Takotsubo sendromunun saptanmasinda onemli bir artisa yol agmistir ve PMi'nin
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degerlendirilmesinde TTE'nin kullanilmasini giiclii bir sekilde desteklemektedir.
Klinik ¢aligmalardaki kanitlar, Takotsubo sendromu insidansinin perioperatif ortamda
beklenenden daha yiiksek olabilecegini diisiindiirmektedir [8, 14, 15, 17, 55, 62, 66,
210-215, 218, 220].

2.5.4. Akut Kalp Yetmezligi

Bilinen KAH, PAH veya major kalp dis1 cerrahi geciren >65 yas hastalarda
postoperatif akut KY insidans1 30 giin i¢inde %1-2 ve 365 giin i¢inde %4-6 gibidir [8].
Onceden teshis edilmis veya edilmemis kronik KY ve perioperatif dsnemlerde hacim
yiiklenmesi akut kalp yetmezligi gelismesinde 6nemli derecede sorumludur. Ameliyat
sonrast gelisen akut KY’nin tanisal inceleme ve tedavisinin genel ilkeleri

uygulanmalidir [231].

2.5.5. Pulmoner Emboli

Perioperatif donemde pulmoner emboli (PE) insidansi su anda bilinmemektedir
ve sistematik tarama yontemlerinin olmamasi ve teshis araglariin (6rn. D-dimer, tipik
agr1 semptomlar1) sinirli olmasi nedeniyle muhtemelen eksik tani almaktadir.
Kardiyak bir nedenle agiklanamayan, PMI diisiindiigiimiiz hastalarda PE aklimiza
gelmelidir. Yiiksek perioperatif mortalite (~%17) ile iliskilidir [232]. Ameliyat sonrasi
PE icin risk faktorleri arasinda ameliyat tipi (6rn. yiiksek riskli kalga artroplastisi, agik
prostatektomi, malignite icin acik ameliyat), akut bobrek yetmezligi, MI ve ameliyat
sonrasi enfeksiyon yer alir [232]. Embolinin boyutunun siniflandirilmasi (6rn. masif,
submasif ve subsegmental; yiiksek/orta/diisiik risk) mortaliteyi tahmin etmek ve tedavi
stratejisini belirlemek i¢in 6nemlidir [233].

Hangi PE hastalarinin yogun/agresif tedavi gerektirdigini belirlemek i¢in
hemodinamik yakin izleme, TTE’de sag ventrikiil fonksiyonunun izlenmesi ve
kontrastli pulmoner BT ile embolinin boyutu ve yerlesimini bilmek esastir. Genel
olarak, antikoagiilasyon olarak tercihen diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) veya
fondaparinuks miimkiin oldugu kadar erken baslatilmalidir. Kanama riskine gore

miimkiinse postoperatif donemde hemodinamik bozuklugu olan PE'li hastalarda
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trombolitik tedavi onerilir. Masif PE i¢in trombolitik tedaviye bir alternatif olarak
Ozellikle kanama riski yiiksek olan, antikoagiilasyon tedavi altinda hemodinamik

bozuklugu olan hastalarda cerrahi embolektomi veya perkiitan katetere yonelik tedavi

diistiniilmelidir [233].

2.5.6. Atrial Fibrilasyon

Ameliyattan hemen sonraki donemde yeni baglayan AF insidans1 %2-30 arasinda
degisir ve en yiiksek goriilme zamani ameliyattan 2-4 giin sonradir [234, 235].
Ameliyat sonrast AF ataklarmin ¢ogu kendi kendine sonlanir ve bazilar
asemptomatiktir. Kalp dis1 cerrahi sonrasi takip eden 5 yil iginde AF tekrarlama riski
daha az iken kalp cerrahisi sonras1 dort ila bes kat AF tekrarlama riski mevcuttur ve
prognozu daha kotiidiir [235-239]. Ameliyat sonrasi AF, ameliyat sonrasi olmayan AF
hastalarina kiyasla inme, MI ve &liim agisindan daha yiiksek bir risk olusturmaktadir
[235, 237, 240]. Ameliyat sonras1 AF aym1 zamanda hemodinamik kararsizliga,
hastanede kalis sliresinin uzamasina, enfeksiyonlara, renal komplikasyonlara,
kanamaya, artan hastane i¢i 6lime ve daha yiiksek saglik hizmeti maliyetlerine yol
acabilir [241-243].

2.5.6.1. Ameliyat sonrasi atriyal fibrilasyonun 6nlenmesi

Hastanin preoperatif hemodinamik stabilizasyonun ve serum elektrolit
degerlerinin normal simirlarda olmasi ameliyat sonrasi AF gelisme riskini
azaltmaktadir [88]. Beta-blokerlerin ameliyat oncesi kullanimi, ameliyat sonrasi AF
insidansinda azalma ile iligkilidir [244-247]. Ancak perioperatif donemde rutinde
diizenli beta-bloker kullanmayan hastalarda ameliyat sonrast AF'nin 6nlenmesi igin
beta-blokerlerin rutin kullanimi 6nerilmemektedir [219, 248]. Ayrica beta-blokerlerin
postoperatif mortalite veya inme gibi komplikasyonlar iizerine koruyuculugu
gosterilememistir [249]. Bir baska calismada amiodaron kullaniminin (oral veya iv)

ameliyat sonras1 AF'yi azaltmada beta-blokerler kadar etkili oldugu goriilmiistiir [250].
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2.5.6.2. Ameliyat sonrasi atriyal fibrilasyonun yonetimi

Hiz ve/veya ritim kontrolii

Hiz kontrolii, AF yonetiminin ayrilmaz bir parcasidir ve genellikle AF ile iligkili
semptomlari iyilestirmek i¢in yeterlidir [88]. Ritim kontrol, hastanin AF ritmini siniis
ritmi haline getirme ve siirdiirme girisimlerini ifade eder ve kardiyoversiyon [251,
252], antiaritmik ilaglar [253-255] ve Kkateter ablasyonu [256-258] dahil olmak {izere
tedavi yaklagimlarinin bir kombinasyonunu igerir. Ameliyat sonrast AF'si olup
hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda ritim kontrolii i¢in acil olarak
elektriksel veya farmakolojik (flekainid/propafenon/vernakalant/ibiitilid/amiodaron)
kardiyoversiyon yapilmahdir [88]. Hemodinamik olarak stabil hastalarda ise beta-
bloker/kalsiyum kanal blokeri/digoksin/amiodaron kullanilarak 6n planda optimal
ventrikiiler hiz kontroliiniin saglanmalidir [88]. Ameliyat sonrasi AF genellikle
kendiliginden sonlandigi igin, hemodinamik stabil hastalarda kardiyoversiyon acil
gerekli olmayabilir. Hemodinamik olarak stabil postoperatif AF'si olan hastalarda hiz
veya ritim kontrolii tedavi kararlari, hastanin semptomlarina ve ortak bilgilendirilmis

tedavi karar verme siirecine dayanmalidir [88].

