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ÖZET 

 

St. Thomas II Kardiyopleji Solüsyonu İle Modifiye Del Nido Kardiyopleji 

Solüsyonunun Miyokardiyal Etkileri 

 

Miyokardiyal koruma kalp cerrahisinin temel taĢıdır ve kardiyoplejik arrest en 

yaygın kullanılan miyokard koruma yöntemlerinden biridir. St Thomas II 

kardiyopleji solüsyonu eriĢkin kalp cerrahisinde yaygın olarak kullanılmasına 

rağmen kısa aralıklarla verilmelidir. Bu çalıĢmanın amacı eriĢkin kalp cerrahisinde St 

Thomas II kardiyoplejisine alternatif olarak daha uzun arrest süreleri ile Modifiye del 

Nido kardiyoplejisinin uygulanabilirliliğini araĢtırmaktır. ÇalıĢma SBÜ Ankara 

DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi 

Kliniğinde Aralık 2017-Aralık 2018 yılları arasında elektif KABG ameliyatı 

uygulanan hastaların retrospektif verilerinden yapılmıĢtır. Hastalar ameliyat sırasında 

uygulanan kardiyopleji tipine göre „modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonu‟ 

kullanılan hasta grubu (MDN, n:20) ve „St. Thomas II kardiyopleji solüsyonu‟ 

kullanılan hasta grubu (ST II, n:20) olarak iki ayrı gruba ayrılmıĢtır. Hastaların AKK 

ve KPB sürelerine, postoperatif troponin I ve CK-MB değerlerine, EF ölçümlerine, 

defibrilasyon, inotrop ajan, ĠABP ve pacemaker ihtiyacına, hastane ve yoğunbakım 

yatıĢ sürelerine, hastane içi mortalite oranlarına bakılmıĢtır. Grupların AKK ve KPB 

süreleri MDN grubunda daha kısa olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p=0,968 ve p=0,808 > α=0,05). Postoperatif 6, 12 ve 24.saatlerde ST II 

grubunun CK-MB değerleri MDN grubuna göre iststistiksel anlamlılık seviyesinde 

daha yüksektir (p=0,000, p=0,001, p=0,007< α=0,01).  Postoperatif 6, 12, 24 ve 48. 

saatlerde ST II grubunun troponin I değerleri MDN grubuna göre istatistiksel 

anlamlılık seviyesinde daha yüksektir (p=0,002, p=0,002, p=0,002, p=0,005< 

α=0,01). St Thomas II grubundaki hastalar MDN grubundaki hastalara göre 

istatistiksel anlamlılık seviyesinde daha çok inotrop ilaç almıĢtır (p=0,001<α=0,01). 

St Thomas II grubundaki hastaların %55‟i, MDN grubundaki hastaların ise sadece 

%15‟i defibrile edilmiĢtir (p=0,008<α=0,01). Hastaların preoperatif ve postoperatif 
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EF ölçümleri karĢılaĢtırıldığında her iki grupta da azalma görülse de bu azalma MDN 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı değil iken (p=0,083 > α=0,05) ST II grubunda 

anlamlıdır (p=0,033 <α=0,05). Bu çalıĢmada elde edilen verilere göre modifiye del 

Nido kardiyopleji kullanımının St Thomas II kardiyoplejisine benzer güvenlik profili 

ile daha iyi miyokardiyal koruma sağladığı sonucuna varılmıĢtır. 

 

Anahtar sözcükler: Kardiyopulmoner baypas, miyokardiyal koruma, kardiyopleji, 

St Thomas II, modifiye del Nido 
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ABSTRACT 

 

Myocardial Effects of Modified Del Nido Cardioplegia Solution and St. Thomas 

II Cardioplegia Solution 

 

Myocardial protection is the cornerstone of cardiac surgery and cardioplegic arrest is 

one of the most widely used myocardial protection methods. Although St Thomas II 

cardioplegia solution is widely used in adult cardiac surgery, it should be given at 

short intervals. The aim of this study is to investigate the applicability of Modified 

del Nido cardioplegia with longer arrest times as an alternative to St Thomas II 

cardioplegia in adult cardiac surgery. The study was conducted from the 

retrospective data of patients who underwent elective CABG surgery between 

December 2017 and December 2018 in the Department of Cardiovascular Surgery of 

the SBU Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Training and Research Hospital. 

According to the type of cardioplegia applied during the surgery, the patients were 

divided into two separate groups which are „modified del Nido cardioplegia solution‟ 

(MDN, n:20) group and the „St. Thomas II cardioplegia solution‟ (ST II, n:20) group. 

In this study, postoperative troponin I and CK-MB values, EF measurements, cross-

clemp durations and CPB durations, defibrillation requirement, inotropic agent, 

IABP and pacemaker requirement, hospital and intensive care stay, and in-hospital 

mortality rates were examined. Although the cross-clemp durations and CPB 

durations of the groups were shorter in the MDN group, they were not statistically 

significant (p= 0,968 and p =0,808> α = 0,05). At postoperative 6
th

, 12
th

 and 24
th

 

hours, the CK-MB values of the ST II group were higher than the MDN group at the 

statistical significance level (p=0,000,  p=0,001,  p=0,007<α=0,01). The 

postoperative troponin I values of the ST II group at the 6
th

, 12
th

 and 24
th

 and 48
th

 

hours were significantly higher than the MDN group (p= 0,002,  p= 0,002,  p= 0,002,   
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p= 0,005 < α= 0,01). Patients in the St Thomas II group took more inotropic drugs 

than the patients in the MDN group at a statistically significant level (p= 0,001 <α = 

0,01). 55% of the patients in the St Thomas II group and only 15% of the patients in 

the MDN group were defibrillated. (p= 0,008 <α = 0,01). When the preoperative and 

postoperative EF measurements of the patients were compared, although there was a 

decrease in both groups, this decrease was not statistically significant in the MDN 

group (p = 0,083> α = 0,05),  while it was significant in the ST II group (p = 0,033 

<α = 0,05) . According to the data obtained in this study, it was concluded that the 

use of Modified del Nido cardioplegia provided better myocardial protection with a 

similar safety profile as St Thomas II cardioplegia. 

 

Keywords: Cardiopulmonary bypass, myocardial protection, cardioplegia, St 

Thomas II, modified Del Nido 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

      Kalp ameliyatlarının birçoğunda kansız ve hareketsiz bir cerrahi saha sağlamak 

için kalbin durdurulması ve aortaya klemp konması gereklidir. Bu süre boyunca 

vücut dolaĢımı kardiyopulmoner baypas yolu ile sağlanır. Sağ atriyumdan alınan kan 

kalp akciğer makinası aracılığı ile oksijenlendirildikten sonra aort klempinin distaline 

istenen basınçla verilir. Aortanın klempli olduğu süre boyunca kalp iskemik kalır ve 

bu durum miyokard hasarına neden olur [1]. Kalp cerrahisinde miyokardiyal hasar 

postoperatif mortalite ve morbiditenin en büyük nedenidir [2]. Bu yüzden 

miyokardiyal koruma kalp cerrahisinde çok önemli bir öneme sahiptir [3]. 

Miyokardiyal hasarı önlemek için çeĢitli miyokard koruma yöntemleri 

tanımlanmıĢtır. Kalbin bazal metabolizma hızını yavaĢlatmak ve oksijen tüketimini 

azaltmak için hipotermi ve diyastolik arrest en yaygın olarak kullanılan yöntemlerdir 

[4].    

        Kalbi diyastolde durdurmak için kardiyopleji solüsyonları kullanılır ve içeriği 

farklı birçok kardiyopleji solüsyonu bulunmaktadır. Kardiyopleji solüsyonları ile 

ilgili klinik araĢtırmalar uzun yıllardır yapılmakta olup ideal kardiyopleji içeriği ve 

stratejisi hakkındaki tartıĢmalar halen devam etmektedir [5]. St Thomas II solüsyonu 

hem pediyatrik hem de eriĢkin kalp cerrahisinde yaygın olarak kullanılmakta olan bir 

kardiyopleji solüsyonudur. Doksanlı yıllarda Dr. Pedro del Nido ve ekibi del Nido 

olarak adlandırılan bir kardiyopleji solüsyonu geliĢtirdiler. BaĢlangıçta pediyatrik 

hastalarda kullanılan bu solüsyon daha sonraki yıllarda eriĢkin kalp cerrahisinde de 

uygulanmaya baĢlamıĢtır [6]. Konvansiyonel kardiyopleji solüsyonlarına göre çok 

daha uzun süre arrest sağlaması nedeniyle eriĢkin hastalarda baĢlangıçta özellikle 

minimal invaziv ve robotik cerrahi yapılan merkezlerde ilgi görmüĢtür [1]. EriĢkin 

hastalarda kullanımı minimal invaziv ve robotik cerrahiyle sınırlı kalmamıĢ diğer 

ameliyatlarda da kullanımı yaygınlaĢmıĢtır. Del Nido solüsyonu geleneksel 

kardiyopleji solüsyonları ile karĢılaĢtırılarak güvenliği ve etkinliği ile ilgili çalıĢmalar 

yapılmıĢtır [7, 8]. 
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      Klinik olarak son yıllarda modifiye ettiğimiz del Nido kardiyopleji solüsyonunu 

özellikle uzun aort kros klemp (AKK) süresi olan ameliyatlarda kullanmaktayız. 

ÇalıĢmamızda, kliniğimizde rutin kullanımda olan St Thomas II kardiyopleji 

solüsyonu ile modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonunun miyokardiyal etkileri 

karĢılaĢtırılarak güvenlik ve etkinliğiyle ilgili benzer çalıĢmalara katkı sağlamak 

hedeflenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

      2.1. Ekstrakorporeal Dolaşımın Tanım ve Tarihçesi 

 

Kalp cerrahisinde kalbin arrest olduğu süre boyunca dolaĢımsal ve respiratuvar 

desteğin kalp akciğer makinası adı verilen özel bir perfüzyon sistemiyle 

sağlanmasına ekstrakorporeal dolaĢım (EKD) veya kardiyopulmoner bypas (KPB) 

denir [9]. 

 

Ekstrakorporeal dolaĢımın zaman içerisindeki geliĢimi sayesinde kalp 

cerrahisinde de kayda değer ilerlemeler olmuĢtur. 1916 yılında Mc-Lean tarafından 

keĢfedilen heparin sayesinde EKD mümkün kılınmıĢ ve modern kalp cerrahisinin 

kapıları açılmıĢtır. John Gibbon‟ un EKD ile ilgili çalıĢmaları, KPB‟ın geliĢtirilme 

sürecinde önemli bir yer tutar. John Gibbon 6 Mayıs 1953 yılında genç bir kadının 

atriyal septal defektini (ASD) kapatmıĢ ve böylece kalp-akciğer makinesi 

kullanılarak yapılan ilk baĢarılı açık kalp ameliyatını gerçekleĢtirmiĢtir [10]. Aynı 

yıllarda C.Walton Lillehei aynı kan grubundan bir aile bireyinin dolaĢım sistemini 

kullanarak kontrollü çapraz dolaĢım (cross-circulation) adıyla yeni bir teknik 

geliĢtirmiĢtir. Lillehei 1954 yılında ilk ventriküler septal defekt (VSD) ameliyatını bu 

teknikle gerçekleĢtirmiĢ ve 1954-1955 yılları arasında VSD kapatılması ve fallot 

tetralojisini içeren 45 hastadan oluĢan ameliyat serisini yayınlamıĢtır [11, 12]. Mayo 

Klinikte 1955 yılında John W. Kirklin ve arkadaĢları Gibbon‟un kalp-akciğer 

makinesini geliĢtirerek dünyada ilk defa KPB ile VSD ve fallot tetralojisinde total 

düzeltme ameliyatlarını baĢarı ile gerçekleĢtirmiĢ ve açık kalp ameliyatlarının yaygın 

olarak yapılmasının önünü açmıĢlardır [13]. Lillehei ve arkadaĢları 1956 yılında 

aortanın klempli olduğu dönemde oksijenatörden çıkan kanın bir kısmını koroner 

sinüsten retrograd koroner dolaĢıma vererek KPB esnasında kalbin perfüze edilmesi 

yönündeki ilk yöntemi yayınlamıĢlardır [14]. Hufnagel ve arkadaĢları 1961‟de 

miyokardı korumak için kardiyak perfüzyonla birlikte derin kardiyak soğutma 

gerekliliğinden bahsetmiĢlerdir [15]. 
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Kardiyopulmoner bypas sırasında iskemik hasarı azaltmak için potasyum klorür 

ile diyastolik arrest yapılarak kalbin elektromekanik aktivitesinin tamamen 

durdurulması fikri Melrose ve arkadaĢları tarafından 1955 yılında bildirilmiĢtir ve ilk 

klinik çalıĢma 1958 yılında yapılmıĢtır [16]. Sealy, Melrose‟un geliĢtirdiği solüsyona 

neostigmin eklemiĢ ve ilk defa kardiyopleji terimi kullanılmıĢtır [17]. Hoelscher 

Melrose‟un geliĢtirdiği solüsyondaki sitratın hücre içi ve dıĢı kalsiyum (Ca
2+

) ve 

magnezyumu (Mg
2+

) azalttığını bildirmiĢ, magnezyum ve prokaini membran 

stabilizatörü olarak kullandığı bir kardiyopleji solüsyonu geliĢtirmiĢtir [18]. 

Bretschneider Hoelscher‟in çalıĢmalarını devam ettirmiĢ ve ilk defa hücre içi 

kardiyopleji kavramını kullanmıĢtır [19]. Bretschneider kardiyopleji solüsyonu 

Sondergaard tarafından 1967 yılında klinikte kullanılmıĢtır [20]. Kirsh kardiyopleji 

solüsyonunun klinik kullanımı ise 1972 yılında Kirsh ve Rodewald tarafından 

olmuĢtur [21]. Gay ve Ebert 1973‟de, Roe ve arkadaĢları ise 1977‟de yüksek 

potasyum klorür içeren kardiyopleji solüsyonları ile ilgili çalıĢmalarını 

yayınlamıĢlardır [22, 23]. Gay ve Ebert, Melrose tarafından geliĢtirilen yüksek 

potasyum klorür içeren solüsyondaki potasyum klorür içeriğini azaltarak 

kardiyoplejik arrest ve miyokardiyal koruma sağladıklarını bildirmiĢlerdir [22]. 

