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OZET

St. Thomas IT Kardiyopleji Soliisyonu fle Modifiye Del Nido Kardiyopleji
Soliisyonunun Miyokardiyal Etkileri

Miyokardiyal koruma kalp cerrahisinin temel tasidir ve Kardiyoplejik arrest en
yaygin kullanilan miyokard koruma yontemlerinden biridir. St Thomas I
kardiyopleji soliisyonu eriskin kalp cerrahisinde yaygin olarak kullanilmasina
ragmen kisa araliklarla verilmelidir. Bu ¢alismanin amaci eriskin kalp cerrahisinde St
Thomas II kardiyoplejisine alternatif olarak daha uzun arrest stireleri ile Modifiye del
Nido kardiyoplejisinin uygulanabilirliligini arastirmaktir. Calisma SBU Ankara
Diskapr Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi
Kliniginde Aralik 2017-Aralik 2018 yillar1 arasinda elektif KABG ameliyati
uygulanan hastalarin retrospektif verilerinden yapilmistir. Hastalar ameliyat sirasinda
uygulanan kardiyopleji tipine gore ‘modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonu’
kullanilan hasta grubu (MDN, n:20) ve °St. Thomas II kardiyopleji soliisyonu’
kullanilan hasta grubu (ST Il, n:20) olarak iki ayr1 gruba ayrilmistir. Hastalarin AKK
ve KPB siirelerine, postoperatif troponin I ve CK-MB degerlerine, EF 6lciimlerine,
defibrilasyon, inotrop ajan, IABP ve pacemaker ihtiyacina, hastane ve yogunbakim
yatis siirelerine, hastane i¢i mortalite oranlarina bakilmistir. Gruplarin AKK ve KPB
sireleri MDN grubunda daha kisa olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli
degildir (p=0,968 ve p=0,808 > 0=0,05). Postoperatif 6, 12 ve 24.saatlerde ST Il
grubunun CK-MB degerleri MDN grubuna gore iststistiksel anlamlilik seviyesinde
daha yiiksektir (p=0,000, p=0,001, p=0,007< a=0,01). Postoperatif 6, 12, 24 ve 48.
saatlerde ST II grubunun troponin I degerleri MDN grubuna gore istatistiksel
anlamlilik seviyesinde daha yiiksektir (p=0,002, p=0,002, p=0,002, p=0,005<
a=0,01). St Thomas II grubundaki hastalar MDN grubundaki hastalara gore
istatistiksel anlamlilik seviyesinde daha ¢ok inotrop ila¢ almistir (p=0,001<a=0,01).
St Thomas II grubundaki hastalarin %55’i, MDN grubundaki hastalarin ise sadece
%15°1 defibrile edilmistir (p=0,008<a=0,01). Hastalarin preoperatif ve postoperatif
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EF olgtimleri karsilastirildiginda her iki grupta da azalma goriilse de bu azalma MDN
grubunda istatistiksel olarak anlamli degil iken (p=0,083 > a=0,05) ST Il grubunda
anlamlidir (p=0,033 <0=0,05). Bu ¢alismada clde edilen verilere goére modifiye del
Nido kardiyopleji kullanirminin St Thomas II kardiyoplejisine benzer giivenlik profili

ile daha iyi miyokardiyal koruma sagladig1 sonucuna varilmistir.

Anahtar sozciikler: Kardiyopulmoner baypas, miyokardiyal koruma, kardiyopleji,
St Thomas Il, modifiye del Nido
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ABSTRACT

Myocardial Effects of Modified Del Nido Cardioplegia Solution and St. Thomas
Il 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 I
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 Diskapit Yildinm Beyazit 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 Il cardioplegia solution’ (ST II, n:20) group.
In this study, postoperative troponin | 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> o = 0,05). At postoperative 6", 12" and 24"
hours, the CK-MB values of the ST Il group were higher than the MDN group at the
statistical significance level (p=0,000, p=0,001, p=0,007<0=0,01). The
postoperative troponin | values of the ST 11 group at the 6", 12 and 24™ and 48"
hours were significantly higher than the MDN group (p= 0,002, p= 0,002, p= 0,002,
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p= 0,005 < o= 0,01). Patients in the St Thomas Il group took more inotropic drugs
than the patients in the MDN group at a statistically significant level (p= 0,001 <a =
0,01). 55% of the patients in the St Thomas Il group and only 15% of the patients in
the MDN group were defibrillated. (p= 0,008 <a = 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> a = 0,05), while it was significant in the ST Il group (p = 0,033
<o, = 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 Il cardioplegia.

Keywords: Cardiopulmonary bypass, myocardial protection, cardioplegia, St
Thomas |1, modified Del Nido
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1. GIRIS ve AMAC

Kalp ameliyatlarinin bir¢ogunda kansiz ve hareketsiz bir cerrahi saha saglamak
icin kalbin durdurulmasi ve aortaya klemp konmasi1 gereklidir. Bu siire boyunca
viicut dolagimi kardiyopulmoner baypas yolu ile saglanir. Sag atriyumdan alinan kan
kalp akciger makinas1 araciligi ile oksijenlendirildikten sonra aort klempinin distaline
istenen basingla verilir. Aortanin klempli oldugu siire boyunca kalp iskemik kalir ve
bu durum miyokard hasarmna neden olur [1]. Kalp cerrahisinde miyokardiyal hasar
postoperatif mortalite ve morbiditenin en biiyilk nedenidir [2]. Bu yiizden
miyokardiyal koruma kalp cerrahisinde ¢ok Onemli bir 6neme sahiptir [3].
Miyokardiyal hasar1 oOnlemek icin c¢esitli miyokard koruma yoOntemleri
tanimlanmistir. Kalbin bazal metabolizma hizin1 yavaslatmak ve oksijen tiiketimini

azaltmak i¢in hipotermi ve diyastolik arrest en yaygin olarak kullanilan yontemlerdir

[4].

Kalbi diyastolde durdurmak i¢in kardiyopleji soliisyonlar1 kullanilir ve igerigi
farkli bir¢ok kardiyopleji soliisyonu bulunmaktadir. Kardiyopleji soliisyonlar: ile
ilgili klinik aragtirmalar uzun yillardir yapilmakta olup ideal kardiyopleji icerigi ve
stratejisi hakkindaki tartismalar halen devam etmektedir [5]. St Thomas II soliisyonu
hem pediyatrik hem de erigkin kalp cerrahisinde yaygin olarak kullanilmakta olan bir
kardiyopleji soliisyonudur. Doksanli yillarda Dr. Pedro del Nido ve ekibi del Nido
olarak adlandirilan bir kardiyopleji soliisyonu gelistirdiler. Baslangigta pediyatrik
hastalarda kullanilan bu soliisyon daha sonraki yillarda eriskin kalp cerrahisinde de
uygulanmaya baglamistir [6]. Konvansiyonel kardiyopleji soliisyonlarina gore ¢ok
daha uzun siire arrest saglamasi nedeniyle eriskin hastalarda baslangigta ozellikle
minimal invaziv ve robotik cerrahi yapilan merkezlerde ilgi gormistiir [1]. Eriskin
hastalarda kullanimi minimal invaziv ve robotik cerrahiyle sinirli kalmamis diger
ameliyatlarda da kullanimi yaygmlagmistir. Del Nido soliisyonu geleneksel
kardiyopleji soliisyonlari ile karsilastirilarak giivenligi ve etkinligi ile ilgili calismalar

yapilmustir [7, 8].



Klinik olarak son yillarda modifiye ettigimiz del Nido kardiyopleji soliisyonunu
ozellikle uzun aort kros klemp (AKK) siiresi olan ameliyatlarda kullanmaktayiz.
Calismamizda, klinigimizde rutin kullanimda olan St Thomas II kardiyopleji
soliisyonu ile modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonunun miyokardiyal etkileri
karsilastirilarak giivenlik ve etkinligiyle ilgili benzer ¢alismalara katki saglamak
hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ekstrakorporeal Dolasimin Tanim ve Tarihcesi

Kalp cerrahisinde kalbin arrest oldugu siire boyunca dolagimsal ve respiratuvar
destegin kalp akciger makinasi adi verilen 06zel bir perflizyon sistemiyle
saglanmasina ekstrakorporeal dolasim (EKD) veya kardiyopulmoner bypas (KPB)
denir [9].

Ekstrakorporeal dolagimin zaman igerisindeki gelisimi sayesinde kalp
cerrahisinde de kayda deger ilerlemeler olmustur. 1916 yilinda Mc-Lean tarafindan
kesfedilen heparin sayesinde EKD miimkiin kilinmis ve modern kalp cerrahisinin
kapilar1 a¢ilmistir. John Gibbon” un EKD ile ilgili ¢alismalari, KPB’in gelistirilme
stirecinde 6nemli bir yer tutar. John Gibbon 6 Mayis 1953 yilinda geng bir kadinin
atriyal septal defektini (ASD) kapatmis ve boylece kalp-akciger makinesi
kullanilarak yapilan ilk basarili acik kalp ameliyatin1 gergeklestirmistir [10]. Ayni
yillarda C.Walton Lillehei ayn1 kan grubundan bir aile bireyinin dolagim sistemini
kullanarak kontrollii ¢apraz dolasim (cross-circulation) adiyla yeni bir teknik
gelistirmistir. Lillehei 1954 yilinda ilk ventrikiiler septal defekt (VSD) ameliyatini bu
teknikle gergeklestirmis ve 1954-1955 yillar1 arasinda VSD kapatilmasi ve fallot
tetralojisini igeren 45 hastadan olusan ameliyat serisini yaymlamistir [11, 12]. Mayo
Klinikte 1955 yilinda John W. Kirklin ve arkadaslar1 Gibbon’un kalp-akciger
makinesini gelistirerek diinyada ilk defa KPB ile VSD ve fallot tetralojisinde total
diizeltme ameliyatlarin1 basari ile gergeklestirmis ve acik kalp ameliyatlarinin yaygin
olarak yapilmasinin 6niinii agmiglardir [13]. Lillehei ve arkadaglari 1956 yilinda
aortanin klempli oldugu donemde oksijenatérden g¢ikan kanin bir kismini koroner
siniisten retrograd koroner dolagima vererek KPB esnasinda kalbin perfiize edilmesi
yoniindeki ilk yontemi yaymnlamiglardir [14]. Hufnagel ve arkadaslari 1961°de
miyokardi korumak i¢in kardiyak perflizyonla birlikte derin kardiyak sogutma

gerekliliginden bahsetmislerdir [15].