Atriyal fibrilasyona bagh tromboembolik komplikasyonlarin 6nlenmesi

Ameliyat sonras1 AF'si olan tiim hastalarda bireysel inme riskine (CHA2DS2—
VASc) ve ameliyat sonrasi kanama riskine bagli olarak hastane iginde miimkiin olan
en kisa siirede antikoagiilasyon tedavisine baglanmasi diistiniilmelidir [88]. Genis bir
meta-analizde; ameliyat sonras1 AF'si olan hastalarin, ameliyat sonrast AF'si olmayan
hastalara kiyasla sirasiyla %62 ve %37 daha yiiksek erken ve uzun vadeli inme riski
ve sirasiyla %44 ve %37 daha yiiksek erken ve uzun vadeli mortalite riski oldugu
gortildi [240].

Inme riski tasryan (CHA2DS2-VASc skoru yiiksek), ameliyat sonrast AF'si olan
uygun hastalarda uzun siireli oral antikoagiilasyon tedavisi inme veya sistemik emboli
riskini azaltti@i i¢in kullanilmalidir [243, 259-263]. Ameliyat sonrasi oral

antikoagiilasyon endikasyonu olan hastalarda genellikle, vitamin K antagonisti
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(varfarin) yerine vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagiilanlar

(rivaroksaban/apiksaban/edoksaban/dabigatran) onerilir [88].

2.5.7. inme

Perioperatif inme esas olarak iskemik veya kardiyoemboliktir ve AF altta yatan
durumun siklikla énde gelenidir. Inme riski yiiksek AF’li hastalarda perioperatif
donemde kesilen antikoagiilasyon tedavisi ve cerrahi ile iliskili hiperkoagiilabilite
durumunu postoperatif inme komplikasyonunu tetikler [88]. Diger etiyolojilerde ise;
aorta veya supra-aortik damarlardan kaynaklanan ateroembolizm, intrakraniyal kii¢iik
damar hastaligi varligi, perioperatif arteriyel hipotansiyon ve/veya servikokranial
damarlarin ciddi stenozu ile iligkili hipoperfiizyon sayilabilir [264]. Daha nadiren ise
hava, yag veya paradoksal embolilere bagli olabilir.

Perioperatif inme riskini azaltmak amaciyla, perioperatif donem boyunca
antiplatelet/antikoagiilan tedavilere miimkiin oldugunca devam edilmelidir. Kan
sulandiric1 tedavi perioperatif donemde belirli bir siire kesilmesi gerekiyorsa siiresi
miimkiin oldugu kadar kisa tutulmalidir. Anestezi tekniginin se¢imi (bdlgesel,
noraksiyel ve genel anestezi), AF'nin onlenmesi ve tedavisi, 6glisemik kontrol (hem
hiperglisemi hem de hipoglisemiden kaginarak) ve kan basincinin perioperatif
kontrolii inme riskinin azaltilmasina katkida bulunabilir [43].

Ameliyat sonrasi inme meydana gelirse, akut trombotik okliizyon durumunda
akis1 yeniden saglamak amaciyla BT-anjiyo ve noroloji/beyin cerrahisi konsiiltasyonu

istenmelidir.
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3. MATARYEL VE METOD

3.1. Calisma Popiilasyonu

Calisgmamiz prospektif olarak dizayn edilmistir. Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi girisimsel olmayan klinik arastirmalar etik kurul onaymin
ardindan (2021/14 nolu, tarih:28/07/2021), 01/10/ 2021-01/04/2023 tarihleri arasinda
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi’ nde
orta ve/veya yliksek riskli kardiyak olmayan operasyona alinmis 40 yas iistii 340 hasta
degerlendirmeye alinmistir. Orta ve yiiksek riskli operasyon tiirleri Avrupa kardiyoloji
derneginin kilavuzu dogrultusunda belirlenmistir. Calismaya dahil edilme kriterleri

Sekil 6’ de gosterilmistir.

Sekil 6: Calisma Popiilasyonu Dahil Edilme Kriterleri

1341 operasyona alinan hasta

101 hasta kardiyak operasyon

712 disiik riskli operasyon

‘VV

528 hasta galigma Kriterlerine uygun

30 hasta onamdan vazgecti
8 hasta pulmoner emboli

10 hasta sepsis

48 hastanin operasyonu ertelendi
(enfeksiyon nedeni ile)
51 hastanin bazal troponin degeri yiiksek

41 hasta kan ornekleri bozuldu

‘VV

340 hasta degerlendirmeye alindi
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3.2. Hasta Verilerinin Analizi

Hastalarin preoperatif demografik bilgileri, kullandiklar1 ilaglar ve laboratuvar
parametreleri kaydedildi. Son bir ay i¢inde sigara icen hastalar sigara igen olarak kabul
edildi. Hiperkolesterolemi, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) seviyesinin 130
mg/dL'nin lizerinde olmas1t veya antihiperlipidemik ilag kullanimi olarak
tanimlandi. Diabetes mellitus (DM), aclik glukoz diizeyinin 125 mg/dL'min {izerinde
olmasi veya antidiyabetik ila¢ kullanmasi olarak tanimlandi. Hipertansiyon, sistolik
kan basincinin 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basincinin 90 mmHg'nin iizerinde
olmasi veya iki haftadan uzun siire antihipertansif ilag kullanmasi olarak tanimlandi.

Tiim hastalardan hastaneye yatis esnasinda bes mililitre periferik ven6z kan alindi
ve EDTA kapli vakumlu tiiplere konuldu. Kan 6rnekleri hemen 3000 rpm’de 15 dakika
santrifiij edildi ve ayrilan serum analiz i¢in kullanilincaya kadar -70°C'de saklandi.
Piyasada bulunan kit kullanilarak pentraksin-3'in (SEK411Hu, Cloud-Clone Corp.,
Katy, Texas, USA) ve sST2 (SED171Hu, Cloud-Clone Corp., Katy, Texas, USA)
serum seviyeleri ELISA kitleri kullanilarak iiretici firmanin protokoliine uygun olarak
Olclim yaparak ulasildi. Pentraxin-3'lin saptanabilir minimum konsantrasyonu 93,75-
6,000 pg/mL idi. Pentraxin-3 i¢in test igi ve testler arasi varyasyon katsayilari sirasiyla
<%10 ve <%12 idi. sST2'nin saptanabilir minimum konsantrasyonu 0,156-10ng/mL
idi. sST2 i¢in test i¢i ve testler arasi varyasyon katsayilari sirasiyla <%10 ve <%12 idi.
Miyokardiyal hasar, ameliyattan sonraki 24. veya 72. saatin sonunda hs-cTn’nin 99.