Kristalloid kardiyopleji solüsyonlarının Bretschneider ve Kirsh kardiyopleji 

solüsyonları gibi intraselüler değil ekstraselüler içerikli olması gerektiği yönündeki 

çalıĢmalar Londra St. Thomas hastanesinden David Hearse ve Mark Braimbridge 

tarafından yapılmıĢ ve St Thomas solüsyonu hazırlanmıĢtır [24]. Ġlerleyen yıllarda 

çalıĢmalarına devam eden grup solüsyonun kalsiyum içeriğini azaltarak günümüzde 

halen birçok merkezde kullanılan St Thomas II solüsyonunu kullanıma sunmuĢlardır 

[25]. Gerald Buckberg 1979‟da kanın iyi bir kardiyoplejik ajan olduğunu belirtmiĢ ve 

ilk defa soğuk kan kardiyoplejisini hazırlayarak intraoperatif miyokard koruma 

yönündeki geliĢmelere çok büyük bir katkı sağlamıĢtır [26]. DüĢük potasyum klorür 

içerikli kardiyopleji solüsyonunun hipotermi ile birlikte verilmesi gerektiğini 

gösteren çalıĢmalar 1980‟lerde Bretschneider tarafından yapılmıĢtır  [27]. 

Nihayetinde günümüzde artık intraoperatif miyokard koruma yöntemi olarak 

kardiyopleji solüsyonunun gerekliliği değil içeriği tartıĢılmaktadır. 
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       2.2. Miyokardiyal Kontraktilitenin Fizyolojisi ve Aksiyon Potansiyeli  

 

Kas hücresi zarına sarkolemma, sarkolemmanın içini dolduran sitoplazmaya ise 

sarkoplazma denir. Sarkoplazma içerisinde sarkoplazmik retikulum, kasılma için 

gerekli olan adenozin trifosfatı (ATP) üreten mitokondri ve yüzlerce miyofibril 

bulunur. Her bir miyofibril de kasılmayı sağlayan yüksek polimerize proteinler olan 

aktin (ince) ve miyozin (kalın) filamentlerinden oluĢur. Kastaki en küçük kasılma 

birimi olan sarkomer aktin ve miyozin flamentlerinden oluĢur ve miyofibril boyunca 

tekrarlanır. Miyofibrillerin etrafında transvers (T) tübülleri ve sarkoplazmik 

retikulumdan oluĢan iki ağ mevcuttur. Transvers tübül sarkolemmanın bir devamıdır 

ve kas lifinin eni boyunca bir ucundan diğer ucuna uzanır. Sarkoplazmik retikulum 

miyofibrillere parelel olarak uzanan tübüller ve bunların sonlandıkları sarnıç 

(sisterna) bölgelerinden oluĢur. Sarkoplazmik retikulum sarnıçları transvers tübülleri 

ile her iki yanda komĢuluk yapar [28]. 

 

Kas kasılması Kayan-Filament Mekanizması adı verilen sarkomerdeki ince ve 

kalın filamentlerin üst üste geçmesi ile gerçekleĢir ve bu hareket sırasında 

filamentlerin uzunluğunda bir değiĢiklik olmaz [28]. 

 

Pek çok kas hücresinden meydana gelen bir sinsityum olan kalp kasında hücreler 

birbirlerine öyle bir bağlanmıĢlardır ki bu özel durum, bir hücredeki aksiyon 

potansiyelinin diğer hücrelere kolayca geçiĢini ve tüm kalp kasının aynı anda 

kasılmasını sağlar [29]. 

 

 Kas kasılmasını gerçekleĢtiren proteinlerin etkinleĢmesi için gerekli olan 

kalsiyum iyonu aksiyon potansiyeli ile sağlanmaktadır [30]. Kalbin kasılması hücre 

içi kalsiyum iyonu konsantrasyonuna bağlıdır. Dolayısı ile hücre içine kalsiyum 

iyonunun geçiĢinin bozulması kasılma gücünde azalmaya neden olur [30]. 

 

Kalp kasında iskelet kasından farklı olarak aksiyon potansiyelin çok daha uzun 

süren bir plato evresi vardır. Bunun nedenlerinden biri iskelet kasındaki aksiyon 

potansiyeli neredeyse tamamen hızlı sodyum kanallarının aniden açılması ile 

meydana gelirken kalp kasında ise aksiyon potansiyeli iki tür kanalın açılması ile 
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oluĢur. Bunlardan biri hızlı sodyum kanalları diğeri ise kalsiyum ve sodyum 

iyonlarının lif içine giriĢine izin veren yavaĢ kalsiyum (kalsiyum-sodyum) 

kanallarıdır. Hızlı sodyum kanallarının aniden açılması ile çok büyük miktarda 

pozitif yüklü sodyum iyonu hücre içine geçer ve böylece zar potansiyeli zar istirahat 

potansiyeli olan -85 milivolttan hızla pozitif yönde +20 milivolta yükselir. Bu evreye 

depolarizasyon evresi denir. YavaĢ kalsiyum kanallarının ise yavaĢ ve uzun süreli 

açılması bu depolarizasyon evresini uzatarak plato evresini oluĢturur. Plato evresinin 

oluĢmasına diğer bir neden ise; voltaj kapılı potasyum kanallarının çok yavaĢ 

açılması hatta sıklıkla platonun sonuna kadar pek fazla açılmamasıdır ki bu iskelet 

kasında görünmeyen bir durumdur. Bu durum kalp kası hücre zarının potasyum 

iyonlarına olan geçirgenliğini beĢte bir oranında azaltarak artı yüklü potasyum 

iyonlarının hücre dıĢına geçiĢini önemli ölçüde azaltır. Yani aksiyon potansiyeli 

voltajının düzeyi erkenden zar istirahat potansiyeli düzeyine dönmesi engellenmiĢ 

olur. YavaĢ kalsiyum kanallarının 0. 2-0. 3 saniye sonra kapanmasıyla kalsiyum ve 

sodyum iyonlarının hücre içine geçiĢi durur, potasyum iyonlarına geçirgenlik hızla 

artar. Lifin içinden dıĢına hızla artı yüklü potasyum iyonlarının geçiĢiyle zar 

potansiyeli tekrar normal negatif zar istirahat potansiyeline düĢer ki bu evreye 

repolarizasyon evresi denir ve böylece aksiyon potansiyeli son bulur [28]. 

 

 

 

 Şekil 1. Miyokard hücrelerinde aksiyon potansiyeli [32]. 
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     Ġskelet kasında olduğu gibi kalp kasında da aksiyon potansiyeli hücre zarı 

boyunca ilerlerken aynı zamanda transvers tübüllerinin zarları boyunca da ilerleyerek 

lifin içine doğru yayılır ve böylece sarkoplazmik retikulumun sarnıçlarından 

sarkoplazmaya kalsiyum iyonu geçiĢi olur. Bu kalsiyum iyonları miyofibrillerin içine 

nüfuz ederek aktin ve miyozin filamentlerini aktifleĢtirir. AktifleĢen filamentler ise 

kayan filament mekanizması ile kasın kasılmasını sağlarlar. Kalp kasında iskelet 

kasından farklı olarak aksiyon potansiyeli sırasında transvers tübüllerinden de 

sarkoplazmaya fazla miktarda kalsiyum iyonu geçiĢi olur. Nedeni kalp kasının 

sarkoplazmik retikulumu iskelet kasına göre daha az geliĢmiĢtir. Bu nedenle kasılma 

için yeterli miktarda kalsiyum iyonu içermez. Diğer yandan kalp kasının transvers 

tübüllerinin çapı iskelet kasına göre beĢ kat daha fazladır. Transvers tübüllerinin 

uçları hücre zarından geçerek hücre dıĢı alana açıldığı için hücre dıĢı sıvısı transvers 

tübüllerinde de dolaĢır. Bu nedenle kasılma kuvveti için gerekli olan transvers 

tübüllerinin içerdiği kalsiyum iyonlarının miktarı büyük oranda hücre dıĢı sıvısındaki 

kalsiyum iyon yoğunluğuna bağlıdır. Plato evresinin sonunda lif içine olan kalsiyum 

geçiĢi aniden durur ve sarkoplazmadaki kalsiyum iyonları hızla tekrar sarkoplazmik 

retikuluma ve transvers tübüllerine geri pompalanarak yeni bir aksiyon potansiyeli 

oluĢuncaya kadar kasılma durur [28]. 

 

2.3. Miyokardın Patofizyolojisi 

 

Kalp kasılması ve normal hücresel fonksiyonlar için primer yüksek enerjili 

fosfat olan ATP‟ ye ihtiyaç vardır ve ATP‟nin büyük bir kısmı hücre içi aerobik 

oksidatif mekanizmalar ile elde edilir ki bunun için gerekli en temel faktör oksijendir 

[33]. Kasılma ve hücresel aktiviteler için kullanılan ATP adenozin difosfata (ADP) 

indirgenir. Oksijen varlığında ADP‟ ye bir fosfat ilavesiyle ATP tekrar oluĢturulur. 

Oksijen yokluğunda bu yüksek enerjili fosfatlar hızla yenilenemez ve hücresel ATP 

seviyeleri düĢer [34]. 
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Kalp yüksek bir enerji tüketimine sahiptir ve bu nedenle kandan çok yüksek ve 

sabit bir oksijen seviyesi ister ki miyokard oksijen tüketimi tüm vücut oksijen 

tüketiminin %7‟ sinden fazladır [35]. Kalp oksijen varlığında ATP üretimi için enerji 

kaynağı olarak glikoz, yağ asitleri ve aminoasitleri kullanır. Aerobik metabolizma ile 

1 mol glikozdan 36 mol ATP elde edilirken anaerobik metabolizma ile sadece 2 mol 

ATP elde edilir [34]. 

 

Kan akımının kesildiği miyokardiyal iskemi durumunda hücre içi ATP hızla 

azalır ve buna ek olarak dokularda glikoliz ve hücresel fonksiyonları inhibe eden 

laktat ve hidrojen iyonları birikir [34]. Enerji depolarının azalması ve toksik 

maddelerin temizlenememesi sonucu hücre ölümüne neden olan olaylar zinciri 

baĢlamıĢ olur [36]. 

 

Ġskemik miyokarda tekrar kan akımının sağlanmasına miyokardiyal reperfüzyon 

denir [37]. Ġskemi sonrası reperfüzyonla birlikte yeniden enerji sağlanır ve toksik 

metabolitler uzaklaĢtırılır. Ancak iskemik miyokardın kanlanmasıyla özellikle erken 

evrede reperfüzyon hasarı denilen patolojik bir süreç baĢlar ve reperfüzyon hasarı 

iskemi sırasında oluĢan hasardan daha ciddi olabilir [38]. Vasküler ve 

elektrofizyolojik fonksiyon bozukluğu ile karakterize olan reperfüzyon hasarı 

membran yıkımı, hücre ölümü ve enflamasyonla kendini gösterir. Serbest oksijen 

radikalleri (SOR), hücre içi kalsiyum artıĢı, endotel ve mikrovasküler disfonksiyon 

en büyük nedenleridir [39]. Oksijenden üretilen süperoksit anyonu (O2
-
), hidrojen 

peroksit (H2O2), hidroksil radikalleri (OH
-
) ve peroksinitrit anyonu (ONOO

-
) gibi 

oksijen radikallerinin reperfüzyonun ilk dakikalarında oluĢtuğu ve reperfüzyon 

hasarında önemli role sahip olduklarını gösteren bir çalıĢma Bolli ve arkadaĢları 

tarafından 1989 yılında yayınlanmıĢtır [40]. Bu radikaller membran hasarı, DNA 

yıkımı, proteaz aktivasyonu, lipit ve protein peroksidasyonu, akabinde apoptozis ve 

nekrozla sonuçlanan hücre ölümüne neden olabilir [41]. Oksijen radikalleri 

katakolamin katobolizması, mitokondri içi elektron transportu, adenin nükleotid 

katabolizması ve normal nötrofil aktivasyonu sonucunda oluĢurlar [35]. 
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Reperfüzyonla birlikte iskemik dokuya aniden oksijen verilmesiyle iskemi 

sırasında ATP‟nin yıkımı sonucu oluĢan hipoksantin ve ksantin gibi metabolitler çok 

hızlı bir Ģekilde okside olurlar [42]. Oksidasyon sonucu oluĢan ve nispeten zararsız 

olan superoksit radikalleri demir varlığında Haber Weiss ve Fenton reaksiyonlarıyla 

hasara yol açan hidrojen peroksit, hidroksil ve perhidroksil gibi oksijen radikallerine 

dönüĢür [35, 43]. 

 

Kalp kası hücrelerinde hücre içi SOR oluĢumunun primer kaynağı 

mitokondrilerdir [35]. Serbest oksijen radikalleri proteinler, membran lipidleri ve 

nükleik asidlerin oksidasyonuna yol açar [44]. Membran iyon kanallarının 

geçirgenliği değiĢerek hücre içine özellikle de mitokondriler içerisine yüksek 

miktarda kalsiyum giriĢi olur. Mitokondriler aĢırı kalsiyum yükü nedeniyle ATP 

üretemez ve daha fazla SOR oluĢumu ortaya çıkar [35]. 

 

Serbest oksijen radikalleri, iskemi ile baĢlayan endotel fonksiyon bozukluğunu 

reperfüzyon ile daha da ağırlaĢtırırken inflamatuar mediatörlerin ve  adezyon 

moleküllerinin oluĢumunu arttırır. Bundan dolayı trombosit ve nötrofil aktivasyonu 

meydana gelir [35, 45]. Aktive nötrofiller hasarlı endotel hücrelerine yapıĢarak 

mikrovasküler tıkanmalara neden olurlar [35]. Ayrıca SOR‟ leri endotel tarafından 

salgılanan nitrik oksiti baskılar ve vazokonstrüksiyona neden olur [45]. Nitrik oksit 

eksikliği aynı zamanda nötrofil aktivasyonunun kolaylaĢmasına ve doku hasarının 

artmasına neden olur [46]. Tüm bu olaylar sonucu geliĢen vazokonstrüksiyon ve 

mikro vasküler tıkanıklıklar nedeniyle iskemi sonrası reperfüzyona rağmen 

miyokardın bazı bölgelerine kan akımı sağlanamaz. Bu duruma no-reflow fenomeni 

denir [35]. 