Kardiyopulmoner bypas sirasinda iskemik hasar1 azaltmak i¢in potasyum klortir
ile diyastolik arrest yapilarak kalbin elektromekanik aktivitesinin tamamen
durdurulmasi fikri Melrose ve arkadaslari tarafindan 1955 yilinda bildirilmistir ve ilk
klinik ¢aligma 1958 yilinda yapilmistir [16]. Sealy, Melrose’un gelistirdigi soliisyona
neostigmin eklemis ve ilk defa kardiyopleji terimi kullanilmustir [17]. Hoelscher
Melrose’un gelistirdigi soliisyondaki sitratin hiicre i¢i ve dis1 kalsiyum (Ca®) ve
magnezyumu (Mg®") azalttigimi bildirmis, magnezyum ve prokaini membran
stabilizatorii olarak kullandig1 bir kardiyopleji soliisyonu gelistirmistir [18].
Bretschneider Hoelscher’in c¢aligmalarini devam ettirmis ve ilk defa hiicre igi
kardiyopleji kavramini kullanmigtir [19]. Bretschneider kardiyopleji soliisyonu
Sondergaard tarafindan 1967 yilinda klinikte kullanilmistir [20]. Kirsh kardiyopleji
soliisyonunun klinik kullanimi ise 1972 yilinda Kirsh ve Rodewald tarafindan
olmustur [21]. Gay ve Ebert 1973’de, Roe ve arkadaslar1 ise 1977’de yiiksek
potasyum kloriir igeren kardiyopleji soliisyonlar1 ile ilgili ¢alismalarini
yayinlamiglardir [22, 23]. Gay ve Ebert, Melrose tarafindan gelistirilen yiiksek
potasyum kloriir iceren soliisyondaki potasyum kloriir icerigini azaltarak
kardiyoplejik arrest ve miyokardiyal koruma sagladiklarini bildirmislerdir [22].
Kristalloid kardiyopleji soliisyonlarinin  Bretschneider ve Kirsh kardiyopleji
soliisyonlar1 gibi intraseliiler degil ekstraseliiler igerikli olmasi gerektigi yoniindeki
calismalar Londra St. Thomas hastanesinden David Hearse ve Mark Braimbridge
tarafindan yapilmis ve St Thomas soliisyonu hazirlanmustir [24]. Ilerleyen yillarda
calismalarina devam eden grup soliisyonun kalsiyum igerigini azaltarak giiniimiizde
halen bir¢ok merkezde kullanilan St Thomas II soliisyonunu kullanima sunmuslardir
[25]. Gerald Buckberg 1979°da kanin iyi bir kardiyoplejik ajan oldugunu belirtmis ve
ilk defa soguk kan kardiyoplejisini hazirlayarak intraoperatif miyokard koruma
yoniindeki gelismelere ¢ok biiylik bir katki saglamistir [26]. Diislik potasyum kloriir
icerikli kardiyopleji sollisyonunun hipotermi ile birlikte verilmesi gerektigini
gosteren calismalar 1980’lerde Bretschneider tarafindan yapilmistir [27].
Nihayetinde giiniimiizde artik intraoperatif miyokard koruma yoOntemi olarak

kardiyopleji soliisyonunun gerekliligi degil icerigi tartisilmaktadir.



2.2. Miyokardiyal Kontraktilitenin Fizyolojisi ve Aksiyon Potansiyeli

Kas hiicresi zarina sarkolemma, sarkolemmanin igini dolduran sitoplazmaya ise
sarkoplazma denir. Sarkoplazma igerisinde sarkoplazmik retikulum, kasilma igin
gerekli olan adenozin trifosfati (ATP) iireten mitokondri ve yiizlerce miyofibril
bulunur. Her bir miyofibril de kasilmay1 saglayan yiiksek polimerize proteinler olan
aktin (ince) ve miyozin (kalin) filamentlerinden olusur. Kastaki en kiigiik kasilma
birimi olan sarkomer aktin ve miyozin flamentlerinden olusur ve miyofibril boyunca
tekrarlanir. Miyofibrillerin etrafinda transvers (T) tiibiilleri ve sarkoplazmik
retikulumdan olusan iki a§ mevcuttur. Transvers tiibiil sarkolemmanin bir devamidir
ve kas lifinin eni boyunca bir ucundan diger ucuna uzanir. Sarkoplazmik retikulum
miyofibrillere parelel olarak uzanan tiibiiller ve bunlarin sonlandiklari sarnig
(sisterna) bolgelerinden olusur. Sarkoplazmik retikulum sarniglar transvers tiibiilleri

ile her iki yanda komsuluk yapar [28].

Kas kasilmasi Kayan-Filament Mekanizmasi adi verilen sarkomerdeki ince ve
kalin filamentlerin st iiste geg¢mesi ile gergeklesir ve bu hareket sirasinda

filamentlerin uzunlugunda bir degisiklik olmaz [28].

Pek ¢ok kas hiicresinden meydana gelen bir sinsityum olan kalp kasinda hiicreler
birbirlerine 6yle bir baglanmiglardir ki bu 6zel durum, bir hiicredeki aksiyon
potansiyelinin diger hiicrelere kolayca gecisini ve tiim kalp kasinin ayni anda

kasilmasini saglar [29].

Kas kasilmasini gergeklestiren proteinlerin etkinlesmesi i¢in gerekli olan
kalsiyum iyonu aksiyon potansiyeli ile saglanmaktadir [30]. Kalbin kasilmasi hiicre
i¢ci kalsiyum iyonu konsantrasyonuna baghdir. Dolayisi ile hiicre i¢ine kalsiyum

iyonunun geg¢isinin bozulmasi kasilma giiclinde azalmaya neden olur [30].

Kalp kasinda iskelet kasindan farkli olarak aksiyon potansiyelin ¢cok daha uzun
siiren bir plato evresi vardir. Bunun nedenlerinden biri iskelet kasindaki aksiyon
potansiyeli neredeyse tamamen hizli sodyum kanallarinin aniden agilmasi ile

meydana gelirken kalp kasinda ise aksiyon potansiyeli iki tlir kanalin agilmasi ile



olusur. Bunlardan biri hizli sodyum kanallar1 digeri ise kalsiyum ve sodyum
iyonlarinin lif igine girisine izin veren yavas kalsiyum (kalsiyum-sodyum)
kanallaridir. Hizli sodyum kanallarinin aniden agilmasi ile ¢ok biiyiik miktarda
pozitif yiiklii sodyum iyonu hiicre i¢ine gecer ve bdylece zar potansiyeli zar istirahat
potansiyeli olan -85 milivolttan hizla pozitif yonde +20 milivolta yiikselir. Bu evreye
depolarizasyon evresi denir. Yavas kalsiyum kanallarinin ise yavas ve uzun siireli
acilmasi bu depolarizasyon evresini uzatarak plato evresini olusturur. Plato evresinin
olusmasma diger bir neden ise; voltaj kapili potasyum kanallarinin ¢ok yavas
acilmasi hatta siklikla platonun sonuna kadar pek fazla agilmamasidir ki bu iskelet
kasinda goériinmeyen bir durumdur. Bu durum kalp kasi hiicre zarmin potasyum
iyonlarina olan gegirgenligini beste bir oraninda azaltarak art1 yiiklii potasyum
iyonlarinin hiicre disina gecisini énemli Olclide azaltir. Yani aksiyon potansiyeli
voltajinin diizeyi erkenden zar istirahat potansiyeli diizeyine donmesi engellenmis
olur. Yavas kalsiyum kanallarinin 0. 2-0. 3 saniye sonra kapanmasiyla kalsiyum ve
sodyum iyonlarinin hiicre i¢ine gecisi durur, potasyum iyonlarina gecirgenlik hizla
artar. Lifin i¢cinden disina hizla arti1 yliklii potasyum iyonlarin gecisiyle zar
potansiyeli tekrar normal negatif zar istirahat potansiyeline diiser ki bu evreye

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

- ¥ Py Py = Permeability to ion X
2 —~
£ 48 €)— PeandAp,,
5 o i
P
Z Phase Membrane channels
2 .20
< 0 Na* kanallan agik
- |
£ 40 0 APgandy Pc, o Na* kanallan kapah
=
= s Q Ca?* kanallan agik
i R Hizli K+ kanallan kapali
(3] Ca?* kanallan kapali
ey Q] yavas K* kanallan agik
-100 - L O istirahat potansiyeli

] ] | |

0 100 200 300
—Time (msec) ——»

Sekil 1. Miyokard hiicrelerinde aksiyon potansiyeli [32].



Iskelet kasinda oldugu gibi kalp kasinda da aksiyon potansiyeli hiicre zari
boyunca ilerlerken ayn1 zamanda transvers tiibiillerinin zarlar1 boyunca da ilerleyerek
lifin igine dogru yayilir ve bdylece sarkoplazmik retikulumun sarniglarindan
sarkoplazmaya kalsiyum iyonu geg¢isi olur. Bu kalsiyum iyonlar1 miyofibrillerin igine
niifuz ederek aktin ve miyozin filamentlerini aktiflestirir. Aktiflesen filamentler ise
kayan filament mekanizmasi ile kasin kasilmasini saglarlar. Kalp kasinda iskelet
kasindan farkli olarak aksiyon potansiyeli sirasinda transvers tiibiillerinden de
sarkoplazmaya fazla miktarda kalsiyum iyonu gecisi olur. Nedeni kalp kasinin
sarkoplazmik retikulumu iskelet kasina gore daha az gelismistir. Bu nedenle kasilma
icin yeterli miktarda kalsiyum iyonu icermez. Diger yandan kalp kasinin transvers
tiibiillerinin c¢ap1 iskelet kasina gore bes kat daha fazladir. Transvers tiibiillerinin
uclar1 hiicre zarindan gecgerek hiicre dis1 alana acildig1 i¢in hiicre dis1 sivist transvers
tiibiillerinde de dolasir. Bu nedenle kasilma kuvveti i¢in gerekli olan transvers
tiibiillerinin igerdigi kalsiyum iyonlarinin miktar1 biiyiik oranda hiicre dis1 stvisindaki
kalsiyum iyon yogunluguna baglhdir. Plato evresinin sonunda lif i¢ine olan kalsiyum
gecisi aniden durur ve sarkoplazmadaki kalsiyum iyonlar1 hizla tekrar sarkoplazmik
retikuluma ve transvers tiibiillerine geri pompalanarak yeni bir aksiyon potansiyeli

olusuncaya kadar kasilma durur [28].

2.3. Miyokardin Patofizyolojisi

Kalp kasilmasi ve normal hiicresel fonksiyonlar i¢in primer yiiksek enerjili
fosfat olan ATP’ ye ihtiya¢c vardir ve ATP’nin biiyiik bir kismi1 hiicre i¢i aerobik
oksidatif mekanizmalar ile elde edilir ki bunun i¢in gerekli en temel faktor oksijendir
[33]. Kasilma ve hiicresel aktiviteler ig¢in kullanilan ATP adenozin difosfata (ADP)
indirgenir. Oksijen varliginda ADP’ ye bir fosfat ilavesiyle ATP tekrar olusturulur.
Oksijen yoklugunda bu yiiksek enerjili fosfatlar hizla yenilenemez ve hiicresel ATP
seviyeleri diiser [34].