Persentil URL nin iizerine yiikselmesi olarak tanimlandi.

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, Windows i¢in SPSS yazilim siiriim 21.0 (SPSS Inc., Chicago,
Illinois, ABD) kullanilarak yapildi. Degerlerin normal dagilip dagilmadig gorsel ve
analitik yontemlerle belirlendi. Tanimlayic1 analizler, normal dagilim gosteren
degiskenler i¢in ortalama ve standart sapmalar, normal dagilim gdstermeyenler i¢in
medyan ve ¢eyrekler arasi aralik olarak sunulmustur. Kategorik degiskenler say1 ve
yiizde olarak ifade edilmistir. Calisma gruplari, normal dagilim gdsteren siirekli

degiskenler icin eslestirilmemis Studentttesti ve Mann-Whitney U kullanilarak
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karsilastirildi. Kategorik veriler Ki-kare testi ile karsilastirildi. Logistik regresyon
analizi miyokardiyal hasarin prediktorlerini belirlemek i¢in kullanildi. PTX-3ve CRP
icin farkli yontem ve kitler kullanildigindan literatiirde cut off degeri net olarak
belirtilmemistir. ROC analizi ile elde edilen degerlerle ¢alisma popiilasyonu 2x2
yontemiyle 4 gruba ayrildi. Diisiik CRP / diistik PTX-3 referans alinarak diger
gruplarin miyokardiyal hasar1 predikte edebilme giicli degerlendirildi. P degeri

0.05'ten kiiciik ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Dislama kriterleri sonucunda toplamda 340 hasta c¢alismaya dahil edildi.
Calismaya alinan hastalarda ameliyat 6ncesi alinan troponin degerleri normal olan
hastalarin, ameliyattan 24 ve 72 saat sonra alinan troponin degerleri >99 persentil
tizerinde olan grup miyokardiyal hasar goriilen grup olarak kabul edildi. Calismaya
dahil edilen 340 hasta iki grup halinde degerlendirildi. Operasyon 6ncesi troponin
degerleri normal olan ve operasyon sonrasi 24. ve 72. saatte de alinan troponin
degerleri normal olan grup, miyokardiyal hasar goriilmeyen grup olarak
degerlendirildi (n=261). Operasyon oOncesi troponin degerleri normal olup ama
operasyon sonrasi 24. ve 72. saatte alinan troponin degerleri yiiksek olan grup
miyokardiyal hasar goriilen grup olarak degerlendirildi ( n=79). Hastalarin demografik
ozellikleri, klinik verileri ve kullandigi ilaglar karsilagtirildi (Tablo 8). Hastalarin yas
ortalamas1 65.95+11.2 y1l/ 67.58+11.48 y1l idi. Miyokard hasar goriilmeyen ve goriilen
grup arasinda yas, cinsiyet, VKI, ko-morbiditeleri ve medikal tedavileri acisindan
istatistiksel anlaml1 fark yoktu.

Hastalarin ameliyat Oncesi laboratuvar degerleri karsilastirildi (Tablo 9).
Miyokardiyal hasar goriilmeyen ve goriilen arasinda PTX-3 ve CRP disinda
laboratuvar degiskenleri arasinda istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi.
Miyokardiyal hasar goriilen hasta grubu, goriilmeyen grup ile karsilastirildiginda
PTX-3 diizeyi anlamli olarak daha yiiksek bulundu. (0.021+0.06 vs. 0.24+0.11,
p=0,007). Iki grup laboratuvar degerleri agisindan karsilastirildiginda gruplar arasinda
yine CRP diizeylerinde fark vardi (15.8426.5 vs. 23.5+39.1, p= 0.047).

Degerlendirilen 340 hastanin perioperatif 6zellikleri Tablo 10‘te 6zetlenmistir.
Yapilan istatistiksel analize gore calismaya alinan hastalarda miyokardiyal hasar
goriilen grupta acil operasyona alinma (%19 vs. %9.2, p=0.017), genel anestezi altinda
operasyona alinma (%91.1 vs. %79.7, p=0.019), ASA skorunun yiiksek olmasi1 (%12.7
vs. %8, p=0.038), revize edilmis kardiyak risk indeksi (%15.2 vs. %5.7, p=<0.001)
istatiksel olarak daha anlamli olarak daha ytiksekti.
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Tablo 8: Hastalarin Bazal Klinik Ozellikleri

Post-op MINS (-) Post-op MINS (+) p degeri

(n=261) (n=79)
Yas/yil 65.95£11.2 67.58+11.48 0.295
Erkek 123 (47.1) 40 (50.6) 0.585
VKi(kg/m?) 29.56+6.44 29.49+6.24 0.938
Bazal SKB(mmHg) 127.6+13.3 125.9+17.1 0.440
Bazal DKB(mmHg) 74.3+11.1 72.9+£10.2 0.218
Bazal KH(atim/dk) ~ 79.7+11.8 80.1+12.8 0.794
Sigara 48 (18.4) 15 (19.0) 0.905
HT 178 (68.2) 49 (62.0) 0.307
DM 95 (36.4) 31(39.2) 0.647
HL 54 (20.7) 18 (22.8) 0.690
KOAH 49 (18.8) 16 (20.3) 0.770
Medikal tedavi
OAK 24 (9.2) 6 (7.6) 0.660
Antiplatelet 68 (26.1) 26 (32.9) 0.232
Beta bloker 67 (25.7) 17 (21.5) 0.454
ACEI/ARB 53 (20.3) 16 (20.3) 0.992

MINS, kalp dis1 cerrahi sonrasi miyokardiyal hasarlanma; VKI, Viicut kitle indeksi; SKB, sistolik kan
basinci; DKB, diyastolik kan basinci; HT, hipertansiyon; DM, diyabetes mellitus; HL, hiperlipidemi;
KOAH, kronik obstruktif akciger hastaligi; OAK, oral antikoagiilan; ACEI, anjiyotensin déniistiiriicii
enzim inhibitorleri; ARB, anjiyotensin reseptor blokerleri.