 

Ġskemi ve reperfüzyona bağlı geliĢen miyokard hasarı stunning, apopitozis ve 

nekroz Ģeklinde kendini gösterebilir [47]. Miyokardiyal stunning reperfüzyondan 

sonra geri dönüĢümsüz yapısal hasarın olmadığı durumlarda miyokardın geçici 

kontraktil iĢlev bozukluğudur [34]. Saatler ve günler boyu devam edebilir ve bu 

durum mikrovasküler reperfüzyonun tam olmaması ile iliĢkilendirilir [35]. Hücre 

ölümü apopitozis ve nekroz Ģeklinde olur. Apopitozis hem fizyolojik hem patolojik 

koĢullarda ortaya çıkan proğramlı hücre ölümüdür. Nekroz ise patolojik koĢullarda, 
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hücre hasarı sonucu ortaya çıkan hücre ölümüdür [48]. Miyokard nekrozu iskemi ve 

reperfüzyon döneminde harekete geçen mekanizmaların neden olduğu patofizyolojik 

sürecin son aĢamasıdır. Miyokardiyal nekrozun göstergesi kalp kası hücrelerinde 

geliĢen kontraktür varlığıdır [49].  

 

 

 

 

     Şekil 2. Ġskemi reperfüzyonda hücresel yanıt [50]. 

 

 

2.4. Miyokard Koruma Yöntemleri 

 

Kalp ameliyatlarında kardiyak dolaĢım devre dıĢı bırakıldığında kalbin iskemiye 

karĢı korunması ve iskemi-reperfüzyon hasarının minimize edilmesi amaçlanır. 

Miyokardiyal koruma, cerrahi sırasında ve sonrasında miyokardiyumda disfonksiyon 

oluĢumunu engellemek için kullanılan stratejileri kapsar. Bu stratejilerin amacı 

kansız bir cerrahi saha, hareketsiz bir cerrahi alan, miyokard fonksiyonunun 

korunması ve kros klemp kaldırıldıktan sonra miyokardiyal kontraktil aktivitenin 

hızla yeniden baĢlatılmasıdır [34]. Miyokard koruma yöntemlerinde temel prensip 
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miyokarda sunulan enerji ile miyokardın ihtiyacı olan enerji arasındaki dengenin 

korunmasıdır [51]. 

 

 Kardiyopulmoner baypas öncesinde, hipotansiyon, hipertansiyon, taĢikardi, 

bradikardi, düĢük kardiyak debi gibi durumlar ameliyat sonrası miyokard 

disfonksiyonuna neden olabilirler. Bu nedenle KPB öncesinde kan basıncı ve ritmin 

uygun seviyelerde tutulması, düĢük kardiyak debi durumunda intraaortik balon 

pompası (IABP) desteği ile miyokarda oksijen sunumunun arttırılması ameliyat 

sonrası miyokard fonksiyonlarının korunması için önemlidir [52]. 

 

       2.4.1. Nonkardiyoplejik Yöntemler  

 

Cerrahi sırasında uygulanacak olan miyokard koruma yöntemi hasta daha 

ameliyathaneye gelmeden önce planlanır. Hastanın hastalığı ve kardiyak durumu 

dikkate alınmalıdır. Ventriküler hipertrofisi, aort yetmezliği veya sol ana koroner 

arter hastalığı gibi hastaya özel durumlar göz önünde bulundurularak düzenlemeler 

yapılmalıdır [34]. 

 

       2.4.1.1. Boş Atan Kalp 

 

       Cerrahinin KPB altında kros klemp konulmadan çalıĢan kalpte yapılmasıdır. 

Böylece hem miyokardın devamlı perfüzyonu sağlanır hem de ekstrakorporeal 

hemodinamik destek sayesinde kalp boĢaltılarak ventrikülün oksijen tüketimi 

azaltılır. Gerekli olan hastalarda sağ üst pulmoner venden konulan vent ile sol 

ventrikül dekomprese edilerek miyokardiyal duvar geriliminin azaltılması özellikle 

subendokardiyal hasarı önlemede önemli bir stratejidir [34]. Miyokardın oksijen 

tüketimi normal çalıĢan kalpte her 100 gr için dakikada 8 mlO2 iken boĢ atan kalpte 

5,6 mlO2‟ dir [53]. Daha çok kalsifik aortası olan hastalarda ve koroner baypas 

cerrahisinde tercih edilmektedir. Hafif ve orta hipotermi ile kombine edilebilir [54]. 
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      2.4.1.2. Fibrilasyonla Aralıklı Aortik Kros Klemp 

 

      Koroner arter baypas (KABG) cerrahisinde her distal anastomoz sırasında orta 

derecede hipotermi ve ventriküler fibrilasyon eĢliğinde aortaya konan kısa süreli kros 

klemp periyotları altında kısmen stabil cerrahi saha sağlanır [55]. Bu yöntemle, 

standart kardiyoplejik yöntemlerle karĢılaĢtırıldığında sol ventrikül diyastolik 

fonksiyonunun daha iyi korunduğu bildirilmiĢtir [56]. Raco ve arkadaĢları 800 

hastada bu yöntemi kullanmıĢlar ve 2002 yılında yayınladıkları bu seride yöntemin 

güvenilir olduğunu göstermeye çalıĢmıĢlardır [57]. Sonrasında 2004 yılında 

yayınlanan benzer iki çalıĢmada da miyokardın korunmasında oldukça etkili bir 

yöntem olduğu kanıtlanmaya çalıĢılmıĢtır [58, 59]. 

 

      2.4.1.3. Sürekli Koroner Perfüzyon  

 

      Kardiyopulmoner baypas altında aortik kros klemp süresince koroner arterlerin 

aort kökünden infüzyon ile ya da koroner arterlerin direkt kanülasyonu ile 

perfüzyonunun kalp akciğer makinesinden sağlanması esasına dayanır. Bu yöntem 

aort kapak replasmanı veya asendan aort anevrizmalarında da tercih edilebilir [60]. 

Bu yöntemde, koroner akım hızı çok önemlidir. Total akım 30 derecede                 

200-250 ml/dk (120-150 ml/dk/m
2
) civarında olmalıdır [61]. 

 

      2.4.2. Kardiyoplejik Yöntemler 

 

      Kardiyoplejik arrest günümüzde en yaygın kullanılan miyokard koruma 

yöntemidir. Ġhtiyaç duyulan enerji ile sunulan enerji arasındaki dengenin 

sağlanabilmesi için miyokardın enerji metabolizması hipotermi ile azaltılırken 

gerekli olan oksijen ve metabolitlerin de karĢılanması gerekir. Normal çalıĢan sol 

ventrikülde oksijen kullanımı 100 gr için 8 ml/dk‟dır. Kardiyoplejik arrestle bu oran 

%81 düĢerek 1,5 ml/dk olur [52]. Aortik kros klemple miyokardiyal iskemi 

oluĢturulduğunda atan ya da fibrile kalpte yüksek enerjili fosfat depoları hızla 

tükenir. Bu yüzden kros klemp ve elektromekanik arrest arasındaki sürede önemli 

miktarlarda ATP tükenebileceği için klemp sonrası kalp hızla durdurulmalıdır [62]. 
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Bu amaçla kalbi geçici olarak durdurmak için farklı oran ve içerikli kimyasal ajan 

kombinasyonları olan kardiyopleji solüsyonları kullanılır [54].  

 

     Ġyi bir kardiyopleji solüsyonundan beklenen özellikleri sıralayacak olursak;  

 

1. Miyokard hücrelerinin ATP tüketimini azaltmak için hızlı bir Ģekilde 

diyastolik arrest sağlamalıdır. 

2. Reperfüzyon hasarını sınırlandırmalı ve geri dönüĢümsüz miyokard hasarı 

oluĢumunu engellemelidir. 

3. Etkisinin hızla geri döndürülebilir olması gerekir. 

4. Toksik etkisi olmamalıdır [63]. 

      

      Diyastolik arrest sağlamak için aksiyon potansiyelinin çeĢitli basamakları yani 

iyonik mekanizmaları hedef alınmaktadır. Bu hedefler temel olarak iki kategoride 

incelenebilir. Birinci kategoride hedef; hızlı sodyum (Na
+
) akıĢı inhibe edilerek 

aksiyon potansiyelinin baĢlamasının önlenmesidir. Hızlı sodyum kanallarının 

engellenmesi iki yolla yapılabilir. Birincisi istirahat membran potansiyelinin hızlı 

sodyum kanallarının aktivasyon eĢiğinden uzaklaĢtırılmasıdır. Bunun için hüce dıĢı 

potasyum (K
+
) artıĢı (hiperkalemi) yaratılarak bir miktar depolarizasyon sağlanabilir 

ya da potasyum kanal açıcılar (pinasidil, adenozin) kullanılarak hiperpolarizasyon 

oluĢturulabilir. Ġkinci yol ise sodyum kanal blokörleri (lidokain, prokain, esmolol) ile 

doğrudan bloke edilmesidir. Ġkinci kategorideki hedef ise; miyofilamentlerdeki 

kalsiyum (Ca
2+

) aktivitesi inhibe edilerek miyosit kontraksiyonunun önlenmesidir. 

Hücre dıĢı kalsiyum düzeyi düĢürülebilir, L-Tipi kalsiyum kanal blokörler ile 

(yüksek doz magnezyum (Mg
2+

), diltiazem, verapamil, esmolol) sarkomel kalsiyum 

kanallarının doğrudan blokajı sağlanabilir ya da 2,3 butanedion monoksim (BDM) 

gibi ajanlarla direkt miyofilementlerin inhibasyonu sağlanabilir [63]. 

 

      Hücre dıĢı hiperkalemi hızlı diyastolik arest sağlamak için en sık kullanılan 

yöntemdir. Hiperkalemi ile istirahat membran potansiyeli daha depolarize hale gelir 

ve potasyum
 
konsantrasyonu arttıkça potansiyel de değiĢir. Normal değeri -85 mV 

olan istirahat membran potansiyeli hücre dıĢı potasyum yoğunluğu yaklaĢık 10 

mmol/L olduğunda -65 mV olur. Böylece voltaj bağımlı hızı sodyum kanallarının 
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inaktivasyonuyla aksiyon potansiyelinin baĢlaması engellenir. Hücre dıĢı potasyum 

yoğunluğu yaklaĢık 30 mmol/L olacak Ģekilde arttırıldığında istirahat membran 

potansiyeli yaklaĢık -40 mV olur. Bu seviyede yavaĢ kalsiyum kanalları aktive olur 

ve bu durum aĢırı hücre içi kalsiyum artıĢına neden olur [64]. Bu nedenle hücre dıĢı 

potasyum konsantrasyonu 10-30 mmol/L aralığında olacak Ģekilde tutulmalıdır. Bu 

da gösteriyor ki hücre dıĢı potasyum yoğunluğunun oldukça dar bir güvenlik aralığı 

vardır [54]. 

 

      Kardiyak arrest sağlamanın bir diğer yolu da, hücre dıĢı sıvı kalsiyumdan yoksun 

bırakılarak L-tipi kalsiyum kanallarından hücre içine kalsiyum giriĢini önlemektir. 

Böylece sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salınımı engellenir ve uyarılma 

kasılma bağlantısı kırılmıĢ olur [65]. Ancak kalsiyumsuz bir kardiyopleji kalsiyum 

atılımına ve sodyum yüklenmesine neden olabilir. Kalsiyumdan yoksun kalan 

hücreye reperfüzyonla birlikte tekrar kalsiyum giriĢi ile aĢırı kalsiyum yüklenmesi 

olur ve ciddi miyokard hasarı gerçekleĢir. Buna „kalsiyum paradoksu‟ denir. Bu 

yüzden kalsiyumdan yoksun kardiyopleji kullanmak yerine kalsiyum kanal blokörleri 

ile kalsiyumun etkileri kısıtlanabilir [66, 34]. 

 

      Kardiyoplejik çözümler ve teknikler konusunda çok sayıda yöntem bildirilmiĢtir. 

Ana değiĢkenler kardiyopleji solüsyonlarının kristaloid ya da kan tabanlı olup 

olmadığı, iletim yolu ve miyokard ısısıdır [34]. 

 

      2.4.2.1. Kardiyopleji Solüsyonları 

 

      Kardiyopleji günümüzde miyokardiyal koruma için kullanılan en yaygın ve 

geçerli yöntem olmakla birlikte; solüsyonun içeriği, sıcaklığı ve veriliĢ yolu ile ilgili 

tartıĢmalar hala devam etmektedir [2]. 

      Kardiyopleji solüsyonları, uygulamadaki değiĢiklikler ve içeriğindeki katkı 

maddelerinin kullanımı nedeniyle son derece kompleks olabilir. Kardiyoplejiye ilave 

edilen katkı maddeleri yoğun tartıĢma konusudur. Bu katkı maddelerinin çoğu 

iskemi-reperfüzyon hasarının nedenleriyle mücadele edecek Ģekilde seçilirler. Ana 

hatları ile kardiyoplejik solüsyonlar kan ve kristaloid kardiyopleji olarak iki grupta 

incelenebilir [34]. 
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     Kan Kardiyoplejisi 

 

     Kan, içerdiği hemoglobinden (Hb) dolayı yüksek oksijen taĢıma kapasitesine 

sahip olması nedeni ile daha iyi bir kardiyoplejik ajan olabileceği fikri ortaya 

atılmıĢtır [67]. Kan kardiyoplejisi genellikle kan ve kristaloidin hematokrit %16-20 

olacak Ģekilde 4:1 oranında (kan: kristaloid) karıĢtırılmasıyla elde edilir. En büyük 

avantajlarından biri basit olmasıdır. Çünkü kan tamponlar, serbest radikal 

uzaklaĢtırıcılar, metabolik substratlar, kolloidler ve hemoglobin gibi yararlı maddeler 

içerir. Dolayısıyla daha az katkı maddesi gerektirir [34]. 