Kalp yiiksek bir enerji tiiketimine sahiptir ve bu nedenle kandan ¢ok yiiksek ve
sabit bir oksijen seviyesi ister ki miyokard oksijen tiiketimi tiim viicut oksijen
tilketiminin %7’ sinden fazladir [35]. Kalp oksijen varliginda ATP iiretimi i¢in enerji
kaynagi olarak glikoz, yag asitleri ve aminoasitleri kullanir. Aerobik metabolizma ile
1 mol glikozdan 36 mol ATP elde edilirken anaerobik metabolizma ile sadece 2 mol
ATP elde edilir [34].

Kan akiminin kesildigi miyokardiyal iskemi durumunda hiicre i¢i ATP hizla
azalir ve buna ek olarak dokularda glikoliz ve hiicresel fonksiyonlar: inhibe eden
laktat ve hidrojen iyonlar1 birikir [34]. Enerji depolarmin azalmasi ve toksik
maddelerin temizlenememesi sonucu hiicre 6limiine neden olan olaylar zinciri

baslamis olur [36].

Iskemik miyokarda tekrar kan akimmin saglanmasia miyokardiyal reperfiizyon
denir [37]. Iskemi sonras1 reperfiizyonla birlikte yeniden enerji saglanir ve toksik
metabolitler uzaklastirilir. Ancak iskemik miyokardin kanlanmasiyla 6zellikle erken
evrede reperfiizyon hasar1 denilen patolojik bir silire¢ baglar ve reperfiizyon hasari
iskemi sirasinda olusan hasardan daha ciddi olabilir [38]. Vaskiiler ve
elektrofizyolojik fonksiyon bozuklugu ile karakterize olan reperfiizyon hasari
membran yikimi, hiicre 6liimii ve enflamasyonla kendini gosterir. Serbest oksijen
radikalleri (SOR), hiicre i¢i kalsiyum artis1, endotel ve mikrovaskiiler disfonksiyon
en biiyiikk nedenleridir [39]. Oksijenden firetilen siiperoksit anyonu (O3), hidrojen
peroksit (H20,), hidroksil radikalleri (OH") ve peroksinitrit anyonu (ONOO") gibi
oksijen radikallerinin reperflizyonun ilk dakikalarinda olustugu ve reperfiizyon
hasarinda 6nemli role sahip olduklarini gdsteren bir ¢alisma Bolli ve arkadaslari
tarafindan 1989 yilinda yaymlanmistir [40]. Bu radikaller membran hasari, DNA
yikimi, proteaz aktivasyonu, lipit ve protein peroksidasyonu, akabinde apoptozis ve
nekrozla sonuglanan hiicre Oliimiine neden olabilir [41]. Oksijen radikalleri
katakolamin katobolizmasi, mitokondri ici elektron transportu, adenin niikleotid

katabolizmas1 ve normal nétrofil aktivasyonu sonucunda olusurlar [35].



Reperfiizyonla birlikte iskemik dokuya aniden oksijen verilmesiyle iskemi
sirasinda ATP’nin yikimi sonucu olugan hipoksantin ve ksantin gibi metabolitler cok
hizli bir sekilde okside olurlar [42]. Oksidasyon sonucu olusan ve nispeten zararsiz
olan superoksit radikalleri demir varliginda Haber Weiss ve Fenton reaksiyonlariyla
hasara yol agan hidrojen peroksit, hidroksil ve perhidroksil gibi oksijen radikallerine
dontisiir [35, 43].

Kalp kas1 hiicrelerinde hiicre i¢i SOR olusumunun primer kaynagi
mitokondrilerdir [35]. Serbest oksijen radikalleri proteinler, membran lipidleri ve
niikleik asidlerin oksidasyonuna yol agar [44]. Membran iyon kanallarinin
gecirgenligi degiserek hiicre igine oOzellikle de mitokondriler igerisine yiiksek
miktarda kalsiyum girisi olur. Mitokondriler asir1 kalsiyum yiikii nedeniyle ATP

tiretemez ve daha fazla SOR olusumu ortaya ¢ikar [35].

Serbest oksijen radikalleri, iskemi ile baslayan endotel fonksiyon bozuklugunu
reperfiizyon ile daha da agirlastirirken inflamatuar mediatorlerin ve  adezyon
molekiillerinin olusumunu arttirir. Bundan dolay1 trombosit ve nétrofil aktivasyonu
meydana gelir [35, 45]. Aktive nétrofiller hasarli endotel hiicrelerine yapisarak
mikrovaskiiler tikanmalara neden olurlar [35]. Ayrica SOR’ leri endotel tarafindan
salgilanan nitrik oksiti baskilar ve vazokonstriiksiyona neden olur [45]. Nitrik oksit
eksikligi ayn1 zamanda ndtrofil aktivasyonunun kolaylagmasina ve doku hasarinin
artmasma neden olur [46]. Tiim bu olaylar sonucu gelisen vazokonstriiksiyon ve
mikro vaskiiler tikanikliklar nedeniyle iskemi sonrasi reperfiizyona ragmen
miyokardin bazi bolgelerine kan akimi saglanamaz. Bu duruma no-reflow fenomeni
denir [35].

Iskemi ve reperfiizyona bagl gelisen miyokard hasari stunning, apopitozis ve
nekroz seklinde kendini gosterebilir [47]. Miyokardiyal stunning reperfiizyondan
sonra geri doniisiimsiiz yapisal hasarin olmadigi durumlarda miyokardin gegici
kontraktil islev bozuklugudur [34]. Saatler ve giinler boyu devam edebilir ve bu
durum mikrovaskiiler reperfiizyonun tam olmamas: ile iliskilendirilir [35]. Hiicre
olimii apopitozis ve nekroz seklinde olur. Apopitozis hem fizyolojik hem patolojik

kosullarda ortaya ¢ikan programli hiicre dliimiidiir. Nekroz ise patolojik kosullarda,



hiicre hasar1 sonucu ortaya ¢ikan hiicre oliimiidiir [48]. Miyokard nekrozu iskemi ve
reperfiizyon doneminde harekete gecen mekanizmalarin neden oldugu patofizyolojik
siirecin son asamasidir. Miyokardiyal nekrozun gostergesi kalp kasi hiicrelerinde

gelisen kontraktiir varhigidir [49].
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Sekil 2. Iskemi reperfiizyonda hiicresel yanit [50].

2.4. Miyokard Koruma Yontemleri

Kalp ameliyatlarinda kardiyak dolasim devre disi birakildiginda kalbin iskemiye
kars1 korunmasi ve iskemi-reperfiizyon hasarinin minimize edilmesi amaglanir.
Miyokardiyal koruma, cerrahi sirasinda ve sonrasinda miyokardiyumda disfonksiyon
olusumunu engellemek i¢in kullanilan stratejileri kapsar. Bu stratejilerin amaci
kansiz bir cerrahi saha, hareketsiz bir cerrahi alan, miyokard fonksiyonunun
korunmasi ve kros klemp kaldirildiktan sonra miyokardiyal kontraktil aktivitenin

hizla yeniden baglatilmasidir [34]. Miyokard koruma yontemlerinde temel prensip
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miyokarda sunulan enerji ile miyokardin ihtiyact olan enerji arasindaki dengenin

korunmasidir [51].

Kardiyopulmoner baypas oOncesinde, hipotansiyon, hipertansiyon, tasikardi,
bradikardi, diisiikk kardiyak debi gibi durumlar ameliyat sonrasi miyokard
disfonksiyonuna neden olabilirler. Bu nedenle KPB dncesinde kan basinci ve ritmin
uygun seviyelerde tutulmasi, diisiik kardiyak debi durumunda intraaortik balon
pompas1 (IABP) destegi ile miyokarda oksijen sunumunun arttirilmasi ameliyat

sonrast miyokard fonksiyonlarinin korunmasi i¢in énemlidir [52].

2.4.1. Nonkardiyoplejik Yontemler

Cerrahi sirasinda uygulanacak olan miyokard koruma yontemi hasta daha
ameliyathaneye gelmeden Once planlanir. Hastanin hastaligi ve kardiyak durumu
dikkate alinmalidir. Ventrikiiler hipertrofisi, aort yetmezligi veya sol ana koroner
arter hastalig1 gibi hastaya 6zel durumlar g6z 6niinde bulundurularak diizenlemeler

yapilmalidir [34].

2.4.1.1. Bos Atan Kalp

Cerrahinin KPB altinda kros klemp konulmadan ¢alisan kalpte yapilmasidir.
Boylece hem miyokardin devamli perfiizyonu saglanir hem de ekstrakorporeal
hemodinamik destek sayesinde kalp bosaltilarak ventrikiilin oksijen tiiketimi
azaltilir. Gerekli olan hastalarda sag {ist pulmoner venden konulan vent ile sol
ventrikiil dekomprese edilerek miyokardiyal duvar geriliminin azaltilmas1 6zellikle
subendokardiyal hasari 6nlemede 6nemli bir stratejidir [34]. Miyokardin oksijen
tilketimi normal calisan kalpte her 100 gr i¢in dakikada 8 mlO; iken bos atan kalpte
5,6 mlO,- dir [53]. Daha ¢ok kalsifik aortasi 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 Arahkh Aortik Kros Klemp

Koroner arter baypas (KABG) cerrahisinde her distal anastomoz sirasinda orta
derecede hipotermi ve ventrikiiler fibrilasyon esliginde aortaya konan kisa siireli kros
klemp periyotlart altinda kismen stabil cerrahi saha saglanir [55]. Bu yontemle,
standart kardiyoplejik yontemlerle karsilagtirildiginda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonunun daha iyi korundugu bildirilmistir [56]. Raco ve arkadaslar1 800
hastada bu yontemi kullanmiglar ve 2002 yilinda yayinladiklar1 bu seride yontemin
giivenilir oldugunu gdstermeye caligmiglardir [57]. Sonrasinda 2004 yilinda
yayimlanan benzer iki ¢aligmada da miyokardin korunmasinda oldukga etkili bir

yontem oldugu kanitlanmaya ¢alisilmistir [58, 59].