Ayrica ameliyata alinan hastalarda bilinen KAH 0Oykiisii miyokardiyal hasar
goriilen hastalarda KAH 6ykiisii (%39.2 vs. %20.3, p=0.001) ve KKY oykiisii (%24.1
vs. %14.2, p=0.038) anlamli olarak daha yiiksek tespit edildi. Miyokard hasar goriilen
hastalarin operasyon siireci boyunca hipotansif seyretmeleri (%46.8 vs. %33.3,
p=0.029), vasopressor tedavi baglanma orani (%5.1 vs. %]1.1, p=0.032), bradikardi
goriilme orani (%25,3 vs. %13, p=0.009), saturasyonlarinin diisiik seyretmesi (%10.1
vs. %2,7, p=0.005) istatistiksel olarak anlamli olarak yiiksek degerlendirilmistir.
Ayrica ameliyat siiresi uzadikga (186+95 vs. 159+77 dakika) miyokardiyal hasarin
daha fazla oldugu goriildii (p=0.020).
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Tablo 9: Hastalarin Laboratuvar Degiskenleri

Post-op MINS (-) Post-op MINS (+) p degeri

(n =261) (n=79)
Kreatinin(mg/dl) 0.88+0.36 0.85+0.28 0.517
LDL(mg/dI) 101.2434.7 105.6+36.7 0.328
HDL (mg/dl) 43.1+12.5 43.5+13.7 0.940
Trigliserid(mg/dI) 150.6+£80.2 153.0+£106.3 0.742
Total kolesterol(mg/dl) 174.6+42.2 179.9+42.2 0.433
Glukoz(mg/dI) 119.7+40.5 127.7£38.9 0.135
WBC (10%/ul) 8.37+2.55 8.92+2.47 0.091
Hgb(g/dI) 11.86+1.88 11.97+1.74 0.633
P1t(103/ul) 263.1+102.9 245.7+84.3 0.173
N/L 5.23+4.47 6.45£8.2 0.090
MPV/(fL) 8.86+1.04 8.78+0.97 0.218
ALT 19.2+16.7 23.7+16.1 0.290
PTX-3(pg/ml) 0.021+0.06 0,24+0,11 0,007
CRP(mg/dl) 15.8426.5 23.5+39.1 0.047
sST2 ng/ml 3.45+1.67 3.72+1.62 0.202

MINS, kalp dis1 cerrahi sonrasi miyokardiyal hasarlanma; LDL, diisiik yogunluklu lipoprotein; HDL,
yiiksek yogunluklu lipoprotein, WBC; beyaz kan hiicresi; Hgb, hemoglobin; Plt, trombosit; N/L,
notrofil/lenfosit; MPV, ortalama trombosit hacmi; ALT, alanin aminotransferaz; CRP, c-reaktif protein;
sST2, ¢oziiniir ST2.

Lojistik regresyon analizinde CRP, genel anestezi uygulanmasi, bradikardi,
hipoksi, revize edilmis kardiyak risk indeksinin 3’iin {izerinde olmasi bagimsiz risk
faktorleriydi. Ek olarak, diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak, PTX-3’{in bagimsiz
bir MINS belirleyicisi olup olmadig: arastirildi ve regresyon analizinde PTX-3’{in
MINS o6ngoérmede istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (OR: 1.043; %95 GA,
1.011-1.075; p=0,008)(Tablo 11).

Miyokardiyal hasar1 predikte edebilmek i¢in PTX-3'tin ve CRP’nin cut off
degerinin belirlemek amaciyla ROC analizi yapildi (Sekil 7). Buna gore PTX-3 degeri
>0.21 pg/mL olan hastalar yiiksek; PTX-3 degeri <0.21 pg/mL olanlar diisiik PTX-3
grubu olarak belirlendi. CRP icin elde edilen 18.2 mg/dl degerine gore de 2 grup
olusturuldu. Diistik CRP/ diisiik PTX-3 grubu referans noktasi olarak alinarak CRP ve
PTX-3 gruplarinin miyokardiyal hasar1 predikte etme giicii degerlendirildi. Buna gére
yiikksek CRP/diisiik PTX-3 ( OR:2.28;%95 GA,0.98-4.93; p=0.054) istatistiksel
anlama ulasmamakla birlikte, diisiik CRP/yiliksek PTX-3 (OR:2.68;%95 GA,1.30-
5.49; p=0.007) ve yiiksek CRP/yiliksek PTX-3 (OR:4.22;%95 GA,1.99-8.96; p<0.001)
miyokardiyal hasari predikte edebiliyordu (Sekil 8).
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Tablo 10: Hastalarin Perioperatif Ozellikleri

Post-op MINS (-) Post-op MINS (+)  p degeri
(n=261) (n=79)
Acil operasyon(%) 24 (9.2) 15 (19.0) 0.017
Anestezi tipi 0.019
Genel (%) 208 (79.7) 72 (91.1)
Epidural(%) 53 (20.3) 7 (8.9)
ASA Skor(%) 0.038
1 14 (5.4) 3(3.8)
2 91 (34.9) 15 (19.0)
3 135 (51.7) 51 (64.6)
4 21 (8.0) 10 (12.7)
Fonk Mets(%) 0.087
<1 29 (11.1) 14 (17.7)
1-4 75 (28.7) 28 (35.4)
4-10 157 (60.2) 37 (46.8)
Revize Kardiyak Risk Indeksi (%) <0.001
0-1 205 (78.6) 46 (58.2)
2 41 (15.7) 21 (26.6)
>3 15 (5.7) 12 (15.2)
KAH(%) 53 (20.3) 31(39.2) 0.001
KKY (%) 37 (14.2) 19 (24.1) 0.038
SVH(%) 31 (11.9) 14 (17.7) 0.179
Insiilin tedavisi alan(%) 66 (25.3) 24 (30.4) 0.369
Kreatinin > 2mg/dI 23 (8.8) 11 (13.9) 0.185
Operasyon tipi(%) 0.135
Torasik 5(1.9) 1(1.3)
Ortopedik/Norosirurji 166 (63.6) 45 (57.0)
Gastrointestinal 25 (9.6) 5(6.3)
KBB 12 (4.6) 2 (2.5)
Jinekoloji/Uroloji 18 (6.9) 13 (16.5)
Hepatobiliyer 35 (13.4) 13 (16.5)
Perioperatif komplikasyon(%)
Hipotansiyon 87 (33.3) 37 (46.8) 0.029
Hipertansiyon 129 (49.4) 40 (50.6) 0.851
Bradikardi 34 (13.0) 20 (25.3) 0.009
Tasikardi 23 (8.8) 13 (16.5) 0.053
Hipoksi 7(2.7) 8 (10.1) 0.005
Kan kaybi(ml) 137£231 2454473 0.052
Total transfiizyon 2166+1003 2489+1382 0.057
Cerrabhi siiresi(dakika) 15977 186+95 0.020
Ameliyat siiresince vasopressor kullanimi 3 (1.1) 4(5.1) 0.032