 

       Kan kardiyoplejisi soğuk (20
o
C), sıcak (37

o
C) ve ılık (29

o
C) olmak üzere üç 

tiptir [68]. Kardiyak arrest sağlaması için potasyum konsantrasyonu indüksiyon için 

yaklaĢık 20 mmol/L, tekrarlayan dozlarda ise 10 mmol/L‟ dir [54]. Rutin kullanımda 

ilk doz 10 ml/kg olacak Ģekilde 250-300 ml/dk hızla verilir. Sonrasında her 20 

dakikada bir 3- 4 ml/kg olarak verilir [69]. Reperfüzyon hasarını azaltmak için aort 

klempi alınmadan hemen önce terminal sıcak kan kardiyoplejisi (hot shot) verilmesi 

ısıya bağımlı enzimatik ve metabolik fonksiyonları düzeltir. Miyokardın oksijen 

alımını ve kullanımını arttırır [70]. 

 

       Kan kardiyoplejisi için ideal hemotokrit düzeyi miyokardın ısısına ve uygulama 

sıklığına göre değiĢebilir. Kristaloid oranı minimal düzeyde tutularak hematokrit 

seviyesinin yüksek tutulduğu kan kardiyoplejisine mikropleji denir. DüĢük 

hemodilüsyon miyokardiyal ödemi azaltır ve ameliyat sonrası sol ventrikül (LV) 

fonksiyonunu iyileĢtirir [34]. 
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      Kristaloid Kardiyopleji  

 

     Organik madde (protein, kan vb) içermeyen belli oranlarda elektrolit içeren 

kristaloid kardiyopleji solüsyonları içerdikleri elektrolit kompozisyonuna göre 

intraselüler (hücre içi) ve ekstraselüler (hücre dıĢı) olmak üzere iki gruba ayrılır [68]. 

Kristaloid kardiyopleji solüsyonlarının viskozitesi düĢük olduğu için daha hızlı 

kardiyak arrest sağlar [2]. Sadece çözünmüĢ oksijen taĢıdıkları için bu az miktardaki 

oksijen düĢük ısıda miyokardiyal koruma için yeterlidir. Bu yüzden kristalloid 

çözeltiler miyokardiyal hipotermi stratejileri ile birlikte kullanılmalıdır. Tamamen 

üretim olduğundan içeriğindeki tüm komponentler kontrol edilebilir. Ġlave edilen 

katkı maddeleri sayesinde çok iyi miyokardiyal koruma sağlayabilir. Ancak her katkı 

maddesi kardiyoplejinin karmaĢıklığını arttırır [34]. 

 

     Ġntraselüler solüsyonlar hücre içi alanı taklit eden elektrolit içeriğine sahiptir. 

Sodyum ve Ca
2+  

konsantrasyonu çok düĢüktür ya da hiç yoktur [54]. DüĢük Na
+
 

konsantrasyonunun yararı hiperozmolarite oluĢturmadan birçok koruyucu ajanın 

ilave edilmesine izin veren ozmotik bir boĢluk bırakmasıdır. Günümüzde ağırlıklı 

olarak kalp nakli sırasında izole organ koruması için kullanılan Bretschneider 

(Custoduol, HTK) solüsyonu en popüler olanıdır [34]. Custoduol (HTK) etkinliği 2-3 

saat süren ve bu nedenle tek doz olarak uygulanabilen bir solüsyondur [71]. 27
o
C‟ 

nin altındaki sıcaklıklar kalsiyum paradoksunu önlediği için HTK sadece iyi kontrol 

edilen sabit hipotermik koĢullar altında kullanılmalıdır [72]. 

 

     Ekstraselüler solüsyonlar ise hücre içi çözeltinin aksine hücre dıĢı iyon 

konsantrasyonuyla uyumlu elektrolit içeriğine sahiptir. Normal ya da normalin 

üzerinde Na
+
 ve Ca

2+
 içerir [69]. Hücre dıĢı solüsyonlar hücre zarını kısmen 

depolarize etmek, böylece hızlı sodyum kanallarını etkisiz hale getirmek ve bir 

aksiyon potansiyelin oluĢumunu önlemek için öncelikle yüksek konsantrasyonlarda 

(10-40 mmol/L) K
+ 

içerir [72]. 

 

     St. Thomas II (Plegisol) en popüler hücre dıĢı kristalloid kardiyoplejidir. Sadece 

kristaloid çözelti olarak ya da kan ile birleĢtirilerek kullanılan potasyum bazlı bir 

solüsyondur [73]. Optimal hücre dıĢı K
+ 

konsantrasyonuna sahiptir [54]. Birçok 
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merkez genellikle solüsyona ekstra K
+
 ekler ve tipik olarak 4:1 (kan: kristaloid) 

oranla kan ile birleĢtirir. Tipik olarak kros klemp süresince arresti devam ettirmek ve 

miyokardiyal koruma için her 20 dakikada bir tekrarlanır [73]. 

 

     Del Nido kardiyopleji solüsyonu 1990‟ larda Pedro Del Nido ve Pittsburg 

üniversitesindeki ekibi tarafından geliĢtirildi ve 1994 yılından beri Boston çocuk 

hastanesinde kullanılmakta olup 2003‟ ten itibaren de eriĢkin hastalarda baĢarıyla 

kullanılmaktadır [6]. Yüksek miktarda K
+
 ve Na

+
 içerirken Ca

2+
 içermeyen bir hücre 

dıĢı kardiyopleji solüsyonudur. Bir sodyum kanal blokerinin kullanımı ile kardiyak 

miyosit zarının polarizasyonu del- Nido kardiyoplejinin temelidir [74]. 

 

Tablo 1. Del Nido kardiyopleji solüsyonunun kristaloid bileĢeni [75]. 

                                Del Nido Kardiyopleji Solüsyonu 

                                                                               Na
+
(mEq/L)                           140                                                                                               

                                                                               K
+
(mEq/L)                                 5                             

Plasma-Lyte A 1000 ml (Baz Solüsyon)               Mg
2+

(mEq/L)                             3 

                                                                               Cl
-
(mEq/L)                               98 

                                                                               Asatat                                       27 

                                                                               Glukonat                                  23                                                                      

%20 Mannitol(ml)                                                                                              16. 3 

%50 Magnezyum Sülfat(ml)                                                                                    4 

%8.4 Sodyum Bakarbonat(ml)                                                                               13 

Potasyum Klorür(2mEq/ ml)                                                                                  13 

%1 Lidocain(ml)                                                                                                     13 

       

 

      Del Nido kardiyoplji solüsyonu kan ile 4:1 (kristaloid: kan) oranında 90 dk 

boyunca miyokardiyal koruma sağlamak için 20 ml/kg dozda, 100-200 mmHg 

basınçla ve 200-300 ml/dk akıĢ hızıyla verilir. Hipotermi ile kombine olarak 

kullanılır [6]. 
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      Bazı klinikler,  kristaloid: kan oranlarını ve iyon konsantrasyonlarını modifiye 

ederek kullanmıĢlardır. ÇalıĢmaların çoğu 4:1 oranında olsa da 1:8 ve 1:4 

(kristalloid: kan) oranında olan çalıĢmalar mevcuttur  [76-78]. Modifiye del Nido 

uygulamasında karıĢımdaki kan miktarı arttırılarak oksijen sunumu ve tamponlama 

kapasitesinin arttırılması amaçlanmıĢtır [74].  

 

     Günümüzde kullanılan solüsyonların içerikleri ile ilgili genel bir konsensus 

olmayıp solüsyonların içerikleri kullanılan merkezlere göre değiĢiklikler 

gösterebilmektedir [79]. 

 

 

 

 

     2.4.2.2. Kardiyopleji İletim Yolları 

 

     Aortik kros klemp esnasında optimal miyokardiyal koruma elde etmek için, 

kardiyoplejik çözeltinin bileĢiminin yanında aynı derecede öneme sahip ikinci konu 

ise tüm iskemik periyod sırasında yeterli diyastolik arrestin devamı için tekrarlayan 

dozların zamanında verilmesi, aort kapak stenozunda ve özellikle hipertrofik 

miyokardiyumda olduğu gibi her kardiyak patolojiye özgü bir takım önlemlerin 

alınmasıdır [72]. 

Tablo 2. Kardiyoplejiye ilave edilen katkı maddeleri ve etkileri [34, 79]. 

     Katkı Maddesi                                                         Etkisi 

Mannitol                                         Ozmotik diüretik, miyokardiyal ödemi azaltır. 

Lidokain / Prokain                          Hücre zarını sabitler, arresti indükler, antiaritmiktir. 

Kalsiyum                                        Membran stabilizatör etki, kalsiyum paradoksunu önler. 

Magnezyum                                    Membran stabilizatör etki, arresti indükler. 

Glutamat / Aspartat                        Krebs siklusuna substrat sağlar. 

Nitrogliserin                                   Vazodilatasyon yapar. 

Kalsiyum kanal blokerleri             Membran stabilizasyonu yapar. 

SOR süpürücüleri                          Miyokardı serbest oksijen radikal hasarından korur. 

THAM/Histidin                             Tampon görevi görür, hücre içi asidozu önler. 

Glukoz                                           Metabolik substrat sağlar. 
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     Antegrad Yol 

 

     Kardiyoplejinin ilk uygulama yolu olan antegrad yol günümüzde yaygın olarak 

kullanılmaya devam etmektedir [54]. Bu yolla kardiyopleji aort kökünden, koroner 

ostiyumlardan ya da distal anastomozlardan sonra greftlerden koronerler yoluyla 

belli bir akım ve basınçta miyokarda verilir. Hızı genellikle 150 ml/dk /m
2 

dir. Hızlı 

infüzyon dağınık dağılım ve düĢük korumaya neden olduğu gibi düĢük perfüzyon 

basıncı da eĢit olmayan dağılıma neden olabilir. Bu nedenle perfüzyon basıncı 

genellikle 70-100 mmHg aralığında tutulmalıdır [34]. Bununla birlikte, ödem 

oluĢumunu önlemek için arrest kalpte kardiyoplejinin reinfüzyonları sırasında, daha 

düĢük bir basınç (50 mmHg) önerilir [72]. Ciddi koroner arter hastalığı veya aort 

kapak yetmezliği durumunda aort kökü yolu ile verilen kardiyopleji yeterli 

olmayabilir. Eğer aort kapak yetmezliği varsa koroner arterleri perfüze etmek için 

yeterli basınç oluĢturmak zordur. Ayrıca kardiyoplejinin sol ventriküle akıĢı ile 

ventrikül duvar gerginliği artar. Bu durum subendokardiyum perfüzyonunun 

bozulmasına neden olur. Bu yüzden aort cerrahisinde kardiyopleji aortotomi 

yapıldıktan sonra koroner ostiumlara yerleĢtirilen özel bir kanül ile direkt verilebilir. 

Koroner arterlerde ciddi oklüzyon varlığı aort kökünden verilen kardiyoplejinin 

düzensiz dağılımına neden olabilir. Bu durumda her distal anastomozdan sonra 

greftten ek doz kardiyopleji verilebilir [34]. 

 

 

         

                           

        Şekil 3. Antegrad kardiyopleji kanülleri. 
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     Retrograd Yol 

 

     Bu yöntemde kardiyoplejik solüsyon koroner sinüse yerleĢtirilen retrograd 

kardiyopleji kanülünden koroner venler yoluyla miyokarda verilir. Sol ana koroner 

arter hastalığı veya aort yetmezliği nedeniyle antegrad yolla efektif kardiyoplejik 

dağılımın olamayacağı düĢünülen hastalarda miyokardiyumun yeterli miktarda 

perfüze olmasını sağlar. En büyük avantajlarından biri de ameliyatın akıĢı kesintiye 

uğramadan ek dozların uygulanabilmesidir [34]. Fakat sağ ventrikülü drene eden 

koroner venlerin yapısı koroner sinüs sisteminden ayrı olduğu için sağ ventrikül 

yeterince korunamayabilir. Ayrıca LV‟ de antegrad uygulamaya göre yeterli kapiller 

perfüzyon sağlanamaması nedeni ile tek baĢına kullanımı yetersiz olabilir [80]. 

Kardiyopleji retrograd yoldan verilirken perfüzyon basıncı 20-40 mmHg arasında 

tutulmalıdır. Basıncın 40 mmHg‟dan yüksek olması koroner sinüs yaralanmasına ve 

miyokard ödemine neden olabilir [81]. 

 

 

 

Şekil 4. Retrograd kardiyopleji kanülü. 
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       2.4.2.3. Hipotermi 

 

       Hipotermi miyokardın bazal metabolizma hızını düĢürerek oksijen talebini 

azalttığı için miyokard koruma yöntemlerinde vazgeçilmez bir gerekliliktir [51]. 

Miyokard ısısındaki her 10 
o
C‟ lik düĢüĢ miyokardın oksijen tüketimini % 50      

azaltır [34]. Yüksek enerjili fosfat bileĢiklerinin gerileme oranı doğrudan sıcaklıkla 

iliĢkilidir, sıcaklık ne kadar düĢük olursa kayıp o kadar yavaĢ olmaktadır [72]. 

 

      Kalbi soğutmak için çeĢitli yöntemler vardır ve kullanılan teknik hipoterminin 

etkinliğini etkileyebilir. Sistemik hipotermi, topikal hipotermi ve kardiyoplejik 

solüsyonların koroner dolaĢıma soğuk olarak verilmesi ile kardiyak soğuma 

sağlanabilir [34]. 

 

      Kardiyopulmoner baypasta sistemik soğutma miyokardiyal ısıyı düĢürebilir 

ancak süreç yavaĢtır. Bununla birlikte sistemik dolaĢımın sağ atriyuma geri dönüĢü 

nedeniyle sistemik hipotermi olmadan miyokardı soğutmak istenmeyen miyokardiyal 

ısınmaya neden olabilir. Topikal hipotermi perikardiyal kavite ve kalp üzerine buzlu 

serum fizyolojik dökülerek veya soğuk sürekli serum fizyolojik verilerek yapılabilir. 

Buzlu serum fizyolojik ile uzun süreli temastan dolayı miyokard dokularında ve 

frenik sinirde hasar oluĢabilir. Buna karĢın perikard içine sürekli soğuk serum 

fizyolojik uygulaması ile daha homojen bir soğutma sağlanabilir ve buzlu çözeltilerin 

kullanımına göre daha az komplikasyon geliĢebilir [34]. 