2.4.1.3. Siirekli Koroner Perfiizyon

Kardiyopulmoner baypas altinda aortik kros klemp siiresince koroner arterlerin
aort kokiinden infiizyon ile ya da koroner arterlerin direkt kaniilasyonu ile
perfiizyonunun kalp akciger makinesinden saglanmasi esasina dayanir. Bu yontem
aort kapak replasmani veya asendan aort anevrizmalarinda da tercih edilebilir [60].
Bu yontemde, koroner akim hizi ¢ok Onemlidir. Total akim 30 derecede

200-250 ml/dk (120-150 ml/dk/m?) civarinda olmalidir [61].
2.4.2. Kardiyoplejik Yontemler

Kardiyoplejik arrest giiniimiizde en yaygmn kullanilan miyokard koruma
yontemidir. Ihtiya¢ duyulan enerji ile sunulan enerji arasindaki dengenin
saglanabilmesi i¢in miyokardin enerji metabolizmast hipotermi ile azaltilirken
gerekli olan oksijen ve metabolitlerin de karsilanmasi1 gerekir. Normal ¢alisan sol
ventrikiilde oksijen kullanimi 100 gr i¢in 8 ml/dk’dir. Kardiyoplejik arrestle bu oran
%81 diigserek 1,5 ml/dk olur [52]. Aortik kros klemple miyokardiyal iskemi
olusturuldugunda atan ya da fibrile kalpte yiiksek enerjili fosfat depolar1 hizla
tiikenir. Bu yiizden kros klemp ve elektromekanik arrest arasindaki siirede dnemli

miktarlarda ATP tiikenebilecegi i¢in klemp sonrasi kalp hizla durdurulmalidir [62].
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Bu amagla kalbi gegici olarak durdurmak igin farkli oran ve igerikli kimyasal ajan

kombinasyonlar1 olan kardiyopleji soliisyonlari kullanilir [54].
Iyi bir kardiyopleji soliisyonundan beklenen 6zellikleri siralayacak olursak;

1. Miyokard hiicrelerinin ATP tiiketimini azaltmak icin hizli bir sekilde
diyastolik arrest saglamalidir.

2. Reperfiizyon hasarini smirlandirmali ve geri doniisiimsiiz miyokard hasari
olusumunu engellemelidir.

3. Etkisinin hizla geri dondiirtilebilir olmasi gerekir.

4. Toksik etkisi olmamalidir [63].

Diyastolik arrest saglamak i¢in aksiyon potansiyelinin ¢esitli basamaklar1 yani
iyonik mekanizmalar1 hedef alinmaktadir. Bu hedefler temel olarak iki kategoride
incelenebilir. Birinci kategoride hedef; hizli sodyum (Na') akisi inhibe edilerek
aksiyon potansiyelinin baglamasinin Onlenmesidir. Hizli sodyum kanallarinin
engellenmesi iki yolla yapilabilir. Birincisi istirahat membran potansiyelinin hizli
sodyum kanallarinin aktivasyon esiginden uzaklastirilmasidir. Bunun i¢in hiice dist
potasyum (K*) artis1 (hiperkalemi) yaratilarak bir miktar depolarizasyon saglanabilir
ya da potasyum kanal agicilar (pinasidil, adenozin) kullanilarak hiperpolarizasyon
olusturulabilir. Tkinci yol ise sodyum kanal blokérleri (lidokain, prokain, esmolol) ile
dogrudan bloke edilmesidir. ikinci kategorideki hedef ise; miyofilamentlerdeki
kalsiyum (Ca?") aktivitesi inhibe edilerek miyosit kontraksiyonunun énlenmesidir.
Hiicre dis1 kalsiyum diizeyi disiiriilebilir, L-Tipi kalsiyum kanal blokdrler ile
(viiksek doz magnezyum (Mg?"), diltiazem, verapamil, esmolol) sarkomel kalsiyum
kanallariin dogrudan blokaji saglanabilir ya da 2,3 butanedion monoksim (BDM)

gibi ajanlarla direkt miyofilementlerin inhibasyonu saglanabilir [63].

Hiicre dist hiperkalemi hizli diyastolik arest saglamak i¢in en sik kullanilan
yontemdir. Hiperkalemi ile istirahat membran potansiyeli daha depolarize hale gelir
ve potasyum konsantrasyonu arttik¢a potansiyel de degisir. Normal degeri -85 mV
olan istirahat membran potansiyeli hiicre dis1 potasyum yogunlugu yaklasik 10

mmol/L oldugunda -65 mV olur. Boylece voltaj bagimli hiz1 sodyum kanallarinin
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inaktivasyonuyla aksiyon potansiyelinin baslamasi engellenir. Hiicre dis1 potasyum
yogunlugu yaklasik 30 mmol/L olacak sekilde arttirildiginda istirahat membran
potansiyeli yaklasik -40 mV olur. Bu seviyede yavas kalsiyum kanallar1 aktive olur
ve bu durum agir1 hiicre i¢i kalsiyum artisina neden olur [64]. Bu nedenle hiicre dis1
potasyum konsantrasyonu 10-30 mmol/L araliginda olacak sekilde tutulmalidir. Bu
da gosteriyor ki hiicre dig1 potasyum yogunlugunun oldukca dar bir giivenlik aralig
vardir [54].

Kardiyak arrest saglamanin bir diger yolu da, hiicre dis1 s1v1 kalsiyumdan yoksun
birakilarak L-tipi kalsiyum kanallarindan hiicre igine kalsiyum girisini dnlemektir.
Boylece sarkoplazmik retikulumdan kalsiyum salinimi engellenir ve uyarilma
kasilma baglantis1 kirilmis olur [65]. Ancak kalsiyumsuz bir kardiyopleji kalsiyum
atilmma ve sodyum yiiklenmesine neden olabilir. Kalsiyumdan yoksun kalan
hiicreye reperflizyonla birlikte tekrar kalsiyum girisi ile asir1 kalsiyum yiiklenmesi
olur ve ciddi miyokard hasar1 gergeklesir. Buna ‘kalsiyum paradoksu’ denir. Bu
yiizden kalsiyumdan yoksun kardiyopleji kullanmak yerine kalsiyum kanal blokorleri
ile kalsiyumun etkileri kisitlanabilir [66, 34].

Kardiyoplejik ¢oziimler ve teknikler konusunda ¢ok sayida yontem bildirilmistir.
Ana degiskenler kardiyopleji soliisyonlarmin kristaloid ya da kan tabanli olup

olmadigy, iletim yolu ve miyokard 1sisidir [34].

2.4.2.1. Kardiyopleji Soliisyonlari

Kardiyopleji giiniimiizde miyokardiyal koruma i¢in kullanilan en yaygm ve
gecerli yontem olmakla birlikte; soliisyonun igerigi, sicakligi ve verilis yolu ile ilgili
tartismalar hala devam etmektedir [2].

Kardiyopleji soliisyonlari, uygulamadaki degisiklikler ve icerigindeki katki
maddelerinin kullanim1 nedeniyle son derece kompleks olabilir. Kardiyoplejiye ilave
edilen katki maddeleri yogun tartisma konusudur. Bu katki maddelerinin ¢ogu
iskemi-reperfiizyon hasarinin nedenleriyle miicadele edecek sekilde segilirler. Ana
hatlar1 ile kardiyoplejik soliisyonlar kan ve kristaloid kardiyopleji olarak iki grupta

incelenebilir [34].

14



Kan Kardiyoplejisi

Kan, igerdigi hemoglobinden (Hb) dolay1 yiiksek oksijen tasima kapasitesine
sahip olmasi nedeni ile daha iyi bir kardiyoplejik ajan olabilecegi fikri ortaya
atilmistir [67]. Kan kardiyoplejisi genellikle kan ve kristaloidin hematokrit %16-20
olacak sekilde 4:1 oraninda (kan: kristaloid) karistirilmasiyla elde edilir. En biiyiik
avantajlarindan biri basit olmasidir. Ciinkii kan tamponlar, serbest radikal
uzaklagtiricilar, metabolik substratlar, kolloidler ve hemoglobin gibi yararli maddeler

icerir. Dolayisiyla daha az katki maddesi gerektirir [34].

Kan kardiyoplejisi soguk (20°C), sicak (37°C) ve 1lik (29°C) olmak iizere ii¢
tiptir [68]. Kardiyak arrest saglamasi i¢in potasyum konsantrasyonu indiiksiyon igin
yaklasik 20 mmol/L, tekrarlayan dozlarda ise 10 mmol/L’ dir [54]. Rutin kullanimda
ilk doz 10 ml/kg olacak sekilde 250-300 ml/dk hizla verilir. Sonrasinda her 20
dakikada bir 3- 4 ml/kg olarak verilir [69]. Reperfiizyon hasarin1 azaltmak igin aort
klempi alinmadan hemen 6nce terminal sicak kan kardiyoplejisi (hot shot) verilmesi
1stya bagimli enzimatik ve metabolik fonksiyonlart diizeltir. Miyokardin oksijen

alimini ve kullanimini arttirir [70].

Kan kardiyoplejisi i¢in ideal hemotokrit diizeyi miyokardin 1sisina ve uygulama
sikligina gore degisebilir. Kristaloid orani minimal diizeyde tutularak hematokrit
seviyesinin yliksek tutuldugu kan kardiyoplejisine mikropleji denir. Diisiik
hemodiliisyon miyokardiyal 6demi azaltir ve ameliyat sonrasi sol ventrikiil (LV)

fonksiyonunu iyilestirir [34].
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Kristaloid Kardiyopleji

Organik madde (protein, kan vb) igermeyen belli oranlarda elektrolit igeren
kristaloid kardiyopleji soliisyonlar1 igerdikleri elektrolit kompozisyonuna gore
intraseliiler (hiicre i¢i) ve ekstraseliiler (hiicre dis1) olmak tizere iki gruba ayrilir [68].
Kristaloid kardiyopleji soliisyonlarinin viskozitesi diisiik oldugu i¢in daha hizh
kardiyak arrest saglar [2]. Sadece ¢Oziinmiis oksijen tasidiklar1 i¢in bu az miktardaki
oksijen diistik 1sida miyokardiyal koruma igin yeterlidir. Bu yiizden kristalloid
cozeltiler miyokardiyal hipotermi stratejileri ile birlikte kullanilmalidir. Tamamen
iiretim oldugundan icerigindeki tiim komponentler kontrol edilebilir. ilave edilen
katki maddeleri sayesinde ¢ok iyi miyokardiyal koruma saglayabilir. Ancak her katki
maddesi kardiyoplejinin karmagikligini arttirir [34].

Intraseliiler soliisyonlar hiicre i¢i alam taklit eden elektrolit icerigine sahiptir.
Sodyum ve Ca®* konsantrasyonu cok diisiiktiir ya da hi¢ yoktur [54]. Diisiik Na*
konsantrasyonunun yarar1 hiperozmolarite olusturmadan birgok koruyucu ajanin
ilave edilmesine izin veren ozmotik bir bosluk birakmasidir. Giiniimiizde agirlikli
olarak kalp nakli sirasinda izole organ korumasi icin kullanilan Bretschneider
(Custoduol, HTK) soliisyonu en popiiler olanidir [34]. Custoduol (HTK) etkinligi 2-3
saat siiren ve bu nedenle tek doz olarak uygulanabilen bir soliisyondur [71]. 27°C’
nin altindaki sicakliklar kalsiyum paradoksunu 6nledigi i¢in HTK sadece iyi kontrol
edilen sabit hipotermik kosullar altinda kullanilmalidir [72].

Ekstraseliiler soliisyonlar ise hiicre i¢i c¢ozeltinin aksine hiicre dis1 iyon
konsantrasyonuyla uyumlu elektrolit igerigine sahiptir. Normal ya da normalin
iizerinde Na* ve Ca®* icerir [69]. Hiicre dis1 sollisyonlar hiicre zarim1 kismen
depolarize etmek, bdylece hizli sodyum kanallarimi etkisiz hale getirmek ve bir
aksiyon potansiyelin olusumunu 6nlemek i¢in 6ncelikle yiiksek konsantrasyonlarda
(10-40 mmol/L) K" igerir [72].