MINS, kalp dis1 cerrahi sonrast miyokardiyal hasarlanma; ASA, Amerikan anestezi dernegi; Fonk Mets,
fonksiyonel kapasite; KAH, koroner arter hastaligi; KKY, konjestif kalp yetmezligi; SVH,
serebrovaskiiler hastalik; KBB, kulak burun bogaz.
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Tablo 11: Perioperatif Miyokardiyal Hasar Ongordiiriiciileri

Degiskenler Odds Ratio 95% ClI p degeri
CRP (per 1 mg/dl) 1.011 [1.002-1.019] 0.012
Genel anestezi 2.70 [1.10-6.63] 0.030
Bradikardi 2.69 [1.35-5.33] 0.005
Hipoksi 3.99 [1.29-12.34] 0.016
Revize Kardiyak Risk indeksi >3 2.76 [1.13-6.74] 0.025
Pentraksin-3 X100 1.043 [1.011-1.075] 0.008

CRP, c-reaktif protein; CI, giiven aralig1 (confidence interval).

Sekil 7: Miyokardiyal Hasar I¢in Pentraksin-3 Seviyesinin Ayirt Etme Yetenegini
Gosteren ROC Egrisi

ROC Curve
1,0
0,571
= 0,671
=
=
=
a
@ 0,471
Cut of value 0.21 pg/ml
Sensitivity 0 692
S El:fl:l 0617
AUC 0.734 CI 85% (0.612-0.856) p=0.004
0,2+
0.0 T T T T T T
0,0 02 0,4 06 0,8 1,0
1 - Specificity

AUC, ROC egrisi altinda kalan alan(area under the ROC curve); CI, giiven araligi (confidence interval);
ROC, receiver operating characteristics.
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Sekil 8: Perioperatif PTX-3 ve CRP Gruplarinin Miyokardiyal Hasar

Ongoriiciiliigii

Odds Ratios of Miyocardial Injury
10,00
9,00
8,00
7,00
6,00
5,00
4,00
3,00
2,00
1,00
0,00

Odds ratios / Confidence Interval

Mavi siitun: Yiiksek CRP/Diisiik PTX-3 grup
Turuncu siitun: Diisitk CRP/Yiiksek PTX-3 grup
Gri siitun: Yiiksek CRP/Ytiiksek PTX-3 grup
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5. TARTISMA

Kalp dis1 cerrahi gegirecek hastalarda perioperatif donemde kotii olaylarin en
onemli nedeni kardiyak komplikasyonlar oldugundan ve bu hastalarda daha heniiz
kardiyak komplikasyonlar olmadan onceden ongoriilebilmesi perioperatif donemde
kardiyak riski ve maliyeti dnemli Olglide azaltabileceginden son derece onemlidir.
Perioperatif komplikasyon riski; hastanin cerrahi 6ncesi durumuna, cerrahi riskine,
anestezi teknigi ve siiresine, intraoperatif hemodinamik parametrelere ve hastanin
komorbidite prevelansina baglidir. Perioperatif kardiyak komplikasyonlar i¢inde en
yaygin olan1 ve en kotii prognozlu olani perioperatif miyokard infarktiisii/hasaridir.
PMI, majér kalp dis1 cerrahiyi takiben sik goriilen bir perioperatif Kardiyak
komplikasyon olarak giderek daha fazla taninmaktadir ve ameliyat sonras1 mortaliteye
onemli bir katkida bulunmaktadir [17]. Perioperatif olarak meydana gelen
kardiyovaskiiler komplikasyonlari saptamak i¢in 06zel zorluklar séz konusudur.
MINS’in erken tanis1 ¢ok 6nemlidir ancak biiyiik ¢ogunlugu asemptomatik oldugu ve
sistematik tarama olmadigi ig¢in ¢ogunlukla atlanabilir [15, 17, 213, 214]. Bu sebeple
perioperatif donemde genel degerlendirme ve koruyucu 6nlemler i¢in ameliyat 6ncesi
erken risk siniflamasi yapilmasi gerekmektedir ve bu agidan kullandigimiz risk
skorlar1 da bazen yetersiz kalabilmektedir.

Kalp dis1 cerrahi sonrasi ilk 3 giinde Ol¢iilen yiiksek postoperatif troponin
degerleri 30 giinliik mortalite ile iliskilidir [60, 62]. Kalp dis1 cerrahiden sonraki ilk 3
giin boyunca hs-cTn degerlerinin izlenmesi, preoperatif risk faktorleriyle smirh
degerlendirmeye kiyasla 30 giinliik mortalite riskini belirlemeyi 6nemli o6l¢iide
iyilestirmektedir [14, 60]. Amerikan Kalp Dernegi'nden ‘Kalp Dig1 Cerrahi Sonrasi
Miyokardiyal Hasarl1 Hastalarin Teshisi ve Tedavisi’ bilimsel bir ¢alismada; kalp dist
cerrahi gegiren yiiksek riskli bireyler, hastanede yatarken postoperatif ilk 72 boyunca
seri hs-cTn olgiimleri yapilmasi Onerilmektedir [60]. 2017 Kanada Kardiyoloji
Dernegi kilavuzuna gore; orta diizeyde kardiyovaskiiler riske sahip hastalarda
postoperatif 48-72 saat i¢inde glinliik troponin dl¢limii yapilmasini dnermektedir [44].
ESC’nin 2022 yilinda yayimlanan “Kalp Disi Cerrahi: Kardiyovaskiiler
Degerlendirme ve YoOnetim’ klavuzuna gore; billinen KVH, KV risk faktorleri,