 

      Sadece hipotermi ile etkin bir miyokardiyal koruma sağlanamaz. Miyokardı 

soğutma sırasında oluĢabilecek ventriküler fibrilasyon miyokardın enerji ihtiyacını 

arttıracaktır. Hipotermi tek baĢına miyokardın oksijen tüketimini %10 düĢürürken 

kardiyoplejik arrest ile uygulandığında %97 oranında azalma saptanmıĢtır. 

Miyokardın oksijen tüketimi en çok 37
o
C ile 28

o
C arasındaki derecelerde olur. Daha 

derin hipotermi nispeten daha az kazanç sağlar ve hipotermi ile iliĢkili 

komplikasyonların geliĢimine yol açabilir [81]. Miyokardiyal soğutma için yaygın 

olarak 4
o
C-10

o
C‟lik kardiyopleji solüsyonları kullanılırken miyokard ısısı hızla 15

o
C 

-16
o
C‟ye kadar düĢer [34]. Soğuk kardiyoplejik solüsyonların infüzyonu, daha hassas 

olan subendokardiyumun topikal hipotermiden daha hızlı ve daha iyi soğutulmasını 
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sağlar [72]. Hipoterminin avantajları yanında dezavantajları da olduğu 

unutulmamalıdır [61]. 

 

 

      

     Kardiyopleji solüsyonularının ısısı hakkındaki tartıĢmalar miyokardiyal 

korumanın en önemli konularından biridir. Kristaloid kardiyopleji kullanımında, 

solüsyonun 4ºC -10 ºC aralığında verilmesi konusunda fikir birliği mevcuttur [61]. 

Ancak kan kardiyoplejisi için ideal ısı tartıĢmalıdır. Sıcaklık dokulara verilen 

oksijeni etkileyen önemli bir faktördür. 20ºC‟ de kan kardiyoplejisindeki toplam 

oksijen içeriğinin sadece %50‟si dokulara verilirken bu değer 10ºC‟ de %30‟lara 

düĢmektedir [54]. Kan kardiyoplejisinin 20ºC‟ de en etkin olduğu, 10ºC‟ nin altında 

kristaloid kardiyoplejiye üstünlüğü olmadığı, 4ºC‟ nin altında ise kristaloid 

kardiyoplejinin daha üstün olduğu bildirilmiĢtir [61]. 

 

 

 

 

 

 

Tablo 3. Hipoterminin dezavantajları [61]. 
 

                                        Hipoterminin   Dezavantajları 

1. Kanın viskozitesi artar, dolaĢım yavaĢlar, staz artar. 

2. Pulmoner komplikasyon oranı artar. 

3. Hemoraji ve yaygın damar içi pıhtılaĢma riski artar. 

4. CO2 çözünürlülüğü artar. 

5. Alkaloza yol açar. 

6. Oksihemoglobin eğrisi sola kayar, dokulara O2 verilmesi zorlaĢır. 

7. Hiperglisemi oluĢur. 

8. Reperfüzyon hasarı ve reperfüzyon aritmisi oluĢabilir. 

9. Na+ K+ ATPaz inhibisyonu ile miyokardiyal ödem oluĢabilir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

     3.1. Araştırmanın Tipi 

 

     AraĢtırmamız, tanımlayıcı retrospektif çalıĢma niteliğindedir. 

 

     3.2. Araştırmanın Yeri ve Zaman 

 

    AraĢtırmamız, SBÜ Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğinde Aralık 2017-Aralık 2018 yılları 

arasında koroner arter baypas greftleme (KABG) ameliyatı yapılan olguların geriye 

dönük dosya kayıtlarının arĢiv ve veritabanı incelenerek yapılmıĢtır. 

 

      3.3. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

 

     AraĢtırmamızın evreni, SBÜ Ankara DıĢkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim ve 

AraĢtırma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğinde Aralık 2017-Aralık 2018 

yılları arasında elektif KABG ameliyatı yapılan hastalardan, örneklemi ise 30-75 yaĢ 

arası eriĢkin hastalardan oluĢmaktadır. 

 

      Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 

1. Koroner arter baypas greftleme cerrahisi (KABG) olan hastalar, 

2. Aort kros klemp (AKK) süresi 70 dakika ve üzeri olan hastalar, 

3. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) %35 ve üstü olan hastalar. 
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      Çalışma Dışı Bırakılma Kriterleri 

 

1. KABG dıĢında ek cerrahi giriĢim (kapak cerrahisi, aort cerrahisi,) yapılan 

hastalar, 

2. Son 3 hafta içerisinde miyokard infarktüsü (MI) geçirmiĢ hastalar, 

3. Kronik böbrek yetmezliği (KBY), ileri kronik obstrüksiyon akciğer hastalığı 

(KOAH), orta ve ciddi pulmoner arter hipertansiyonu (PAH) olan hastalar,  

4. Acil olarak KABG ameliyatına alınan hastalar, 

5. Malignitesi olan hastalar, 

6. Karaciğer yetmezliği olan  hastalar , 

      

      ÇalıĢmaya dahil edilen 40 hasta „modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonu‟ 

kullanılan hasta grubu (MDN, n:20) ve „St. Thomas II kardiyopleji solüsyonu‟ 

kullanılan hasta grubu (ST II, n:20) olarak iki ayrı gruba ayrılmıĢtır. Her iki grup için 

hasta seçimi basit randomizasyon yöntemiyle yapılmıĢtır. 

 

3.4. Çalışma Materyali  

 

      ÇalıĢmaya dahil edilen hastalara ait preoperatif, intraoperatif ve postoperatif 

veriler; ameliyat notları ve yoğun bakım hasta takip formları, anestezi formları, 

perfüzyon formları ve hastane veri tabanından elde edilmiĢtir. 

 

      3.5.Araştırmanın Değişkenleri 

 

      3.5.1.Bağımsız değişkenler 

 

YaĢ, cinsiyet, vücut yüzey alanı, hipertansiyon (HT), diyabet (DM). 

 

        3.5.2.Bağımlı değişkenler 

 

        Peoperatif-postoperatif ekokardiyografide EF, Peoperatif-postoperatif CK-MB, 

Troponin I, kan gazı değerleri, AKK süresi, KPB süresi, inotrop ihtiyacı, 

defibrilasyon, pacemaker ve IABP gereksinimidir. 
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       3.6.Veri Toplama Araçları 

 

       3.6.1. Çalışma Protokolü 

 

      ÇalıĢma hastaları modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonu ( MDN) grubu ve St. 

Thomas II kardiyopleji solüsyonu (ST II) grubu olmak üzere iki gruba ayrıldı. Her 

grup için 20 hasta belirlenip toplam 40 hasta çalıĢıldı. AraĢtırma verileri elektif 

koĢullarda KABG ameliyatı olmuĢ, AKK süresi en az 70 dakika ve ameliyat öncesi 

ekokardiyografide EF yüzdesi yine en az %35 olan 30-75 yaĢ aralığındaki hastaların 

kayıtlarından alındı.  

 

      ÇalıĢmaya dâhil edilen tüm hastaların yaĢ, cinsiyet, metre kare cinsinden vücut 

yüzey alanları (VYA), DM, HT gibi verileri, yapılan ameliyat, vücut ısısı, AKK ve 

KPB süreleri gibi ameliyat verileri, yoğun bakım ve hastane yatıĢ süreleri kaydedildi. 

Tüm hastaların preoperatif ve postoperatif EF değerleri, preoperatif ve postoperatif 6, 

12, 24 ve 48. saat troponin I ve CK-MB değerleri, AKK öncesi ve sonrası Hb 

değerleri karĢılaĢtırıldı. Ayrıca AKK sonrası defibrilasyon, inotrop, pacemaker ve 

ĠABP gereksinimi olup olmadığına bakıldı. 

 

      3.6.2. Anestezi Protokolü 

 

      Tüm hastalarda premedikasyon olarak ameliyathanede damar yolu açıldıktan 

sonra intravenöz olarak 0,05-0,1 mg/kg midazolam verildi. Her hastada 5 kanallı 

EKG ve SpO2 monitörizasyonu ile birlikte nondominant elde SpO2 probu ile allen 

testi yapılarak ve prop, test yapılan elde bırakılarak radiyal arter korundu. Ayrıca 

EF≤%50 ise ĠABP için gerekli pompa EKG elektrotları da takılarak monitörizasyon 

yapıldı. Ġki periferik venöz yol ve invaziv arter açılması sonrası anestezi indüksiyonu 

için propofol 2-2,5 mg/kg, lidokain 1 mg/kg, fentanil 5-10 mcg/kg, midazolam 0,05-

0,2 mg/kg, veküronyum bromür 0,1 mg/kg anestezi idamesi için ise 0,03-0,1 

mcg/kg/dk remifentanil infüzyonu ve O2 (%60) + medikal air (4 bar %40) +  

sevofluran (% 0,5-3,5) verildi. Ventilasyon, basınç kontrol modunda, tepe hava yolu 

basıncı 20 cmH2O‟dan yüksek olmayacak ve 6-8 ml/kg tidal volüm oluĢturacak 

Ģekilde oksijen-hava karıĢımı ile sağlandı. Tüm hastalara ultrasonografi 
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kılavuzluğunda santral venöz kateterizasyonu yapılmıĢtır. Perikardın açılmasıyla 

hastanın ölçülen aktive koagülasyon zamanı (ACT) değerine göre ACT 480 sn ve 

üzeri olacak Ģekilde 3-5 mg/kg heparin yapıldı. Heparin KPB sonrası protamin ile 

nötralize edildi. 

 

     3.6.3. Cerrahi Yöntem 

 

     Tüm hastalarda median sternotomi sonrası sol internal mammaryan arter (LĠMA) 

ile birlikte preoperatif olarak izlenen koroner anjiografide alınan karar doğrultusunda 

radiyal arter (RA) ve/VEYA safen ven (SV) greft olarak hazırlandı. Perikard 

açıldıktan sonra tam doz heparinizasyon yapıldı. Kardiyopulmoner baypas için 

uygun ACT değerinden sonra asendan aortaya arter, sağ atriyuma two stage venöz ve 

antegrad kardiyopleji için aort köküne aortik root kanülasyonu yapıldı. Kanülasyon 

sonrası KPB baĢlatıldı. Aortik kros klemp konulduktan sonra distal anostomozlar 

devamlı sütür tekniği ile yapıldı. Kros klemp kalktıktan sonra proksimal 

anostomozlar asendan aortaya side klemp altında yapıldı. Operasyonun 

tamamlanmasıyla KPB sonlandırılıp dekanüle edildi. Kanama kontrolü sonrası 

drenler ve pace teli konduktan sonra sternum 4 adet figure of eight 5 numara çelik tel 

ile yaklaĢtırıldı. Katlar anatomik planda usulüne uygun olarak kapatılarak tam 

invaziv monitörizasyon altında yoğun bakıma nakledildi. 

 

      3.6.4. Perfüzyon Protokolü 

 

      Kardiyopulmoner baypas için roller pompa ve membran oksijenatör 

kullanılmıĢtır. Tüm çalıĢma hastaları için pompa prime solüsyonu 1000 ml ringer 

laktat, 500 ml gelofusine, 100 ml %20 mannitol ve 50 mg heparin ile hematokrit 

değeri % 20-25 olacak Ģekilde hazırlandı. Pompa akım hızı 2,4 L/ m
2
/ dk ile 

hesaplandı. Kardiyopulmoner baypas baĢladıktan sonra kardiyopleji solüsyonu 

hazırlandı ve hasta vücut ısısı 28
o
C-32

o
C‟de tutuldu. Ardından aortaya kros klemp 

konduktan hemen sonra antegrad kardiyopleji verilerek diyastolik arrest sağlandı. 

Kardiyopulmoner baypas boyunca belli aralıklarla kan gazı ve ACT takibi yapıldı. 

Kros klemp alınmasına yakın hasta vücut ısısı tekrar yükseltilmeye baĢlandı. Kros 
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klemp alındıktan sonra ventriküler fibrilasyon varlığında defibrilasyon yapıldı. 

Uygun ısı ve hemodinamide KPB‟dan çıkıldı. Eğer KPB desteği ve volüm 

replasmanına rağmen arter basıncı düĢükse inotrop ajan baĢlandı. Ġnotropik ajanların 

yetersiz kaldığı durumlarda ise ĠABP kullanıldı. 

 

    3.6.5. Kardiyopleji Solüsyonları 

 

      Kliniğimizde açık kalp ameliyatlarında iki farklı kardiyopleji solüsyonu 

kullanılmaktadır. ÇalıĢma gruplarımızdan birinde St. Thomas II kardiyopleji 

solüsyonu olarak 1000 ml‟lik hazır preparat olan Plegisol kullandı. Kullanmadan 

önce her 1000 ml içerisine 10 ml sodyum bikarbonat (%8,4 NaHCO3) ilave edildi. 

Ġndüksiyon için AKK sonrası aort kökünden antegrad yolla, 80-100 mmHg basınçla 

ve 15ml/kg olacak Ģekilde coil‟li kardiyopleji setiyle soğuk olarak infüze edildi. Her 

20 dakikada bir reinfüzyonu yapıldı. Ġdame dozlarda ise 100 ml plegisol + 300 ml 

kan + 3. 5 mEq potasyum klorid (%7,5 KCl) karıĢımı soğuk olarak verilirken AKK 

alınmadan hemen önce sıcak (hot shot) olarak verilmiĢtir. Diğer çalıĢma grubunda 

kullandığımız modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonunu ise kliniğimizde 900 ml 

Ġsolayte S solüsyonu içerisine del Nido formülasyonundaki elektrolitler belli 

konsantrasyonlarda ilave edilerek hazırlanmıĢtır. Isolyte S solüsyonu 141 mEq/L 

sodyum, 5 mEq/L potasyum,  3 mEq/L magnezyum, 98 mEq/L klorid, 27 mEq/L 

asetat ve 23 mEq/L glukonat içerir. Çözeltinin ozmolaritesi 295 mOsm/L ve pH‟ı 

7,40‟dır. Ġndüksiyonda 20 ml/kg olacak Ģekilde, 300 ml del Nido 700 ml kan ile 

karıĢtırılarak antegrad yolla, 80-100 mmHg basınçla soğuk olarak verilmiĢtir. Ġlk 

idame doz 90 dakika sonra, daha sonraki idame dozları ise 50 dakika arayla 500 ml 

olarak verilmiĢtir. Bu grupta hot shot uygulanmamıĢtır. Her iki grupta da kardiyopleji 

verilirken kalbin üzerine buz haline getirilmiĢ serum fizyolojik dökülerek topikal 

hipotermi yapılmıĢtır. 
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       ÇalıĢmada kullanılan modifiye del Nido ile St Thomas II kardiyopleji 

solüsyonlarının içeriği tablo 4‟te verilmiĢtir. 