St. Thomas Il (Plegisol) en popiiler hiicre dis1 kristalloid kardiyoplejidir. Sadece
kristaloid ¢ozelti olarak ya da kan ile birlestirilerek kullanilan potasyum bazli bir
soliisyondur [73]. Optimal hiicre dis1 K* konsantrasyonuna sahiptir [54]. Birgok
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merkez genellikle soliisyona ekstra K™ ekler ve tipik olarak 4:1 (kan: kristaloid)
oranla kan ile birlestirir. Tipik olarak kros klemp siiresince arresti devam ettirmek ve

miyokardiyal koruma icin her 20 dakikada bir tekrarlanir [73].

Del Nido kardiyopleji soliisyonu 1990’ larda Pedro Del Nido ve Pittsburg
tiniversitesindeki ekibi tarafindan gelistirildi ve 1994 yilindan beri Boston ¢ocuk
hastanesinde kullanilmakta olup 2003’ ten itibaren de eriskin hastalarda basariyla
kullanilmaktadir [6]. Yiiksek miktarda K* ve Na* icerirken Ca®* icermeyen bir hiicre
dis1 kardiyopleji soliisyonudur. Bir sodyum kanal blokerinin kullanimi ile kardiyak
miyosit zarinin polarizasyonu del- Nido kardiyoplejinin temelidir [74].

Tablo 1. Del Nido kardiyopleji soliisyonunun kristaloid bileseni [75].

Del Nido Kardiyopleji Soliisyonu

Na'(mEq/L) 140
K*(mEg/L) 5
Plasma-Lyte A 1000 ml (Baz Soliisyon) Mg? (mEq/L) 3
ClI'(mEg/L) 98
Asatat 27
Glukonat 23
%20 Mannitol(ml) 16.3
%350 Magnezyum Siilfat(ml) 4
%8.4 Sodyum Bakarbonat(ml) 13
Potasyum Kloriir(2mEq/ ml) 13
%1 Lidocain(ml) 13

Del Nido kardiyoplji soliisyonu kan ile 4:1 (kristaloid: kan) oraninda 90 dk
boyunca miyokardiyal koruma saglamak i¢in 20 ml/kg dozda, 100-200 mmHg
basingla ve 200-300 ml/dk akis hiziyla verilir. Hipotermi ile kombine olarak
kullanilir [6].
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Baz1 klinikler, kristaloid: kan oranlarini ve iyon konsantrasyonlarint modifiye
ederek kullanmiglardir. Calismalarin ¢ogu 4:1 oraninda olsa da 1:8 ve 1:4
(kristalloid: kan) oraninda olan g¢alismalar mevcuttur [76-78]. Modifiye del Nido
uygulamasinda karisimdaki kan miktar1 arttirilarak oksijen sunumu ve tamponlama

kapasitesinin arttirilmasi amaglanmistir [74].
Giliniimlizde kullanilan soliisyonlarin igerikleri ile ilgili genel bir konsensus

olmayip soliisyonlarin igerikleri kullanilan merkezlere gore degisiklikler

gosterebilmektedir [79].

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

Katki Maddesi Etkisi
Mannitol Ozmotik diiiretik, miyokardiyal 6demi azaltir.
Lidokain / Prokain Hiicre zarin1 sabitler, arresti indiikler, antiaritmiktir.
Kalsiyum Membran stabilizator etki, kalsiyum paradoksunu onler.
Magnezyum Membran stabilizator etki, arresti indiikler.
Glutamat / Aspartat Krebs siklusuna substrat saglar.
Nitrogliserin Vazodilatasyon yapar.
Kalsiyum kanal blokerleri Membran stabilizasyonu yapar.
SOR siipiiriiciileri Miyokardi serbest oksijen radikal hasarindan korur.
THAM/Histidin Tampon gorevi goriir, hiicre i¢i asidozu Onler.
Glukoz Metabolik substrat saglar.

2.4.2.2. Kardiyopleji Iletim Yollar:

Aortik kros klemp esnasinda optimal miyokardiyal koruma elde etmek icin,
kardiyoplejik ¢ozeltinin bilesiminin yaninda ayni derecede 6neme sahip ikinci konu
ise tim iskemik periyod sirasinda yeterli diyastolik arrestin devami i¢in tekrarlayan
dozlarin zamaninda verilmesi, aort kapak stenozunda ve oOzellikle hipertrofik
miyokardiyumda oldugu gibi her kardiyak patolojiye 0zgii bir takim Onlemlerin

alinmasidir [72].
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Antegrad Yol

Kardiyoplejinin ilk uygulama yolu olan antegrad yol giiniimiizde yaygin olarak
kullanilmaya devam etmektedir [54]. Bu yolla kardiyopleji aort kokiinden, koroner
ostiyumlardan ya da distal anastomozlardan sonra greftlerden koronerler yoluyla
belli bir akim ve basingta miyokarda verilir. Hiz1 genellikle 150 ml/dk /m? dir. Hizli
infiizyon dagimik dagilim ve diisiik korumaya neden oldugu gibi diisiik perfiizyon
basinci da esit olmayan dagilima neden olabilir. Bu nedenle perfiizyon basinci
genellikle 70-100 mmHg araliginda tutulmalidir [34]. Bununla birlikte, 6dem
olusumunu 6nlemek i¢in arrest kalpte kardiyoplejinin reinflizyonlar1 sirasinda, daha
diisiik bir basing (50 mmHQg) o6nerilir [72]. Ciddi koroner arter hastaligi veya aort
kapak yetmezligi durumunda aort kokii yolu ile verilen kardiyopleji yeterli
olmayabilir. Eger aort kapak yetmezligi varsa koroner arterleri perfiize etmek igin
yeterli basin¢ olusturmak zordur. Ayrica kardiyoplejinin sol ventrikiile akisi ile
ventrikiil duvar gerginligi artar. Bu durum subendokardiyum perfiizyonunun
bozulmasima neden olur. Bu ylizden aort cerrahisinde kardiyopleji aortotomi
yapildiktan sonra koroner ostiumlara yerlestirilen 6zel bir kaniil ile direkt verilebilir.
Koroner arterlerde ciddi okliizyon varligi aort kokiinden verilen kardiyoplejinin
diizensiz dagilimina neden olabilir. Bu durumda her distal anastomozdan sonra

greftten ek doz kardiyopleji verilebilir [34].

Sekil 3. Antegrad kardiyopleji kaniilleri.
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Retrograd Yol

Bu yontemde kardiyoplejik soliisyon koroner siniise yerlestirilen retrograd
kardiyopleji kaniiliinden koroner venler yoluyla miyokarda verilir. Sol ana koroner
arter hastaligl veya aort yetmezligi nedeniyle antegrad yolla efektif kardiyoplejik
dagilimin olamayacagi disiiniilen hastalarda miyokardiyumun Yyeterli miktarda
perflize olmasini saglar. En biiyiik avantajlarindan biri de ameliyatin akis1 kesintiye
ugramadan ek dozlarin uygulanabilmesidir [34]. Fakat sag ventrikiilii drene eden
koroner venlerin yapist koroner siniis sisteminden ayri oldugu icin sag ventrikiil
yeterince korunamayabilir. Ayrica LV’ de antegrad uygulamaya gore yeterli kapiller
perflizyon saglanamamasi nedeni ile tek basmna kullanimi yetersiz olabilir [80].
Kardiyopleji retrograd yoldan verilirken perfiizyon basinci 20-40 mmHg arasinda

tutulmalidir. Basincin 40 mmHg’dan yiiksek olmasi koroner siniis yaralanmasina ve

miyokard 6demine neden olabilir [81].

Sekil 4. Retrograd kardiyopleji kantilii.
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2.4.2.3. Hipotermi

Hipotermi miyokardin bazal metabolizma hizin1 diisiirerek oksijen talebini
azalttig1 i¢in miyokard koruma yontemlerinde vazgeg¢ilmez bir gerekliliktir [51].
Miyokard 1sisindaki her 10 °C’ lik diisiis miyokardin oksijen tiiketimini % 50
azaltir [34]. Yiksek enerjili fosfat bilesiklerinin gerileme orani dogrudan sicaklikla

iliskilidir, sicaklik ne kadar diisiik olursa kayip o kadar yavas olmaktadir [72].

Kalbi sogutmak i¢in gesitli yontemler vardir ve kullanilan teknik hipoterminin
etkinligini etkileyebilir. Sistemik hipotermi, topikal hipotermi ve kardiyoplejik
sollisyonlarin koroner dolasima soguk olarak verilmesi ile kardiyak soguma

saglanabilir [34].

Kardiyopulmoner baypasta sistemik sogutma miyokardiyal 1siy1 disiirebilir
ancak silire¢ yavastir. Bununla birlikte sistemik dolasimin sag atriyuma geri doniisii
nedeniyle sistemik hipotermi olmadan miyokardi sogutmak istenmeyen miyokardiyal
1sinmaya neden olabilir. Topikal hipotermi perikardiyal kavite ve kalp tizerine buzlu
serum fizyolojik dokiilerek veya soguk siirekli serum fizyolojik verilerek yapilabilir.
Buzlu serum fizyolojik ile uzun siireli temastan dolayr miyokard dokularinda ve
frenik sinirde hasar olusabilir. Buna karsin perikard icine siirekli soguk serum
fizyolojik uygulamasi ile daha homojen bir sogutma saglanabilir ve buzlu ¢ozeltilerin

kullanimina gére daha az komplikasyon gelisebilir [34].

Sadece hipotermi ile etkin bir miyokardiyal koruma saglanamaz. Miyokardi
sogutma sirasinda olusabilecek ventrikiiler fibrilasyon miyokardin enerji ihtiyacini
arttiracaktir. Hipotermi tek basina miyokardin oksijen tiiketimini %10 diisiiriirken
kardiyoplejik arrest ile uygulandiginda %97 oraninda azalma saptanmustir.
Miyokardin oksijen tiiketimi en gok 37°C ile 28°C arasindaki derecelerde olur. Daha
derin hipotermi nispeten daha az kazang saglar ve hipotermi ile iliskili
komplikasyonlarin gelisimine yol acabilir [81]. Miyokardiyal sogutma i¢in yaygin
olarak 4°C-10°C’lik kardiyopleji soliisyonlar: kullanilirken miyokard 1sis1 hizla 15°C
-16°C’ye kadar diiser [34]. Soguk kardiyoplejik soliisyonlarin infiizyonu, daha hassas

olan subendokardiyumun topikal hipotermiden daha hizli ve daha iyi sogutulmasini
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saglar [72]. Hipoterminin avantajlar1 yaninda dezavantajlar1 da oldugu

unutulmamalidir [61].

Tablo 3. Hipoterminin dezavantajlari [61].