KVH'yi diisiindiiren semptomlar veya >65 yasinda olan hastalarda orta/yiiksek riskli
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kalp dis1 cerrahiden dnce ve cerrahi sonrast miyokard hasar1 gelisimini tespit etmek
icin 24. saat ve 48. saatte hs-cTn T veya hs-cTn I dlgiilmesi sinif 1b endikasyon ile
onerilmektedir [14, 15, 54, 63-67]. ESC’ninde kaynak aldig1 ¢alismalarda oldugu gibi,
ESC 2022 yilinda yayimlanan ‘Kalp Dis1 Cerrahi: Kardiyovaskiiler Degerlendirme ve
Yonetim’ klavuzuna bu sekilde girdigi i¢in bizim de ¢aligmamiza uygundur.
Inflamasyon belirteci olan akut faz reaktanlarmin akut stres anlarinda serum
diizeylerinde artis ve azalislar yasadigi uzun zamandir bilinmektedir. Son yillarda
yapilan ¢alismalarda, ateroskleroz patogenezinde inflamasyonun anahtar bir rol
oynadigi bildirilmektedir. Aterosklerozun baslamasindan, ilerlemesine ve trombotik
komplikasyonlarin gelismesine kadar her asamada inflamasyon rol oynamaktadir.
Inflamasyon ile ateroskleroz arasindaki bu beraberligin  belirlenmesinde,
kardiyovaskiiler inflamatuvar belirte¢lerinden olan ST2 ve PTX-3 6nemli rol alirlar.
Bu yiizden, PTX3 ve ST2’nin cerrahi risk belirlemede kullanilacak yeni biyobelirtegler
olarak dnem verilmesi gerektigini diistinmekteyiz. Biz ¢calismamizda kalp dis1 cerrahi
sonrast miyokard hasarini tespit etmeye ¢aligtik. Ayni zamanda, miyokard hasari tespit
edilen hastalar ile miyokard hasar1 gdstermeyen hastalar arasinda, cerrahi Oncesi
bakilan PTX-3 ve ST2 bazal degerleri arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amacladik.
ST2, interlokin (IL-1) reseptdr ailesinin bir liyesidir ve iki izoformda bulunur: Bir
transmembran reseptorii (ST2L) ve bir ¢oziiniir reseptdr (sST2). IL-33 dogal bir
liganddir ve IL-1 ailesinin bir iiyesidir ve sitokin ve transkripsiyon faktorii olarak
hareket edebilir. IL-33, diiz kas hiicreleri, fibroblastlar ve endotel hiicreleri gibi ¢esitli
farkls hiicre tipleri tarafindan saliabilir. IL33/ST2L yolunun, hiicre hasar1 ve mekanik
stres ile aktive olan, kalbi koruyucu bir sinyal yolu oldugu diistiniilmektedir. Bu sinyal
yolunun, deneysel modellerde miyokardiyal fibrozu, kardiyomiyosit hipertrofisini,
apoptozu azalttigi ve miyokard fonksiyonunu iyilestirdigi gosterilmistir. Kalp
yetmezligi, kardiyak yaralanma ve stres ortaminda bu, sST2 saliniminin artmasina
neden olur. sSST2’nin yeni gelisen miyokard infarktiisiinden hemen sonra artmast,
erken donemdeki patofizyolojisi ile ilgili olabilir [265-267]. Miyokard infarktiisiin
Klinik 6zgiinliigiiyle SST2 arasinda alakanin nispeten az oldugu goriilmektedir ve bu
durum da, sST2’nin geleneksel biyobelirteclerden farkli bir mekanik yolla alakali
oldugu sonucuna diislindiirtmektedir. Bu yiizden sST2’nin kardiyak olaylarda

ongoriide bulunabilirligi agisindan yeni bir potansiyel belirte¢ oldugu varsayilarak
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kardiyak prognozla sST2’nin iligkisini arastiran ¢alismalar yapilmig ve bazi
calismalarda sST2’nin hastalarda istenmeyen kotii sonlanimlarin 6ngordiiriiciisii
olduguna dair sonlanimlar tespit edilmistir [268, 269].

Bir hayvan deneyinde koroner arter ligasyonu ile gelisen Mi sonras1 sST2 nin
kanda yiikseldiginin tespit edilmesinden sonra [270] hastalarda prognostik tayin
yoniinden kullanilabilirligi agisindan tartismalar baslamig ve sST2’nin miyokardiyal
fibrosiz ve inflamasyonla iliskili olduguna dair ¢alismalar yapilmistir [271, 272].
sST2’nin  miyokardiyal fibrosiz ve miyokardiyal hasar gosteren diger
biyobelirteglerden kullanilabilirlik agisindan olumlu yonde bazi farkliliklart mevcuttur
[273]. Bu farkliliklar1 arasinda ozellikle glomerular filtrasyondan daha az oranda
etkilenmesi ve biyolojik variabilitesi daha az olmasi ve tedaviye iyi yanit vermesidir.
Sayilan bu 6zellikleri sayesinde daha dayanikli ve kararli olmasi bize degerli bilgiler
verebileceginden sST2’nin risk siniflamasinda kullanilabilecegini diisiindiirmiistiir.
Ik olarak Shimpo ve ark. AMI hastalarinda sST2’nin klinik sonlanimlar1 &ngériide
bulundurabilecegini gostermistir [274] ve oOzellikle kalp yetmezligi hastalarinda
prognozu tayin etmek igin bu biyobelirtecin kullanilabilecegi olarak kilavuzlarda
yerini almistir [275]. Pfetsh ve ark. ateroskleroz patofizyolojisinde kronik
inflamasyonun varligini yansitabilen inflamatuar belirtegler (hs-CRP ve IL-6) ile
yiiksek sST2 seviyeleri arasinda giiglii bir korelasyon gézlemlediler [276]. Zhang ve
ark. plazma sST2 diizeylerinin kompleks lezyonlari olan AKS hastalarinda basit
lezyonlar1 olanlara gére 6nemli dlclide daha yiliksek oldugunu ortaya ¢ikardi, bu da
sST2’nin aterosklerotik plaklarin stabilitesini ve karmasikligini degerlendirmek icin
yeni bir belirte¢ olabilecegini gosterdi [277]. Bir baska caligama ise AKS hastalarinda
sST2 yiikselirken, kronik koroner sendromda yiikselmedigi ve STEMI hastalarinda
ongordiiriiciilik basaris1 varken, ST yiiksekligi olmayan MI ve kronik koroner
sendromunda ongordiiriiciiliik basarisinin olmadiginit gostermistir [278]. Buna karsilik
Somuncu ve ark. calismasinin regresyon analizinde tiim MI hastalarinda sST2’nin
prognostik degerinin oldugu gosterildi [279]. Bizim calismamiza aldigimiz hasta
gruplarina akut koroner sendrom dahil edilmedi. Biz ¢alismamizda MINS
arastirdigimiz i¢in ¢alisma sonucunda ameliyat sonrast miyokardiyal hasar gelisen
grup ile miyokardiyal hasar gelismeyen grup arasinda sST2 i¢in anlamli fark olmadig

goriildi.
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Bagka c¢aligmalarda ise 1L-33/ST2L yolundan ayri olarak, sST2 kendi basina
hiicre dis1 matriks yeniden sekillenmesinde ve inflamasyonda rol iistlenerek ritim
bozuklugu ve diger KV olaylarin olusmasiyla iliskisine dair bulgular gésterilmistir
[280-282]. Somuncu ve ark. kanda artmis SST2 hastalarinda daha fazla VT/VF ve
kardiyojenik sok gelistigini, daha fazla inotrop ve gegici pil gereksinimi oldugunu ve
bu komplikasyonlarin sonlanimlar1 olarak daha fazla hastane i¢i 6liimlerin oldugunu
tespit ettiler [279]. Tim bu sonuglar erken donemde sST2 ‘nin klinisyenlere 6nemli
bilgiler saglayabilecegini gostermektedir.