 Tablo 4. Uygulanan kardiyopleji solüsyonlarının içeriği. 

İçerik                                                    MDN                                 ST II 

K
+
(mEq/L)                                             40                                       16

 

Na
+
(mEq/L)                                                                                    110

 

Ca
2+

(mEq/L)                                                                                   2. 4
 

Mg
2+

(mEq/L)                                         15                                       32
 

Cl
-
(mEq/L)                                                                                     160  

 

NaHCO3(mEq/L)                                   15                                       10 

%20 Mannitol(ml/L)                              18 

%2 Lidocain(ml/L)                                  7 

       

     3.7. Verilerin Değerlendirilmesinde Kullanılan Yöntemler 

 

     DeğiĢkenlerin analizinde SPSS 22. 0 (IBM Corporation, Armonk, New York, 

United States) programı kullanılmıĢtır. Bağımsız iki grubun nicel verilere göre 

karĢılaĢtırılmasında Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. Bağımlı iki grubun nicel 

verilere göre karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon Signed Ranks Testi kullanılmıĢtır. 

Kategorik değiĢkenlerin birbiriyle karĢılaĢtırılmasında ise Pearson Chi-Square testi 

kullanılmıĢtır. Nicel değiĢkenler tablolarda ortalama ± ss (standart sapma) ve  

medyan  kategorik  değiĢkenler ise n(%)  olarak gösterilmiĢtir. DeğiĢkenler p değeri  

*0,05 önem düzeyinde anlamlı, **0,01 önem düzeyinde anlamlı kabul edilmiĢtir. 

 

     3.8. Araştırmanın Sınırlılıkları 

     Bu çalıĢmanın en büyük sınırlaması, retrospektif bir analizin doğasında var olan 

sınırlamalar ile nispeten küçük örneklem büyüklüğüne sahip olmasıdır. 

 

 

 



 
29 

 

 

 

 

4. BULGULAR      

 

       ÇalıĢmaya KABG ameliyatı olan 30 (%75) erkek ve 10 (%25) kadın olmak 

üzere toplam 40 hasta dahil edilmiĢtir. Toplam hasta sayısında erkek hasta sayısı 

daha fazla olmakla birlikte gruplar arasında cinsiyet dağılımında anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0,465> α=0,05). Yine KABG cerrahisi uygulanan hastalarda 

baypas edilen damar sayısı açısından gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

görülmemiĢtir (p=0,339> α=0, 05) ( Tablo 5). 

 

Tablo 5. Operasyon ve cinsiyet dağılımı. 

 
 MDN 

 

 

ST II Toplam p Değeri 

Erkek 14 (% 35) 16 (% 40) 30 (%7 5)  

Kadın 6 (% 15) 4 (% 10) 10 (% 25)       0,465 

Toplam 20 (% 50) 20 (%50) 40 (% 100)  

CABGX3 7 (% 17,5) 6 (% 15) 13 (% 32,5) 
 

CABGX4 8 (% 20) 12 (% 30) 20 (% 50)  

0,339 

CABGX5 5 (% 12,5) 2 (% 5) 4 (% 17,5) 
 

Toplam 20 (% 50) 20 (% 50) 40 (% 100) 
 

p: Ki-Kare bağımsızlık testi anlamlılık, *:0,05 önem düzeyinde anlamlı, **:0,01 önem düzeyinde anlamlı. 
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      Hastaların gruplara göre cinsiyet ve baypas dağılımı grafik olarak aĢağıda 

verilmiĢtir (ġekil 5 ve 6). 

 

             

              Şekil 5. Cinsiyet dağılımı.                               

 

                

               Şekil 6. Baypas dağılımı. 

 

     YaĢ ve VYA dağılımına göre gruplar karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır (p=0,490 ve p=0,598 > α=0,05). Yine AKK ve KPB süreleri 

karĢılaĢtırıldığında bu süreler MDN grubunda daha kısa olmakla birlikte istatistiksel 

açıdan anlamlı değildir (p=0,968 ve p=0,808 > α=0,05). Hastalar ameliyat sırasında 
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uygulanan hipotermi derecesi açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı 

bir fark saptanmamıĢtır (p=0,656 > α=0,05) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Demografik ve operatif değiĢkenler. 

 

 
 

            MDN              ST II                     TOPLAM 

Değişkenler 

  Medyan    Medyan  p   Medyan  

Yaş 58,50 58,40±8,49 59,50 60,35±9,18 0,490 59,00 59,38±8,78 

VYA 1,95 1,96±0,12 1,93 1,93±0,23 0,598 1,95 1,94±0,18 

AKK Süresi 85,50 93,10±21,76 88,50 95,60±25,35 0,968 87,00 94,35±23,36 

KPB Süresi 143,50 145,95±39,33 146,00 149,00±38,85 0,808 146,00 147,48±38,61 

Hipotermi 28,00 28,60 ± 1,47 28,00 28,40±1,05 0,656 28,00 28,50±1,26 

: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, p: Mann Whitney U testi anlamlılık seviyesi, *:0,05 önem düzeyinde 

anlamlı, **:0,01 önem düzeyinde anlamlı. 

 

 

             

            Şekil 7. AKK ve KPB/ saat grafiği. 

 



 
32 

 

      ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda ameliyat öncesi var olan kronik hastalıklar 

(HT, DM) karĢılaĢtırıldığında HT ve DM için gruplar arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0, 752 ve p=0,736 > α=0,05) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Hastaların kronik hastalıklarına göre dağılımı. 

 

    HT 

MDN ST II Toplam p Değeri 

    Yok 10 (% 50,0) 11 (% 55,0) 21 (% 52,5)  

    Var 10 (% 50,0)  9 (% 45,0) 19 (% 47,5) 
      0,752 

    Toplam 20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100) 
 

    DM 

MDN ST II Toplam p Değeri 

   Yok 13 (% 65,0) 14 (% 70,0) 27 (% 67,5)  

   Var    7 (% 35,0)   6 (% 30,0) 13 (% 32,5) 
       0,736 

   Toplam 20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100) 
 

p: Ki-Kare bağımsızlık testi anlamlılık, *:0,05 önem düzeyinde anlamlı, **:0,01 önem düzeyinde anlamlı. 

 

     Hastalar hastanede ve yoğun bakımda yatıĢ sürelerine göre değerlendirilmiĢ ve 

ST II grubu ile MDN grubu arasında hastanede kalıĢ süreleri açısından anlamlı bir 

fark saptanmamıĢtır (p=0,820>α=0,05). Yine her iki grup arasında yoğun bakımda 

kalıĢ süreleri açısından da anlamlı bir fark yoktur (p=0,060>α=0,05) (Tablo 8).  

 

Tablo 8. Hastane ve yoğun bakım yatıĢ süreleri.  

 
 

 

 

MDN ST II TOPLAM 

 

Medyan  Medyan  p Medyan  

Hastane Yatış Süresi 6,00 5,75±1,12 6,00 6,1±1,77 0,820 6,00 5,93±1,47 

YB Yatış Süresi 1,00 1,60±0,88 2,00 2,30±1,22 0,060 2,00 1,95±1,11 

: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, p: Mann Whitney U testi anlamlılık seviyesi, *:0,05 önem düzeyinde 

anlamlı, **:0,01 önem düzeyinde anlamlı. 
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     Gruplara göre hastaların yoğun bakım ünitesinde ve hastanede kalıĢ süreleri grafik 

olarak aĢağıda verilmiĢtir (ġekil 8). 

 

 

              

                Şekil 8.Yoğun bakım ve hastane/ gün grafiği. 

 

      Preoperatif EF ölçümleri benzer olan  (p=0,533 > α=0,05) iki gruptaki hastaların 

postoperatif EF ölçümleri karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farklılık tespit 

edilememiĢtir (p=0,167 > α=0,05) (Tablo 9).  

 

Tablo 9. EF için bağımsız iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 
 

 
            MDN              ST II                     TOPLAM 

EF 
   Medyan  Medyan  p+ Medyan  

Preop 60,00 58,10±6,21 60,00 55,90±8,84 0,533 60,00 57,00±7,62 

Postop 60,00 57,35±6,64 57,50 54,10±8,36 0,167 60,00 55,72±7,63 

: aritmetik ortalama, : standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlılık seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde 

anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 

 



 
34 

 

      Ancak postoperatif EF ölçümlerinde preoperatif ölçümlere göre MDN grubunda 

anlamlı olmayan (p=0,083 > α=0,05), ST II grubunda ise istatistiksel olarak anlamlı 

olan bir azalma saptanmıĢtır (p=0,033 <α=0,05) (Tablo 10).  

 

 

Tablo 10. EF için bağımlı iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 
             MDN              ST II            TOPLAM 

 

z p z p z p 

Preop- Postop -1,732 0,083 -2,132 0,033* -2,747 0,006 

z:  Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra test istatistiği, p: Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra testi anlamlılık 

seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 

 

 

               

                Şekil 9. EF karĢılaĢtırma grafiği. 
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      Hastaların preoperatif ve postoperatif CK-MB değerleri karĢılaĢtırıldığında her 

iki grubun preoperatif CK-MB değerlerinin benzer olduğu saptanmıĢtır (p=0,828> 

α=0,05). Ġki grupta da ameliyat sonrası 6.saatte CK-MB değerlerinde yükselme 

Ģeklinde anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır. Yine her iki grupta postoperatif 12. saatte 

düĢme eğilimi görülmüĢ, 24. ve 48. saatlerde düĢüĢ devam etmiĢtir. Ameliyat sonrası 

6, 12 ve 24. saatlerde ST II grubunun CK-MB değerlerinin MDN grubuna göre 

anlamlı seviyede daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (sırasıyla p=0,000, p=0,001, 

p=0,007<α=0,01). Bununla birlikte postoperatif 48.saatte iki grubun değerleri 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p=0,110> α=0,05) (Tablo 11).  

 

 

Tablo 11. CK-MB için bağımsız iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 

 
            MDN              ST II                      TOPLAM 

CK-MB 

Medyan  Medyan  p+ Medyan  

Preop 13 15,70±10,28 13 14,52±6,11  0,828 13 15,11±8,37 

Postop 6. saat 33 35,09±11,50 57,5 64,75±29,12     0,000** 40 49,92±26,51 

Postop 12. saat 26,5 27,85±8,39 49,15 51,82±25,33     0,001** 31 39,83±22,23 

Postop 24. saat 24 24,05±7,87 33,5 39,15±21,91     0,007** 26,5 31,60±17,96 

Postop 48. saat 18,5 19,65±8,22 21,5 26,80±14,50  0,110 20 23,23±12,18 

: aritmetik ortalama, : standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlılık seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde 

anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 
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      Hastaların preoperatif ve postoperatif CK-MB değerlerinin gruplara göre değiĢimi 

grafik olarak aĢağıda verilmiĢtir (ġekil 10).   

 

 

        

 

     Şekil 10. CK-MB karĢılaĢtırma grafiği. 

 

       CK-MB için bağımlı iki grup karĢılaĢtırmaları yapıldığında MDN grubunda 

postoperatif 24. saatteki CK-MB değeri postoperatif 12. saate göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir değiĢiklik göstermemiĢken (p=0,069> α=0,05) ST II grubunda ise anlamlı 

bir değiĢiklik saptanmıĢtır (p=0,000<α=0,01). Yine MDN grubunda postoperatif 

48.saatteki değer ile preoperatif değer benzer iken (p=0,050> α=0,05)  ST II 

grubunda anlamlı bir farklılık saptanmıĢtır (p=0,004<α=0,01) (Tablo 12). 
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Tablo 12. CK-MB için bağımlı iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 
 

            MDN              ST II            TOPLAM 

 
z p z p z p 

Preop-Postop 6. saat -3,529 0,000** -3,883 0,000** -5,337 0,000** 

Preop-Postop 12. saat -3,492 0,000** -3,846 0,000** -5,230 0,000** 

Preop-Postop 24. saat -2,840 0,005** -3,790 0,000** -4,719 0,000** 

Preop-Postop 48. saat -1,962     0,050 -2,900 0,004** -3,477 0,001** 

Postop 6- Postop 12. saat -2,768 0,006** -3,212 0,001** -4,317 0,000** 

Postop 6- Postop 24. saat -3,531 0,000** -3,922 0,000** -5,326 0,000** 

Postop 6- Postop 48. saat -3,325 0,001** -3,921 0,000** -5,229 0,000** 

Postop 12- Postop 24. saat -1,816     0,069 -3,646 0,000** -5,511 0,000** 

Postop 12- Postop 48. saat -3,100 0,002** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

Postop 24- Postop 48. saat -2,860 0,004** -3,513 0,000** -4,342 0,000** 

z:  Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra test istatistiği, p: Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra testi anlamlılık 

seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 

 

 

       Hastaların preoperatif ve postoperatif troponin I değerleri karĢılaĢtırıldığında her 

iki grubun preoperatif troponin I değerlerinin benzer olduğu saptanmıĢtır (p=0,262> 

α=0,05). Her iki grupta da postoperatif 6.saatte istatistiksel anlamlılık seviyesinde 

artıĢ gözlenmiĢtir. Yine her iki grupta postoperatif 12.saatte troponin I seviyesi 

düĢme eğilimi göstermiĢ ve postoperatif 24. ve 48.saatlerde de düĢüĢün devam ettiği 

saptanmıĢtır. Sonuç olarak postoperatif 6. 12. 24. ve 48.saatlerde ST II grubunda 

troponin I değerlerinin MDN grubuna göre istatistiksel anlamlılık seviyesinde daha 

yüksek seyrettiği saptanmıĢtır (sırasıyla p=0,002, p=0,002, p=0,002, p=0,005 < 

α=0,01) (Tablo 13). 
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Tablo 13. Troponin I için bağımsız iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 

 

 
            MDN              ST II                      TOPLAM 

Troponin I 

Medyan  Medyan  p+ Medyan  

Preop 28,15 162,41±296,43     13,45        47,62±58,06   0,262 17,40  105,01±218,70 

Postop 6. saat 1796,5 2088,41±1285,42 4991,25 5041,53±3261,44 0,002** 2479,95 3564,97±2867,62 

Postop 12. saat 1725,65 2066,07±1310,12 3983,00 5141,35±3443,94 0,002** 2625,00 3603,71± 3006,57 

Postop 24. saat 1179,9 1380,80±898,55 3507,05 3635,34±2662,38 0,002** 1730,00 2508,07±2269,34 

Postop 48. saat 624,5 781,91±509,70 1571,85 1938,21±1693,45 0,005** 989,00 1360,06±1366,20 

: aritmetik ortalama, : standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlılık seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde 

anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 

 

 

     Hastaların preoperatif ve postoperatif troponin I değerlerinin gruplara göre 

değiĢimi grafik olarak aĢağıda verilmiĢtir (ġekil 11). 