Hipoterminin Dezavantajlar

1. Kanin viskozitesi artar, dolagim yavaslar, staz artar.

2. Pulmoner komplikasyon orani artar.

3. Hemoraji ve yaygin damar i¢i pihtilasma riski artar.

4. CO2 ¢oziuntrliligi artar.

5. Alkaloza yol agar.

6. Oksihemoglobin egrisi sola kayar, dokulara O2 verilmesi zorlasir.
7. Hiperglisemi olusur.

8. Reperfiizyon hasar1 ve reperfiizyon aritmisi olusabilir.

9. Na+ K+ ATPaz inhibisyonu ile miyokardiyal 6dem olusabilir.

Kardiyopleji  soliisyonularinin  1sis1  hakkindaki tartigmalar miyokardiyal
korumanin en Onemli konularindan biridir. Kristaloid kardiyopleji kullaniminda,
soliisyonun 4°C -10 °C araliginda verilmesi konusunda fikir birligi mevcuttur [61].
Ancak kan kardiyoplejisi icin ideal 1s1 tartigmalidir. Sicaklik dokulara verilen
oksijeni etkileyen 6nemli bir faktordiir. 20°C’ de kan kardiyoplejisindeki toplam
oksijen igeriginin sadece %50’si dokulara verilirken bu deger 10°C’ de %30’lara
diismektedir [54]. Kan kardiyoplejisinin 20°C’ de en etkin oldugu, 10°C’ nin altinda
kristaloid kardiyoplejiye {ustiinliigii olmadigi, 4°C’ nin altinda ise Kristaloid
kardiyoplejinin daha iistiin oldugu bildirilmistir [61].
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi
Arastirmamiz, tanimlayici retrospektif ¢calisma niteligindedir.
3.2. Arastirmanin Yeri ve Zaman
Arastirmamiz, SBU Ankara Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Aralik 2017-Aralik 2018 yillart
arasinda koroner arter baypas greftleme (KABG) ameliyat1 yapilan olgularin geriye
dontik dosya kayitlarinin arsiv ve veritabani incelenerek yapilmistir.
3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi
Arastirmamizin  evreni, SBU Ankara Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniginde Aralik 2017-Aralik 2018
yillar1 arasinda elektif KABG ameliyat1 yapilan hastalardan, 6rneklemi ise 30-75 yas
arasi erigkin hastalardan olusmaktadir.
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
1. Koroner arter baypas greftleme cerrahisi (KABG) olan hastalar,

2. Aort kros klemp (AKK) siiresi 70 dakika ve tizeri olan hastalar,
3. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) %35 ve iistii olan hastalar.
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Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

1. KABG disinda ek cerrahi girisim (kapak cerrahisi, aort cerrahisi,) yapilan
hastalar,

2. Son 3 hafta icerisinde miyokard infarktiisii (MI) gegirmis hastalar,

3. Kronik bobrek yetmezligi (KBY), ileri kronik obstriiksiyon akciger hastaligi
(KOAH), orta ve ciddi pulmoner arter hipertansiyonu (PAH) olan hastalar,

4. Acil olarak KABG ameliyatina alinan hastalar,

5. Malignitesi olan hastalar,

6. Karaciger yetmezIligi olan hastalar ,

Calismaya dahil edilen 40 hasta ‘modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonu’
kullanilan hasta grubu (MDN, n:20) ve °St. Thomas II kardiyopleji soliisyonu’
kullanilan hasta grubu (ST 11, n:20) olarak iki ayr1 gruba ayrilmistir. Her iki grup igin
hasta se¢imi basit randomizasyon yontemiyle yapilmaistir.

3.4. Caliyma Materyali

Calismaya dahil edilen hastalara ait preoperatif, intraoperatif ve postoperatif
veriler; ameliyat notlar1 ve yogun bakim hasta takip formlari, anestezi formlari,
perflizyon formlar1 ve hastane veri tabanindan elde edilmistir.

3.5.Arastirmamin Degiskenleri

3.5.1.Bagimsiz degiskenler

Yas, cinsiyet, viicut ylizey alani, hipertansiyon (HT), diyabet (DM).

3.5.2.Bagimh degiskenler
Peoperatif-postoperatif ekokardiyografide EF, Peoperatif-postoperatif CK-MB,

Troponin |, kan gaz1 degerleri, AKK siiresi, KPB siiresi, inotrop ihtiyaci,

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

3.6.1. Calisma Protokolii

Calisma hastalar1 modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonu ( MDN) grubu ve St.
Thomas II kardiyopleji soliisyonu (ST II) grubu olmak tizere iki gruba ayrildi. Her
grup i¢in 20 hasta belirlenip toplam 40 hasta calisildi. Arastirma verileri elektif
kosullarda KABG ameliyati olmus, AKK siiresi en az 70 dakika ve ameliyat 6ncesi
ekokardiyografide EF yiizdesi yine en az %35 olan 30-75 yas araligindaki hastalarin

kayitlarindan alindu.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas, cinsiyet, metre kare cinsinden viicut
yiizey alanlar1 (VYA), DM, HT gibi verileri, yapilan ameliyat, viicut 1sis1, AKK ve
KPB siireleri gibi ameliyat verileri, yogun bakim ve hastane yatig siireleri kaydedildi.
Tiim hastalarin preoperatif ve postoperatif EF degerleri, preoperatif ve postoperatif 6,
12, 24 ve 48. saat troponin | ve CK-MB degerleri, AKK &ncesi ve sonrast Hb
degerleri karsilastirildi. Ayrica AKK sonrasi defibrilasyon, inotrop, pacemaker ve

IABP gereksinimi olup olmadigina bakild.

3.6.2. Anestezi Protokolii

Tim hastalarda premedikasyon olarak ameliyathanede damar yolu agildiktan
sonra intravendz olarak 0,05-0,1 mg/kg midazolam verildi. Her hastada 5 kanalli
EKG ve SpO, monitorizasyonu ile birlikte nondominant elde SpO, probu ile allen
testi yapilarak ve prop, test yapilan elde birakilarak radiyal arter korundu. Ayrica
EF<%50 ise IABP igin gerekli pompa EKG elektrotlar1 da takilarak monitdrizasyon
yapildi. Iki periferik vendz yol ve invaziv arter agilmas1 sonrasi anestezi indiiksiyonu
icin propofol 2-2,5 mg/kg, lidokain 1 mg/kg, fentanil 5-10 mcg/kg, midazolam 0,05-
0,2 mg/kg, vekiironyum bromiir 0,1 mg/kg anestezi idamesi i¢in ise 0,03-0,1
mcg/kg/dk remifentanil inflizyonu ve O, (%60) + medikal air (4 bar %40) +
sevofluran (% 0,5-3,5) verildi. Ventilasyon, basing kontrol modunda, tepe hava yolu
basinct 20 cmH;0’dan yiiksek olmayacak ve 6-8 ml/kg tidal voliim olusturacak

sekilde oksijen-hava karisimi ile saglandi. Tim hastalara ultrasonografi
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kilavuzlugunda santral vendz kateterizasyonu yapilmigtir. Perikardin acilmasiyla
hastanin Olgiilen aktive koagiilasyon zamani (ACT) degerine gore ACT 480 sn ve
tizeri olacak sekilde 3-5 mg/kg heparin yapildi. Heparin KPB sonrasi protamin ile

notralize edildi.

3.6.3. Cerrahi Yontem

Tiim hastalarda median sternotomi sonrasi sol internal mammaryan arter (LIMA)
ile birlikte preoperatif olarak izlenen koroner anjiografide alinan karar dogrultusunda
radiyal arter (RA) ve/VEYA safen ven (SV) greft olarak hazirlandi. Perikard
acildiktan sonra tam doz heparinizasyon yapildi. Kardiyopulmoner baypas igin
uygun ACT degerinden sonra asendan aortaya arter, sag atriyuma two stage vendz ve
antegrad kardiyopleji i¢in aort kokiine aortik root kaniilasyonu yapildi. Kaniilasyon
sonrast KPB baglatildi. Aortik kros klemp konulduktan sonra distal anostomozlar
devamli siitiir teknigi ile yapildi. Kros klemp kalktiktan sonra proksimal
anostomozlar asendan aortaya side klemp altinda yapildi. Operasyonun
tamamlanmasiyla KPB sonlandirilip dekaniile edildi. Kanama kontrolii sonrasi
drenler ve pace teli konduktan sonra sternum 4 adet figure of eight 5 numara ¢elik tel
ile yaklastirildi. Katlar anatomik planda usuliine uygun olarak kapatilarak tam

invaziv monitorizasyon altinda yogun bakima nakledildi.

3.6.4. Perfiizyon Protokolii

Kardiyopulmoner baypas icin roller pompa ve membran oksijenator
kullanilmistir. Tiim ¢aligma hastalar1 i¢in pompa prime soliisyonu 1000 ml ringer
laktat, 500 ml gelofusine, 100 ml %20 mannitol ve 50 mg heparin ile hematokrit
degeri % 20-25 olacak sekilde hazirlandi. Pompa akim hiz1 2,4 L/ m?% dk ile
hesaplandi. Kardiyopulmoner baypas basladiktan sonra kardiyopleji soliisyonu
hazirlandr ve hasta viicut 1s1s1 28°C-32°C’de tutuldu. Ardindan aortaya kros klemp
konduktan hemen sonra antegrad kardiyopleji verilerek diyastolik arrest saglandi.
Kardiyopulmoner baypas boyunca belli araliklarla kan gaz1 ve ACT takibi yapildi.

Kros klemp alinmasina yakin hasta viicut 1sis1 tekrar yiikseltilmeye baslandi. Kros
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klemp alindiktan sonra ventrikiiler fibrilasyon varliginda defibrilasyon yapildi.
Uygun 1s1 ve hemodinamide KPB’dan ¢ikildi. Eger KPB destegi ve volim
replasmanina ragmen arter basinci diisiikse inotrop ajan baslandi. inotropik ajanlarin

yetersiz kaldig1 durumlarda ise IABP kullanilda.