Deneysel ve Kklinik kanitlar, inflamasyonun KVH’nin altinda yatan mekanizma
olan aterosklerozun ana nedeni olduguna isaret etmektedir [283, 284]. Aterosklerotik
lezyonlarda iltihaplanma oldugunun kanitina en erken histolojik caligmalar ile
goriilebilmekte ve inflamasyon aterosklerozun patogenezini anlamak icin ¢ok dnemli
bir yere sahiptir [285]. Oksitlenmis diisiik yogunluklu lipoproteini almis makrofajlar
cesitli inflamatuvar maddeleri, sitokinleri ve biitylime faktorlerini serbest birakir [286].
Yerlestirilen bir¢ok molekiil arasinda: monosit kemotaktik protein (MCP) -1
[287];hiicreler aras1 yapisma molekiilii (ICAM) -1 [287]; makrofaj ve graniilosit-
makrofaj koloni uyarici faktorler [288]; CD40 ligands; interlokin (IL) -1, IL-3, IL-6,
IL-8 ve IL-18 [289]; ve tiimor nekroz faktorii alfa [290] bulunmaktadir. Ateroskleroz
riski ile alakali artmis veya azalmis sistemik inflamasyon belirteglerinin ortaya
cikmas1 ateroskleroz hastaliginin esas ve gelisiminde inflamasyonun Onemini
desteklemektedir. Ayrica Cankinumab Anti-inflamatuar Tromboz Sonuglar1 Caligmasi
(CANTOS), canakinumab ile interlokin-1 beta islevinin engellenmesi, hastalarda
aterosklerozda rol oynayan lipidleri degistirmeden inflamatuar biyobelirteclerin
(yiiksek duyarlikli CRP ve IL-6'y1) kan seviyesini anlamli bir sekilde diistirdiigiini
tespit etmistir. Bu calisma ile kardiyovaskiiler 6liimiin, &liimciil olmayan MI ve
Olimciil olmayan inme riskinin her ii¢ ayda bir canakinumab 150 mg deri alti
enjeksiyonu ile yiizde 15 (p = 0.021) azaldig1 gbzlemlenmistir [291].

Inflamasyon biyobelirteclerinden olan CRP’nin ayni kdkenli bir molekiilii olarak
tamimlanan PTX3, inflamasyon, hiicre dis1 matris organizasyonu ve yeniden
sekillenmesinde karmasik diizenleyici rolleri olan ¢ok islevli bir proteindir [292].
PTX-3, ozellikle endotelyal hiicreler, diiz kas hiicreleri ve makrofajlar olmak {izere

aterosklerozda potansiyel olarak yer alan farkli hiicre tipleri tarafindan {retilir.
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Insanlarda ilerlemis aterosklerotik lezyonlarin patoloji incelemelerinde, basta
makrofajlar ve endotelyal hiicreleri olmak iizere diiz kas hiicreleri tarafindan da giiglii
PTX-3 ekspresyonunu gosterildi [293]. Aterosklerotik bir lezyonda farkli
proinflamatuar molekiiller, 6zellikle TNF-a ve IL-1 gibi sitokinler ve okside diisiik
yogunluklu lipid iiretilir. Bu ¢oziiniir faktorler, hedef hiicreler tarafindan PTX-3
iiretiminden pekala sorumlu olabilir [294]. Immiinohistokimyasal ¢aligmalarda
aterosklerotik lezyonlarda plazma PTX-3 miktar1 artarken aterosklerotik olmayan
lezyonlarda artmadiginin ve PTX-31in lokalize damarsal inflamasyonun oldugu asil
bolgeden salgilandigi ve hasarin bir belirteci oldugunun gosterilmesiyle, klinik
aterosklerotik olaylar ile PTX-3 seviyeleri arasindaki iligkinin arastirilmasi 6nem
kazanmis ve yeni bir tan1 araci olarak kullanilabilecegi gosterilmistir. Ayrica akut
miyokard iskemisinde notrofillerden salgilanan PTX-3 ile trombosit agregasyonunun
beraber olarak arttig: tespit edilmistir. Yapilan birgok ¢alismada PTX-3 yiiksekliginin,
gelisebilecek akut bir olayin 6n habercisi olarak kullanilabilecegi rapor edilmistir.
PTX-3 sadece koroner arter hastaliginin degil preeklampsi, bobrek yetmezligi,
pnomoni, septik sok gibi bir¢cok hastaliginda patogenezinde dnemli bir role sahiptir.
Biitiin klinik tablolarin ortak yonii, damar tutulumunun olmasi ve PTX-3’ {in
endotelden salgilanan bir biyobelirte¢ olmasi olmasindan kaynaklanmaktadir [295].
Matsuura ve ark, Turkmen ve ark tarafindan PTX-3’lerin insanlarda
aterosklerotik lezyonlarda ve akut miyokard infarktiisinde anlamli derecede
yiikseldigi gosterilmistir [296, 297]. PTX-3’in plazma seviyesinin, sistemik
inflamasyonun [298] ve endotel disfonksiyonunun [299] derecesini yansitabilecegi
ileri stirtilmiistiir. KAH’1in temel patolojik 6zelligi vaskiiler inflamasyonla iligkili
koroner ateroskleroz oldugundan, daha yiiksek PTX-3 KAH’in ciddiyeti ile
iligkilendirilmistir. Bu da daha yiiksek PTX-3’iin KAH’11 hastalarin kotii prognozunun
bir gostergesi olabilecegi hipotezini vurgulamaktadir [300, 301]. Ayrica, stabil KAH 11
hastalarda tepe PTX-3 degerlerinin koroner arterlerin plak 6zellikleri ile de korele
oldugu bulunmustur [302]. Bir meta-analiz dolasimdaki yiliksek PTX-3 seviyesinin
KAH hastalarinda tiim nedenlere bagl 6liim, kardiyak oliim ve kardiyak olay
riskindeki artigla bagimsiz olarak iligkili oldugunu gostermektedir. En yiiksek PTX-3
diizeyine sahip KAH hastalarinda sirasiyla %81 ve %77 daha yiiksek tim nedenlere
bagl 6liim ve kardiyak 6liim riski vardi. Bu meta-analiz, dolasimdaki yiiksek PTX-3
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seviyesinin, KAH’l1 hastalarda tiim nedenlere bagl 6liimlerin ve kardiyak 6liimiin
yan1 sira kardiyak olaylarin muhtemelen bagimsiz bir belirleyicisi oldugunu
gostermektedir [303].