 

 

 

 

 

Şekil 11. Troponin I karĢılaĢtırma grafiği 
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      Troponin I için bağımlı iki grup karĢılaĢtırmaları yapıldığında her iki grupta da 

postoperatif 12.saatteki troponin I değerleri postoperatif 6.saate göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir değiĢiklik göstermediği saptanmıĢtır ( MDN için p=0,852 > 

α=0,05 ve ST II için p=0,627> α=0,05) (Tablo 14). 

 
Tablo 14. Troponin I için bağımlı iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 
 

            MDN              ST II            TOPLAM 

 
z p z p z p 

Preop-Postop 6. saat -3,920 0,000** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

Preop-Postop 12. saat -3,920 0,000** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

Preop-Postop 24. saat -3,920 0,000** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

Preop-Postop 48. saat -3,771 0,000** -3,920 0,000** -5,457 0,000** 

Postop 6- Postop 12. saat -0,187     0,852 -0,485 0,627 -0,645         0,519 

Postop 6- Postop 24. saat -3,061 0,002** -2,613 0,009** -3,925 0,000** 

Postop 6- Postop 48. saat -3,771 0,000** -3,883 0,000** -5,403 0,000** 

Postop 12- Postop 24. saat -3,920 0,000** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

Postop 12- Postop 48. saat -3,920 0,000** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

Postop 24- Postop 48. saat -3,920 0,000** -3,920 0,000** -5,511 0,000** 

z:  Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra test istatistiği, p: Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra testi anlamlılık 

seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 
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      Hastalar inotrop, defibrilasyon, pacemaker ve ĠABP desteğine ihtiyaç duymaları 

açısından değerlendirilmiĢtir. St Thomas II grubundaki hastaların %80‟i, MDN 

grubundaki hastaların ise sadece %30‟unda pozitif inotrop ilaç desteğine gereksinim 

duyulduğu saptanmıĢtır (p=0,001< α=0,01). Yine ST II grubundaki hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı derecede daha çok defibrilasyon iĢlemine ihtiyaç 

duyulduğu saptanmıĢtır (p=0,008< α=0,01). Gruplar arasında hem pacemaker hem de 

ĠABP desteğine duyulan ihtiyaç bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0,500 ve p=0,500 >α=0,05) (Tablo 15).  

 

Tablo 15. Postoperatif inotrop, defibrilasyon, pacemaker ve ĠABP Ġhtiyacı.  

 

İnotrop İhtiyacı 
MDN ST II Toplam p Değeri 

Almadı   14 (% 70,0)    4 (% 20,0)    18 (% 45) 

 

Aldı     6 (% 30,0)  16 (% 80,0)    22 (% 55) 0,001** 

Toplam   20 (% 100)  20 (% 100)    40 (% 100) 

 

Defibrilasyon İhtiyacı 
MDN ST II Toplam p Değeri 

Var   3 (% 15,0) 11 (% 55,0) 14 (% 35,0)  

Yok 17 (% 85,0) 9 (% 45,0) 26 (% 65,0) 0,008** 

Toplam 20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100) 
 

Pacemaker İhtiyacı 
MDN ST II Toplam p Değeri 

Var      0 (% 0,0)    1 (% 5,0)  1 (% 2,5)  

Yok 20 (% 100,0) 19 (% 95,0) 39 (% 97,5) 0,500 

Toplam   20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100) 
 

İABP İhtiyacı 
MDN ST II Toplam p Değeri 

Var      0 (% 0,0)     1 (% 5,0)    1 (% 2,5)  

Yok 20 (% 100,0) 19 (% 95,0) 39 (% 97,5) 0,500 

Toplam    20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100) 
 

p: Ki-Kare Bağımsızlık Testi Anlamlılık, *0,05 Önem Düzeyinde Anlamlı, **0,01 Önem Düzeyinde Anlamlı 
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       ÇalıĢmada pozitif inotrop ajana ve defibrilasyon iĢlemine gereksinim duyulan 

hasta sayılarının gruplara göre dağılımı aĢağıdaki grafikte verilmiĢtir (ġekil 12). 

 

                   

   Şekil 12. Defibrilasyon ve inotrop karĢılaĢtırma grafiği. 

 

 

 

      Her iki grupta da KBP öncesi benzer olan Hb değerleri (p=0,579>α=0,05), AKK 

sonrası karĢılaĢtırıldığında yine benzer seviyelerde olduğu saptanmıĢtır (p=0,694 > 

α=0,05) (Tablo 16).  

 

Tablo 16. Hb için bağımsız iki grup karĢılaĢtırmaları. 

 
 

 
            MDN              ST II                     TOPLAM 

Hb 

Medyan  Medyan  p+ Medyan  

KBP Öncesi 13,35 12,92±1,75 13,40 13,35±1,97 0,579 13,35 13,13±1,86 

AKK Sonrası 6,95 7,02±0,98 7,20 7,29±1,37 0,694 7,10 7,15±1,18 

: aritmetik ortalama, : standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlılık seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde 

anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 
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     Hastaların KBP öncesi ve AKK sonrası Hb değerleri karĢılaĢtırıldığında her iki 

grupta da AKK sonrasındaki Hb değerinin KBP öncesine göre istatististiksel olarak 

anlamlı derecede azaldığı saptanmıĢtır (p=0,000 ve p=0,000 < α=0,01) (Tablo 17).  

 

 

Tablo 17. Hb için bağımlı iki grup karĢılaĢtırmaları. 
 
 

            MDN              ST II           TOPLAM 

 

z p z p z p 

KBP Öncesi -AKK Sonrası -3,921 0,000** -3,922 0,000** -5,512 0,000** 

z:  Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra test istatistiği, p: Wilcoxon bağımlı gruplar iĢaret sıra testi anlamlılık 

seviyesi, *:0,05 önem seviyesinde anlamlı, **:0,01 önem seviyesinde anlamlı. 

 

 

 

 

     Hastaların KPB öncesi ve AKK sonrası Hb değerlerinin gruplara göre değiĢimi 

grafik olarak aĢağıda verilmiĢtir (ġekil 13). 

 

 

                     

 

               Şekil 13. Hemoglobin karĢılaĢtırma grafiği. 

 

 



 
43 

 

 

 

 

5. TARTIŞMA 

 

     Kardiyopulmoner baypasın klinik kullanımı kansız ve hareketsiz bir ortamda 

cerrahiyi mümkün kılmıĢtır. Bununla birlikte miyokardiyal koruma açık kalp 

cerrahisinin baĢarı oranını önemli ölçüde etkileyen önemli bir faktördür. Bu yüzden 

miyokardiyal korumanın yönetimi operasyonun baĢarısında anahtar rol oynayan, hem 

cerrahlar hem de perfüzyonistler için zorlu bir süreçtir. Tek baĢına yada kombine 

olarak kullanılan çeĢitli teknikler olsa da ideal miyokard korunması için optimal 

yöntem hala tartıĢma konusudur.  Miyokardiyal korumanın temelini oluĢturan temel 

kavramlar hipotermi ve kardiyoplejik arrestir. Bu ilkeler kalp cerrahisinin 

baĢlangıcından itibaren kullanılmakla birlikte, kardiyopleji solüsyonunun içeriği, 

sıcaklığı, sıklığı ve verilme yolu ile ilgili halen günümüzde bir çok uygulama olduğu 

görülmektedir [3]. 

 

Belirli aralıklarla verilen idame dozlarıyla Buckberg protokolü olarak bilinen 

soğuk kan kardiyoplejisi en popüler kardiyopleji tekniği haline gelmiĢtir. Retrograd 

iletim tekniği ve AKK alınmadan hemen önce verilen hot shot ile kombine edilen 

Buckberg protokolü en uygun miyokardiyal koruma tekniği olarak önerilmiĢtir. 

Ancak minimal invaziv gibi cerrahi tekniklerdeki geliĢmeler ve multi doz 

kardiyopleji uygulamasının cerrahi akıĢı kesintiye uğratması, daha uzun süre etkili 

kardiyopleji solüsyonu arayıĢına neden olmuĢtur. Uzun dönem etkili Custodial-HTK 

kardiyopleji solüsyonu bu amaç için kullanılsa da yüksek maliyet, hemodilüsyon ve 

hiponatremi nedeniyle alternatif çözelti arayıĢına yönelinmiĢtir. Pediyatrik kalp 

cerrahisinde yıllardır baĢarıyla kullanılan ve son yıllarda eriĢkin kalp cerrahisinde de 

kullanımı artan hücre dıĢı kardiyoplejik solüsyon olan del Nido kardiyopleji 

solüsyonu uzun süre diyastolik arrest sağlaması nedeniyle ideal bir çözümdür [74]. 
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St Thomas II (plegisol) çözeltisi potasyum bazlı hücre dıĢı kristaloid bir 

kardiyoplejidir. Kristaloid olarak veya kan ile kombine edilerek verilebilir. Plegisol 

kullanan birçok merkez çözeltiye fazladan potasyum ekler ve tipik olarak 4:1 (kan: 

kristalloid) oranında kan ile birleĢtirerek kullanır. Kan ile birleĢtirilmesi KPB 

sırasındaki hemodilüsyonu azaltır. Ayrıca kan ilavesi doğal asit-baz tamponlarının 

kullanılmasına,  miyokarda oksijen dağıtımının iyileĢtirilmesine, hücresel ödemden 

kaçınmak için kollodial onkotik basıncın artmasına ve ATP gibi yüksek enerjili 

fosfatların daha iyi korunmasına da olanak tanır [73]. 

 

Del Nido kardiyoplejisi 1990‟larda Pedro del Nido tarafından pediyatrik 

cerrahide kullanılmak üzere geliĢtirilmiĢ bir kardiyopleji solüsyonudur. Ġçeriğinde 

serbest radikalleri temizleyen ve ödemi azaltan mannitol, kalsiyum kanallarını bloke 

eden magnezyum sülfat ile antiaritmik ajan ve sodyum kanal blokeri olan lidokain 

içerir. Bu bileĢenler reperfüzyon sırasında kalsiyum iyon akıĢına toleransı daha 

düĢük olan immatür miyokardda baĢarılı bir miyokardiyal koruma sağlamıĢ ve 

pediatrik cerrahide güvenle kullanılmıĢtır. Son yıllarda eriĢkin kalp cerrahisinde de 

kullanımı yaygınlaĢmıĢtır. EriĢkin hastalar üzerindeki etkileri ile ilgili araĢtırmalar 

yapılmıĢ ve bu çalıĢmalarda del Nido solüsyonunun miyokardiyal koruma için 

güvenli olduğu ve kan kardiyoplejisine göre ameliyat maliyetini düĢürdüğü rapor 

edilmiĢtir [82]. Del Nido kardiyoplejisine atıfta bulunan ilk klinik çalıĢma 2009 

yılında Halifax‟ta O‟ Brien tarafından yapılmıĢtır. Pediatrik hastalarda yapılan 

çalıĢmada del Nido ile modifiye Buckberg kardiyoplejisi karĢılaĢtırılmıĢ ve del Nido 

kardiyoplejisinde daha düĢük troponin T salınımı ve daha iyi kalsiyum yönetimi 

gözlenmiĢtir [6].   

       

      Joseph Lamelas minimal aortik kapak replasmanı ameliyatlarında del Nido 

kardiyopleji solüsyonunu 4: 1 (kan: kristaloid) oranında modifiye ederek kullanmıĢtır 

[77]. Michele Gallo kalp transplantasyonu sırasında aynı Ģekilde 4: 1 (kan: kristaloid) 

oranında modifiye del nido kardiyopleji solüsyonunu kullanmıĢtır [78]. Loberman ise 

8:1 (kan: kristaloid) oranında modifiye ederek kullanmıĢ ve eriĢkin kalp cerrahisinde 

modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonunun etkin ve güvenli olduğunu göstermiĢtir 

[76]. Bizde kliniğimizde eriĢkin kalp cerrahisinde modifiye del Nido kardiyopleji 

solüsyonunu güvenle kullanmaktayız. 
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Cleveland klinikte 2012 yılından itibaren eriĢkin kalp cerrahisinde minimal 

invaziv ve robotik cerrahi tekniğiyle yapılan ameliyatlarda del Nido solüsyonu 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Koroner arter hastalarında ise tek doz kardiyoplejinin 

yeterli ve etkili dağılımının garanti edilemiyeceği endiĢesiyle KABG ameliyatlarında 

kullamını önermemiĢtir [1]. Ancak düĢük ve yüksek riskli KABG ameliyatlarında del 

Nido solüsyonunun kullanımıyla ilgili yayınlar del Nido kardiyoplejisinin güvenle 

kullanılabileceğini göstermektedir [83]. Benzer Ģekilde biz de KABG cerrahisinde 

MDN kardiyopleji solüsyonunu sıklıkla kullanmaktayız. 