3.6.5. Kardiyopleji Soliisyonlari

Klinigimizde agik kalp ameliyatlarinda iki farkli kardiyopleji soliisyonu
kullanilmaktadir. Calisma gruplarimizdan birinde St. Thomas II kardiyopleji
soliisyonu olarak 1000 ml’lik hazir preparat olan Plegisol kullandi. Kullanmadan
once her 1000 ml igerisine 10 ml sodyum bikarbonat (%8,4 NaHCQO3) ilave edildi.
Indiiksiyon i¢in AKK sonras1 aort kokiinden antegrad yolla, 80-100 mmHg basingla
ve 15ml/kg olacak sekilde coil’li kardiyopleji setiyle soguk olarak inflize edildi. Her
20 dakikada bir reinfiizyonu yapildi. i{dame dozlarda ise 100 ml plegisol + 300 ml
kan + 3. 5 mEq potasyum klorid (%7,5 KCl) karisim1 soguk olarak verilirken AKK
alinmadan hemen Once sicak (hot shot) olarak verilmistir. Diger ¢alisma grubunda
kullandigimiz modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonunu ise klinigimizde 900 ml
Isolayte S soliisyonu igerisine del Nido formiilasyonundaki elektrolitler belli
konsantrasyonlarda ilave edilerek hazirlanmistir. Isolyte S soliisyonu 141 mEq/L
sodyum, 5 mEg/L potasyum, 3 mEg/L magnezyum, 98 mEg/L klorid, 27 mEqg/L
asetat ve 23 mEq/L glukonat igerir. Cozeltinin ozmolaritesi 295 mOsm/L ve pH’1
7,40°drr. Indiiksiyonda 20 ml/kg olacak sekilde, 300 ml del Nido 700 ml kan ile
karistirilarak antegrad yolla, 80-100 mmHg basingla soguk olarak verilmistir. ik
idame doz 90 dakika sonra, daha sonraki idame dozlar: ise 50 dakika arayla 500 ml
olarak verilmistir. Bu grupta hot shot uygulanmamuistir. Her iki grupta da kardiyopleji
verilirken kalbin iizerine buz haline getirilmis serum fizyolojik dokiilerek topikal

hipotermi yapilmistir.
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Calismada kullanilan modifiye del Nido ile St Thomas II kardiyopleji

soliisyonlarinin igerigi tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Uygulanan kardiyopleji soliisyonlarinin igerigi.

Icerik MDN STII
K*(mEg/L) 40 16
Na*(mEg/L) 110
Ca®*(mEg/L) 2.4
Mg®*(mEq/L) 15 32
ClI'(mEg/L) 160
NaHCOs(mEg/L) 15 10
%20 Mannitol(ml/L) 18

%?2 Lidocain(ml/L) 7

3.7. Verilerin Degerlendirilmesinde Kullanilan Yontemler

Degiskenlerin analizinde SPSS 22. 0 (IBM Corporation, Armonk, New York,
United States) programi kullanilmistir. Bagimsiz iki grubun nicel verilere gore
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Bagimli iki grubun nicel
verilere gore karsilagtirilmasinda Wilcoxon Signed Ranks Testi kullanilmastir.
Kategorik degiskenlerin birbiriyle karsilastirilmasinda ise Pearson Chi-Square testi
kullanilmistir. Nicel degiskenler tablolarda ortalama + ss (standart sapma) ve
medyan kategorik degiskenler ise n(%) olarak gosterilmistir. Degiskenler p degeri

*0,05 6nem diizeyinde anlamli, **0,01 6nem diizeyinde anlamli kabul edilmistir.

3.8. Arastirmanin Simirhliklari

Bu caligmanin en biiyiik sinirlamasi, retrospektif bir analizin dogasinda var olan

sinirlamalar ile nispeten kiigiik 6rneklem biiyiikliigline sahip olmasidir.
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4. BULGULAR

Calismaya KABG ameliyati olan 30 (%75) erkek ve 10 (%25) kadin olmak
tizere toplam 40 hasta dahil edilmistir. Toplam hasta sayisinda erkek hasta sayisi
daha fazla olmakla birlikte gruplar arasinda cinsiyet dagiliminda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,465> 0=0,05). Yine KABG cerrahisi uygulanan hastalarda
baypas edilen damar sayisi agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik
goriilmemistir (p=0,339> 0=0, 05) ( Tablo 5).

Tablo 5. Operasyon ve cinsiyet dagilimi.

MDN ST Toplam p Degeri
Erkek 14 (% 35) 16 (% 40) 30 (%7 5)
Kadin 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 bagimsizlik testi anlamlilik, *:0,05 6nem diizeyinde anlamli, **:0,01 6nem diizeyinde anlaml:.
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Hastalarin gruplara gore cinsiyet ve baypas dagilimi grafik olarak asagida
verilmistir (Sekil 5 ve 6).

20 B ErRKEK
B kADIN

Hasta Sayis|

MDN ST I

Sekil 5. Cinsiyet dagilimi.

@ caBGx3
B caBGxa
@ caBGxs

Hasta Sayisl

MDN ST

Sekil 6. Baypas dagilimi.

Yas ve VYA dagilimma gore gruplar karsilastirildiginda anlamli bir fark
bulunamamistir (p=0,490 ve p=0,598 > a=0,05). Yine AKK ve KPB siireleri
karsilastirildiginda bu siireler MDN grubunda daha kisa olmakla birlikte istatistiksel
acidan anlaml degildir (p=0,968 ve p=0,808 > a=0,05). Hastalar ameliyat sirasinda
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uygulanan hipotermi derecesi agisindan degerlendirildiginde gruplar arasinda anlaml

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

Tablo 6. Demografik ve operatif degiskenler.

MDN ST TOPLAM
Medyan x+SS Medyan xtSS Medyan xtSS
Degiskenler
Yas 58,50 58,40+8,49 59,50 60,3549,18 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 Siiresi 85,50 93,10+£21,76 88,50 95,60+25,35 0,968 87,00 94,35+23,36
KPB Siiresi 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

x: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, p: Mann Whitney U testi anlamlilik seviyesi, *:0,05 6nem diizeyinde
anlamli, **:0,01 6nem diizeyinde anlamli.

Medyan (Dakika)

MDN

ST

[ AKK Siiresi
- KPB Stiresi

Sekil 7. AKK ve KPB/ saat grafigi.
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Calismaya dahil edilen hastalarda ameliyat oncesi var olan kronik hastaliklar
(HT, DM) karsilastirildiginda HT ve DM igin gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0, 752 ve p=0,736 > 0=0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin kronik hastaliklarina gére dagilima.

MDN ST Toplam p Degeri
HT
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)

MDN ST Toplam p Degeri
DM
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 bagimsizlik testi anlamlilik, *:0,05 6nem diizeyinde anlaml, **:0,01 6nem diizeyinde anlamli.

Hastalar hastanede ve yogun bakimda yatis siirelerine gore degerlendirilmis ve

ST II grubu ile MDN grubu arasinda hastanede kalis stireleri agisindan anlamli bir
fark saptanmamustir (p=0,820>0=0,05). Yine her iki grup arasinda yogun bakimda
kalis siireleri agisindan da anlamli bir fark yoktur (p=0,060>0=0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Hastane ve yogun bakim yatis siireleri.

MDN STII TOPLAM
Medyan xtSS Medyan xtSS p Medyan xtSS
Hastane Yatis Siiresi 6,00 5,75+1,12 6,00 6,1+1,77 0,820 6,00 5,93+1,47
YB Yatis Siiresi 1,00 1,60+0,88 2,00 2,30+1,22 0,060 2,00 1,95+1,11

x: aritmetik ortalama, SS: standart sapma, p: Mann Whitney U testi anlamlilik seviyesi, *:0,05 6nem diizeyinde
anlamli, **:0,01 6nem diizeyinde anlamli.
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Gruplara gore hastalarin yogun bakim tinitesinde ve hastanede kalis siireleri grafik
olarak asagida verilmistir (Sekil 8).

6 @ Hastane Siiresi
- YB Siuresi

Ul

i

Medyan (Giin)
bl

—
1

=

MDN ST

Sekil 8.Yogun bakim ve hastane/ giin grafigi.

Preoperatif EF ol¢limleri benzer olan (p=0,533 > a=0,05) iki gruptaki hastalarin
postoperatif EF Olgtimleri karsilastirildiginda anlamli  bir  farklilik  tespit
edilememistir (p=0,167 > 0=0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. EF i¢in bagimsiz iki grup karsilagtirmalari.

MDN ST TOPLAM
- Medyan xtSS Medyan xtSS p+ Medyan xxtSS
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

x: aritmetik ortalama, SS: standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlilik seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde

anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlamli.
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Ancak postoperatif EF 6l¢iimlerinde preoperatif 6l¢iimlere gore MDN grubunda
anlamli olmayan (p=0,083 > 0=0,05), ST II grubunda ise istatistiksel olarak anlamli

olan bir azalma saptanmistir (p=0,033 <a=0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. EF igin bagimli iki grup karsilastirmalari.

MDN STII TOPLAM

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

z: Wilcoxon bagimli gruplar isaret sira test istatistigi, p: Wilcoxon bagimli gruplar isaret sira testi anlamlilik
seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlaml:.

— MDN

60
o B — ST
=
C el
g 50 60 60
ks
€ 574 575

| |

Preoperatif Postoperatif

Sekil 9. EF karsilastirma grafigi.
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Hastalarin preoperatif ve postoperatif CK-MB degerleri karsilastirildiginda her
iki grubun preoperatif CK-MB degerlerinin benzer oldugu saptanmistir (p=0,828>
0=0,05). iki grupta da ameliyat sonras1 6.saatte CK-MB degerlerinde yiikselme
seklinde anlaml1 bir farklilik saptanmustir. Yine her iki grupta postoperatif 12. saatte
diisme egilimi goriilmiis, 24. ve 48. saatlerde diisiis devam etmistir. Ameliyat sonrasi
6, 12 ve 24. saatlerde ST Il grubunun CK-MB degerlerinin MDN grubuna gore
anlamli seviyede daha yiiksek oldugu saptanmustir (sirasiyla p=0,000, p=0,001,
p=0,007<0=0,01). Bununla birlikte postoperatif 48.saatte iki grubun degerleri
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0,110> a=0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. CK-MB igin bagimsiz iki grup karsilastirmalari.

MDN ST TOPLAM
Medyan xtSS Medyan xtSS p+ Medyan xtSS

CK-MB

Preop 13 15,70+10,28 13 14,5246,11 0,828 13 15,11£8,37
Postop 6. saat 33 35,09+11,50 57,5 64,75+29,12 0,000** 40 49,92426,51
Postop 12. saat 26,5 27,85+8,39 49,15 51,82425,33 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

x: aritmetik ortalama, SS: standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlilik seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde

anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlamli.
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Hastalarin preoperatif ve postoperatif CK-MB degerlerinin gruplara gore degisimi

grafik olarak asagida verilmistir (Sekil 10).

60 7 — MDN
50 - - St

40 -
30
20

Medyan (CK-MB)

10

0 | | | | |
Preop Postopb ~ Postop12  Postop24  Postop 48

Sekil 10. CK-MB karsilastirma grafigi.

CK-MB i¢in bagimli iki grup karsilastirmalart yapildiginda MDN grubunda
postoperatif 24. saatteki CK-MB degeri postoperatif 12. saate gore istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklik gostermemisken (p=0,069> 0=0,05) ST Il grubunda ise anlamli
bir degisiklik saptanmistir (p=0,000<0=0,01). Yine MDN grubunda postoperatif
48.saatteki deger ile preoperatif deger benzer iken (p=0,050> «=0,05) ST II
grubunda anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0,004<a=0,01) (Tablo 12).
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Tablo 12. CK-MB ig¢in bagimli iki grup karsilastirmalari.