Inflamasyon belirteglerden bir digeride CRP’dir. 1940’11 yillarda ortaya atilan bir
hipotez AMI hastalarinda CRP 6l¢iimiiniin prognoz belirleyicisi oldugu sdylemistir.
Bu hipotezin en biiylik dayanaginin ise miyokard iskemisi gelisen hastalarda CRP
serum konsantrasyonlarinda yiiksekliginin  tespit edilmesidir. Framingham
calismasinda, 2497 kadin ve 1949 erkek hastanin dahil edildigi ve hastalarin 8 sene
boyunca incelenmesinde serumda saptanan yiikselmis CRP konsantrasyonlarinin
gelecekte major KV olaylar1 6ngordiigiinii ortaya c¢ikarmistir. Fakat risk tayin
stratejilerinde bilinen risk faktorlerine ek bir katki saglamadigi belirtilmistir [304].
Bewu ve ark. yaptig1 calismada, serum CRP degerlerinde Mi gegiren hastalarda hizli
ve anlamli bir yiikselmenin oldugu, MI 3. giiniinde pik goriiliip daha sonra azalisa
gectigini , normal seviyelerine ise ikinci haftada ulastigini bildirmistir [305]. Peri ve
ark. yaptig1 calismada, MI tanis1 almis 37 hastada PTX-3 ve CRP diizeylerini, 20
saglikli birey ile karsilastirmis; PTX-3 ve CRP diizeylerinde anlamli derecede artig
rapor etmislerdir (p< 0, 001) [306].

Bizim c¢alismamizda PTX-3 iin regresyon analizinde PTX-3’iin MINS
ongormede bagimsiz bir belirleyici oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (OR: 1.043; %95 GA, 1.011-1.075; p=0,008)(Tablo 11). Ayrica ikincil bir
sonu¢ olarak hastalarin ameliyat Oncesi laboratuvar degerleri karsilastirildiginda
miyokardiyal hasar goriilmeyen ve goriilen hastalar arasinda PTX-3 ve CRP
laboratuvar degiskenlerinin birlikteligi istatistiksel olarak anlamli tespit edildi.
Sonuglarimiz, bir¢ok ¢alisma gibi PTX-3 ve CRP seviyelerinin miyokardiyal
iskemi/hasarlanma i¢in risk faktorii oldugunu desteklemektedir.

Calismanin bir baska 6énemli sonucu ise lojistik regresyon analizinde gruplar
arasinda acil operasyon karar1 alinmasi, genel anestezi uygulanmasi, ameliyat
siiresince hipotansiyon sebebiyle vasopressor kullanimi, ASA skorunun yiiksek
olmasi, bradikardi, hipoksi, diisiik saturasyon seviyeleri, revize edilmis kardiyak risk

indeksinin 3’iin lizerinde olmas1 MINS i¢in bagimsiz risk faktorleriydi.
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Ayrica ameliyata alinan hastalarda bilinen KAH 06ykiisii miyokardiyal hasar
goriilen hastalarda goriilmeyenlere gore (%39.2°ye karsit %20.3, p=0.001), KKY
hikayesi (%24.1°e kars1 %14.2,p=0.038) anlaml1 olarak daha yiiksek tespit edildi.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizda bazi sinirlamalar vardir. ilk olarak, ¢alisma tek merkezli olarak
dizayn edildi. Bununla birlikte, ¢alisma popiilasyonu homojendi ve tiim hastalar ayni
protokoliin kullamildig1 operasyonlara alindi. ikincisi, analizde kullanilan ELISA
Kitlerindeki farkliliklar nedeniyle, sonug¢larimizi bu konudaki diger g¢alismalarla
karsilastirmak zor goriinmektedir. Ugiinciisii, operasyon dncesi PTX-3 degerleri bir
kez alindi, takip numuneleri alinamadig1 i¢in sonucu etkileyebilecek degisimler elde
edilemedi. Dordiincii olarak, c¢alismaya alinan hasta sayisi daha fazla olmasi
beklenirdi. Daha yiiksek hasta sayisit ve ¢cok merkezli PTX-3 operasyon Oncesi ve
sonrast degisimlerin de 6l¢iilebildigi ¢alismalar daha fazla bilgi edinmemize yardimi

olacaktir.
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7. SONUC

Kalp dis1 orta veya yliksek risk grubunda cerrahiye alinan ve periopertaif
miyokard hasar1 olan hastalarda yiiksek PTX-3 degerleri tespit edilmistir. PTX-3
Olctimii, orta ve yliksek risk grubu hastalarda mutlaka gézoniinde bulundurulmalidir.
Hastalarda operasyon oncesi bakilan bazal PTX-3 diizeyleri yiiksek olan grupta,
postoperatif donemde miyokard hasarini tespit etmede kullanilan troponin degerlerinin
de yiiksek oldugu goriilmiistiir. Calismamizda miyokardiyal hasar goriilen grupta acil
operasyona alinma, genel anestezi altinda operasyona alinma, ASA skorunun yiiksek
olma, revize edilmis kardiyak risk indeksinin yiiksek olma, operasyon siireci boyunca
hipotansif seyretme, bradikardi goriilme ve saturasyonlarmin diisiik seyretme orani
daha yiiksekti. PTX-3 seviyesi rutin uygulamada dnerilmemektedir, ancak perioperatif
miyokard hasar1 6ngdrmede bu biyobelirte¢ dl¢iilmeli ve PTX-3 seviyesi yiiksek olan
hastalar operasyon sirasinda ve sonrasinda daha yakin takip ve daha yogun tedavisi
distinilmelidir.

Eger bu biyobelirtecin yiiksek olmasi halinde hastalara daha sik takip, daha yogun
tedavi uygulanmasi planlanmalidir. PTX-3'Uin degerine gore hastalara

uygulanacakkoruyucu stratejileri belirlemek i¢in daha ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.
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