 

Daha kısa AKK ve KPB sürelerinin eriĢkin hastalarda ameliyat sonrası mortalite 

ve morbidite oranlarını azalttığı gösterilmiĢtir [82]. Bu nedenledir ki AKK ve KPB 

sürelerini kısaltmak için çaba gösterilmektedir. Aynı cerrahi prosedürler için 

kardiyopleji uygulama yöntemleri ve sıklığı merkezlere göre farklılık gösterirken, tek 

doz kardiyopleji uygulamalarının güvenli olduğu ve AKK ve KPB sürelerini 

multidoz kardiyopleji uygulamalarına göre azalttığı gösterilmiĢtir [83]. Yongnan Li 

ve arkadaĢları eriĢkin hastalarda del Nido ile kan kardiyoplejisinin karĢılaĢtırıldığı 

mevcut araĢtırmalara dayanarak del Nido kardiyopleji solüsyonunun kardiyoprotektif 

etkilerini analiz etmeye çalıĢtılar. Dokuz çalıĢmadan oluĢan bu meta analizde del 

Nido kardiyopleji solüsyonu anlamlı derecede daha kısa AKK ve KPB süreleri ile 

iliĢkili olarak bulunmuĢtur [3]. Niv Ad ve arkadaĢları tarafından 2018 yılında eriĢkin 

hastalarda del Nido ile tam kan kardiyoplejisinin karĢılaĢtırıldığı kontrollü randomize 

bir çalıĢma yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya del Nido grubunda 48, kontrol grubunda 41 hasta 

olmak üzere KABG, kapak replasmanı veya hem KABG hem de kapak replasmanı 

yapılan toplam 89 hasta dahil edilmiĢtir. Del Nido grubunda AKK ve KPB süreleri 

daha kısa olmakla beraber istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır [84]. Benzer 

Ģekilde bizim çalıĢmamızda da del Nido grubunda AKK ve KPB süreleri daha kısa 

olsa da istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü. Çayır ve ark. bizim 

çalıĢmamızda olduğu gibi sadece izole KABG ameliyatlarında del Nido ile St 

Thomas II kardiyoplejisini karĢılaĢtırmıĢtır. Toplam 200 hastadan oluĢan çalıĢmada 

her grup 100 hastadan oluĢmaktadır. ÇalıĢmada del Nido kardiyoplejisi AKK ve 

KPB sürelerini önemli ölçüde azaltmıĢtır [83]. 
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Troponin ve CK-MB düzeyleri miyokard hasarının spesifik ve duyarlı 

biyobelirteçleri olup kalp cerrahisinde bağımsız mortalite belirleyicileridir [3]. Ġkisi 

de yaklaĢık 4 ile 6. saatte normal düzeylerinin üzerine çıkar. Bu yüzden 6. saatten 

önce bakılan değerlerle tanı konamaz [52]. Biz çalıĢmamızda postoperatif 48 saatlik 

zaman diliminde belirli aralıklarla troponin I ve CK-MB seviyelerine baktık ve MDN 

grubunda troponin I seviyesinin 48 saatlik zaman diliminde, CK-MB seviyesinin ise 

24 saatlik zaman diliminde anlamlı olarak daha düĢük seyrettiğini gözlemledik.  

Raphael Hamad ve arkadaĢları 2017 yılında yaptıkları retrospektif bir çalıĢmada del 

Nido ile kan kardiyoplejisini karĢılaĢtırdılar ve troponin T ve CK-MB seviyeleri 

göğüs kapatıldıktan bir saat sonra ve postoperatif birinci ve ikinci günün sabahı 

bakıldığında bu değerler del Nido grubunda anlamlı derecede düĢük görülmüĢtür [8]. 

2019 yılında Kevin R ve arkadaĢları eriĢkin kalp cerrahisinde del Nido ile 

konvansiyonel kardiyoplejinin karĢılaĢtırıldığı 13 çalıĢmadan oluĢan bir meta analiz 

yaptılar ve 7 çalıĢmada düĢük troponin I salınımı del Nido kardiyopleji solüsyonu ile 

iliĢkilendirilmiĢtir [85]. 

 

Açık kalp cerrahisinde, aortik kros klemp alındıktan sonra ventriküler 

fibrilasyonla sıklıkla karĢılaĢılabilir. Her ne kadar fibrilasyon elektriksel 

defibrilasyon ile hızlı bir Ģekilde tedavi edilebilirse de, defibrilasyonun kendisi 

miyokard hasarına neden olabilir. Defibrilasyon ile yüksek troponin T düzeyleri 

arasında bir korelasyon olabileceği öne sürülmüĢtür. ArtmıĢ serum troponin T 

düzeyleri, miyokard hasarının özel bir belirtecidir ve pediatrik kalp cerrahisi 

hastalarında erken ölümün bağımsız bir ön göstergesidir. Kardiyak miyositlerin 

defibrilasyondan kaynaklanan iĢlev bozukluğu, membran geçirgenliğinin 

değiĢmesine ve kalsiyum homeostazının bozulmasına bağlı olabilir. Bu nedenle etkili 

bir kardiyopleji stratejisi ile ventriküler fibrilasyonu önlemek, ortaya çıktıktan sonra 

tedavi etmekten daha önemlidir [73]. Del Nido ile St Thomas II solüsyonunun 

karĢılaĢtırıldığı eriĢkin 465 ve pediyatrik 550 hastayı içeren üçer çalıĢmadan oluĢan 

toplam altı çalıĢmada, düĢük defibrilasyon oranları del Nido kardiyoplejisi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir [82]. Benzer Ģekilde bizim çalıĢmamızda da MDN grubunda 

defibrilasyon gereksinimi anlamlı derecede az olmuĢtur. Niv Ad ve arkadaĢlarının 

yaptıkları çalıĢmada ise del Nido grubunda spontan ritme daha yüksek oranda dönüĢ 

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bu çalıĢmada diğer 
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çalıĢmalardan farklı olarak kan kardiyoplejisi uygulanan hastalarda kros klemp 

alınmadan hemen önce aminoasitle zenginleĢtirilmiĢ sıcak kardiyopleji solüsyonu ile 

%1‟lik lidokain (2 mg/kğ) maksimum 200 mg olacak Ģekilde sistemik olarak 

verilmiĢtir [84]. 

 

Yongnan Li ve arkadaĢlarının yaptıkları meta analizde 1033 eriĢkin hastayı 

kapsayan yedi çalıĢmada del Nido grubunda yoğunbakım kalıĢ süreleri anlamlı 

derecede düĢük iken 669 eriĢkin hastadan oluĢan altı çalıĢmada ise hastanede kalıĢ 

süreleri bakımından anlamlı bir fark görülmemiĢtir [3]. Çayır ve ark.‟larının yaptığı 

çalıĢmada ise del Nido ile St Thomas II grubu arasında hem yoğunbakımda kalıĢ hem 

de hastanede kalıĢ süreleri benzerdir [83]. Yine bir baĢka çalıĢmada del Nido ile kan 

kardiyoplejisi karĢılaĢtırıldığında hem yoğunbakımda kalıĢ hem de hastanede kalıĢ 

süreleri benzerdir [8]. Bizim çalıĢmamızda da benzer Ģekilde yoğunbakım ve 

hastanede kalıĢ süreleri karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında anlamlı bir fark 

görülmedi. 

 

ÇalıĢmamızda miyokard fonksiyonunu gösteren esas bulgu ekokardiyografik EF 

ölçümleridir. Hastalara taburcu olmadan önce postoperatif birinci haftada EKO 

yapılır. Ġki grupta da postoperatif EF ölçümlerinde düĢüĢ görülse de gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık yoktur. Ancak her iki grupta da görülen düĢüĢ ST II grubunda 

anlamlı iken MDN grubunda anlamlı değildir. Prashant Mishra ve arkadaĢları 2016 

yılında yaptıkları bir çalıĢmada KABG ve çift kapak replasmanı yapılan 

ameliyatlarda del Nido ile St Thomas II solüsyonunu karĢılaĢtırdıklarında 

postoperatif LVEF ölçümleri preoperatif ölçümlere göre St Thomas II grubunda 

anlamlı bir düĢüĢ gösterirken del Nido grubunda ise anlamlı olmayan bir artıĢ 

göstermiĢtir. St Thomas II grubundaki değiĢikliğin del Nido grubuna göre daha 

belirgin olduğunu ve LVEF değiĢikliğinin esas olarak KABG ameliyatlarında 

görüldüğünü vurguladılar [7]. 

 

Del Nido ile kan kardiyoplejisinin karĢılaĢtırıldığı beĢ çalıĢmada postoperatif 

inotrop kullanımına bakıldığında gruplar arasında anlamlı bir farklılık görülmemiĢtir 

[3]. Bizim çalıĢmamızda ise ST II grubunda on altı hastada, MDN grubunda ise 

sadece altı hastada inotrop desteğine ihtiyaç duyuldu. Pacemaker ve ĠABP desteğine 
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ise sadece ST II grubunda bir hastada gerek görüldü. Her iki grupta da hastane içi 

mortalite görülmedi. Yerebakan ve arkadaĢları akut miyokard infarktüsü sonrası 

yüksek riskli KABG ameliyatlarında del Nido ile kan kardiyoplejisini 

karĢılaĢtırdıklarında inotrop ve ĠABP kullanımı iki grupta benzerdi [86]. Kan 

kardiyoplejisi ile del Nido kardiyoplejisinin karĢılaĢtırıldığı dokuz dokuz çalıĢmada 

hastane içi mortalite benzerdi [3]. 

 

ÇalıĢmamızda kardiyoplejinin indüksiyon dozu verildikten sonra, gruplar 

hemodilüsyon açısından karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farklılık görülmedi. 

Ġndüksiyon dozu bittikten hemen sonra bakılan Hb değerleri gruplar arasında 

benzerdi. Kardiyopulmoner baypas sırasında yapılan kan transfüzyonu ve 

hemofiltrasyon bakımından gruplar arasında bir farklılık saptanmadı. 

 

     Yapılan meta analizlerden de anlaĢıldığı gibi çalıĢmaların çoğunluğu del Nido 

kardiyopleji solüsyonlarıyla ilgili olup modifiye del Nido kardiyoplejisi ile ilgili 

çalıĢmalar oldukça sınırlı sayıdadır [3, 82, 85]. Üstel ve ark. 2018 yılında modifiye 

del Nido ile tam kan kardiyoplejisini karĢılaĢtırdığı bir çalıĢma yapmıĢtır. ÇalıĢmaya 

elektif Ģartlarda ilk kez açık kalp ameliyatı olan, AKK süresi 60 dakika ve üzeri olan 

eriĢkin hastalar dahil edilmiĢtir. Modifiye del Nido solüsyonu 4:1 (kan:kristaloid) 

oranında her 50-60 dakikada bir verilmiĢtir. ÇalıĢmanın sonucunda AKK ve KPB 

sürelerinin, postoperatif inotropik ajan, pacemaker ve ĠABP ihtiyacının benzer 

olduğu görülmüĢtür. Ancak postoperatif üre ve kreatinin artıĢının tam kan 

kardiyoplejisi alan hastalarda,  postoperatif EF değerindeki artıĢın ise MDN 

kardiyoplejisi alan hastalarda anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢtür [87]. 

 

       ÇalıĢmamızda ST II solüsyonunda idame dozlar ortalama 20 dakikada bir 

uygulanırken Modifiye del Nido solüsyonunda ise 90 dakika sonra verilmiĢtir. Bu 

durumun anlamlı olmamakla birlikte AKK ve KPB sürelerini kısalttığı görülmüĢtür. 

 

       Kardiyak enzimlerdeki artıĢın hasar gören miyokard kitlesiyle doğrudan iliĢkili 

olduğu ortaya konulmuĢtur. Kardiyopulmoner baypas sonrası miyokardiyal hasarın 

belirlenmesinde Troponin I ve Troponin T‟nin spesifik göstergeler olduğu ve artmıĢ 

seviyelerin kardiyopleji sırasındaki iskeminin süresiyle iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir 
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[88]. ÇalıĢmamızda hastalar yoğun bakıma nakil edildikten sonra 6. 12. 24. ve 48. 

saatlerde kardiyak enzimlere bakıldığında MDN uygulanan hastalarda postoperatif 

troponin I ve CK-MB seviyelerinin anlamlı derecede daha düĢük olduğunu saptadık. 

Ayrıca defibrilasyon ve inotropik ajana daha az ihtiyaç duyulduğunu ve postoperatif 

EF ölçümlerinde daha az düĢüĢ olduğunu tespit ettik. Del Nido kardiyoplejisi düĢük 

kalsiyum ve yüksek lidokain konsantrasyonları içeren, glikoz bazlı olmayan bir 

solüsyondur; bunlar iskemi sırasında hücre içi kalsiyumu dolaylı olarak önler ve 

ventriküler iyileĢmeye neden olabilir[85]. 
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6. SONUÇ 

 

      Modifiye del Nido kardiyopleji solüsyonu kullanılan hastalarda AKK ve KPB 

süreleri istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlite daha düĢük olarak saptandı. 

Postoperatif troponin I ve CK-MB değerleri ise del Nido grubunda St Thomas II‟ye 

göre anlamlı Ģekilde düĢük olarak saptandı. Yine del Nido grubunda kros klemp 

kalktıktan sonra spontan sinüs ritminde çalıĢma oranları anlamlı Ģekilde yüksek 

olarak saptandı ve del Nido grubunda St. Thomas II‟ ye oranla daha az pozitif 

inotrop ajan kullanıldı. Ameliyat sonrası EF değerleri her iki grupta da düĢmekle 

birlikte MDN grubunda düĢüĢ anlamlı derecede daha az saptandı. 

 

      Hastane ve yoğunbakım yatıĢ süreleri, hastane içi mortalite oranları, 

hemodilüsyon, pacemaker ve ĠABP desteğine duyulan ihtiyaç iki grup arasında 

benzerdir. 

 

       ÇalıĢmamızda sonuç olarak koroner arter baypas cerrahisinde modifiye del Nido 

kullanımının güvenli ve etkin bir miyokardiyal koruma sağlayabileceği saptanmıĢ 

olup, çalıĢmanın örneklemi düĢünüldüğünde bu konuda daha net sonuçlara 

varılabilmesi için daha geniĢ çaplı çalıĢmalar yapılması gerekmektedir. 
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