MDN STII 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 bagimli gruplar isaret sira test istatistigi, p: Wilcoxon bagimli gruplar isaret sira testi anlamlilik
seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlaml:.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif troponin I degerleri karsilastirildiginda her
iki grubun preoperatif troponin I degerlerinin benzer oldugu saptanmistir (p=0,262>
a=0,05). Her iki grupta da postoperatif 6.saatte istatistiksel anlamlilik seviyesinde
artis gozlenmistir. Yine her iki grupta postoperatif 12.saatte troponin | seviyesi
diisme egilimi gostermis ve postoperatif 24. ve 48.saatlerde de diisiisiin devam ettigi
saptanmistir. Sonug olarak postoperatif 6. 12. 24. ve 48.saatlerde ST Il grubunda
troponin I degerlerinin MDN grubuna gore istatistiksel anlamlilik seviyesinde daha
yiiksek seyrettigi saptanmustir (sirasiyla p=0,002, p=0,002, p=0,002, p=0,005 <
a=0,01) (Tablo 13).

37



Tablo 13. Troponin I igin bagimsiz iki grup karsilastirmalari.

MDN ST TOPLAM
Medyan xtSS Medyan xtSS p+ Medyan xtSS
Troponin |
Preop 28,15 162,414£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

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

Postop 48. saat 624,5 781,91+£509,70  1571,85  1938,21+1693,45 0,005** 989,00

3603,71+ 3006,57

2508,07+2269,34

1360,06+1366,20

x: aritmetik ortalama, SS: standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlilik seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde

anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlamli.

Hastalarin preoperatif ve postoperatif troponin I degerlerinin gruplara gore

degisimi grafik olarak asagida verilmistir (Sekil 11).
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Sekil 11. Troponin I karsilastirma grafigi

38



Troponin 1 i¢in bagiml iki grup karsilastirmalar1 yapildiginda her iki grupta da
postoperatif 12.saatteki troponin I degerleri postoperatif 6.saate gore istatistiksel
olarak anlamli bir degisiklik gostermedigi saptanmistir ( MDN i¢in p=0,852 >
a=0,05 ve ST Il i¢in p=0,627> 0=0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Troponin I i¢in bagimli iki grup karsilastirmalari.

MDN ST TOPLAM

7z 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 bagimli gruplar isaret sira test istatistigi, p: Wilcoxon bagimli gruplar isaret sira testi anlamlilik
seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlamli.
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Hastalar inotrop, defibrilasyon, pacemaker ve IABP destegine ihtiya¢ duymalar
acisindan degerlendirilmistir. St Thomas II grubundaki hastalarin %80’i, MDN
grubundaki hastalarin ise sadece %30’unda pozitif inotrop ila¢ destegine gereksinim
duyuldugu saptanmistir (p=0,001< o=0,01). Yine ST Il grubundaki hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha ¢ok defibrilasyon islemine ihtiyag
duyuldugu saptanmistir (p=0,008< 0=0,01). Gruplar arasinda hem pacemaker hem de
IABP destegine duyulan ihtiya¢ bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,500 ve p=0,500 >a=0,05) (Tablo 15).

Tablo 15. Postoperatif inotrop, defibrilasyon, pacemaker ve IABP Ihtiyaci.

inotrop ihtiyact MDN ST Toplam p Degeri
Almadi 14 (% 70,0) 4 (% 20,0) 18 (% 45)

Aldt 6 (% 30,0) 16 (% 80,0) 22 (% 55) 0,001**
Toplam 20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100)

Defibrilasyon ihtiyacr MDN ST Toplam p Degeri
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 ihtiyac: MDN ST Toplam p Degeri
Var 0(% 0,0) 1(%5,0) 1(%25)

Yok 20 (% 100,0) 19 (% 95,0) 39 (% 97,5) 0,500
Toplam 20 (% 100) 20 (% 100) 40 (% 100)

{ABP ihtiyacs MDN ST Toplam p Degeri
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 Bagimsizlik Testi Anlamlilik, *0,05 Onem Diizeyinde Anlamli, **0,01 Onem Diizeyinde Anlaml
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Calismada pozitif inotrop ajana ve defibrilasyon islemine gereksinim duyulan

hasta sayilarinin gruplara gore dagilimi asagidaki grafikte verilmistir (Sekil 12).

20 . Defibrilasyon lht.
= Inotrop Iht.
15 |
(2]
"‘?1 (ol
=
=
5_
0_
MDN ST

Sekil 12. Defibrilasyon ve inotrop karsilastirma grafigi.

Her iki grupta da KBP 6ncesi benzer olan Hb degerleri (p=0,579>0=0,05), AKK

sonrasi karsilastirildiginda yine benzer seviyelerde oldugu saptanmistir (p=0,694 >

a=0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Hb i¢in bagimsiz iki grup karsilagtirmalari.

MDN STII TOPLAM
Medyan xtSS Medyan x+SS p+ Medyan xtSS
Hb
KBP Oncesi 13,35 12,92+1,75 13,40 13,35+1,97 0,579 13,35 13,13+1,86
AKK Sonrasi 6,95 7,02+0,98 7,20 7,29+1,37 0,694 7,10 7,15+1,18

x: aritmetik ortalama, SS: standart sapma p+: Mann Whitney U testi anlamlilik seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde

anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlamli.
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Hastalarin KBP o6ncesi ve AKK sonras1t Hb degerleri karsilastirildiginda her iki
grupta da AKK sonrasindaki Hb degerinin KBP 6ncesine gore istatististiksel olarak
anlamli derecede azaldig1 saptanmustir (p=0,000 ve p=0,000 < 0a=0,01) (Tablo 17).

Tablo 17. Hb i¢in bagimli iki grup karsilastirmalari.

MDN ST TOPLAM

KBP Oncesi -AKK Sonrasi -3,921 0,000** -3,922 0,000** -5,512 0,000**

z: Wilcoxon bagimli gruplar isaret sira test istatistigi, p: Wilcoxon bagimli gruplar isaret sira testi anlamlilik
seviyesi, *:0,05 6nem seviyesinde anlamli, **:0,01 6nem seviyesinde anlaml:.

Hastalarin KPB 6ncesi ve AKK sonras1 Hb degerlerinin gruplara gore degisimi

grafik olarak asagida verilmistir (Sekil 13).

14 - o — MDN
12 ‘ — STl

6.95

Medyan (Hb)
(=2}
|

0 I T
KBP Once AKK Sonra

Sekil 13. Hemoglobin karsilastirma grafigi.
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5. TARTISMA

Kardiyopulmoner baypasin klinik kullannmi kansiz ve hareketsiz bir ortamda
cerrahiyi miimkiin kilmistir. Bununla birlikte miyokardiyal koruma acgik kalp
cerrahisinin basar1 oranini énemli 6l¢iide etkileyen dnemli bir faktordiir. Bu yiizden
miyokardiyal korumanin yonetimi operasyonun basarisinda anahtar rol oynayan, hem
cerrahlar hem de perflizyonistler igin zorlu bir siiregtir. Tek basina yada kombine
olarak kullanilan ¢esitli teknikler olsa da ideal miyokard korunmasi igin optimal
yontem hala tartisma konusudur. Miyokardiyal korumanin temelini olusturan temel
kavramlar hipotermi ve Kkardiyoplejik arrestir. Bu ilkeler kalp cerrahisinin
baslangicindan itibaren kullanilmakla birlikte, kardiyopleji soliisyonunun igerigi,
sicakligi, siklig1 ve verilme yolu ile ilgili halen giiniimiizde bir ¢ok uygulama oldugu

goriilmektedir [3].

Belirli araliklarla verilen idame dozlartyla Buckberg protokolii olarak bilinen
soguk kan kardiyoplejisi en popiiler kardiyopleji teknigi haline gelmistir. Retrograd
iletim teknigi ve AKK alinmadan hemen 6nce verilen hot shot ile kombine edilen
Buckberg protokolii en uygun miyokardiyal koruma teknigi olarak Onerilmistir.
Ancak minimal invaziv gibi cerrahi tekniklerdeki gelismeler ve multi doz
kardiyopleji uygulamasinin cerrahi akisi kesintiye ugratmasi, daha uzun siire etkili
kardiyopleji soliisyonu arayisina neden olmustur. Uzun donem etkili Custodial-HTK
kardiyopleji soliisyonu bu amag i¢in kullanilsa da yiiksek maliyet, hemodiliisyon ve
hiponatremi nedeniyle alternatif ¢dzelti arayisina yonelinmistir. Pediyatrik kalp
cerrahisinde yillardir basariyla kullanilan ve son yillarda erigkin kalp cerrahisinde de
kullanimi artan hiicre dis1 kardiyoplejik soliisyon olan del Nido kardiyopleji

soliisyonu uzun siire diyastolik arrest saglamasi1 nedeniyle ideal bir ¢oziimdiir [74].
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St Thomas Il (plegisol) ¢ozeltisi potasyum bazli hiicre dis1 kristaloid bir
kardiyoplejidir. Kristaloid olarak veya kan ile kombine edilerek verilebilir. Plegisol
kullanan bir¢cok merkez ¢6zeltiye fazladan potasyum ekler ve tipik olarak 4:1 (kan:
kristalloid) oraninda kan ile birlestirerek kullanir. Kan ile birlestirilmesi KPB
sirasindaki hemodiliisyonu azaltir. Ayrica kan ilavesi dogal asit-baz tamponlarinin
kullanilmasina, miyokarda oksijen dagitiminin iyilestirilmesine, hiicresel 6demden
kaginmak icin kollodial onkotik basincin artmasma ve ATP gibi yiiksek enerjili

fosfatlarin daha iyi korunmasina da olanak tanir [73].

Del Nido kardiyoplejisi 1990’larda Pedro del Nido tarafindan pediyatrik
cerrahide kullanilmak iizere gelistirilmis bir kardiyopleji soliisyonudur. Igeriginde
serbest radikalleri temizleyen ve 6demi azaltan mannitol, kalsiyum kanallarin1 bloke
eden magnezyum siilfat ile antiaritmik ajan ve sodyum kanal blokeri olan lidokain
icerir. Bu bilesenler reperfiizyon sirasinda kalsiyum iyon akisina toleransi daha
diisiik olan immatiir miyokardda basarili bir miyokardiyal koruma saglamis ve
pediatrik cerrahide giivenle kullanilmistir. Son yillarda erigkin kalp cerrahisinde de
kullanim1 yayginlagsmustir. Eriskin hastalar {izerindeki etkileri ile ilgili arastirmalar
yapilmis ve bu calismalarda del Nido soliisyonunun miyokardiyal koruma igin
giivenli oldugu ve kan kardiyoplejisine gore ameliyat maliyetini diisiirdiigii rapor
edilmistir [82]. Del Nido kardiyoplejisine atifta bulunan ilk klinik caligma 2009
yilinda Halifax’ta O’ Brien tarafindan yapilmistir. Pediatrik hastalarda yapilan
calismada del Nido ile modifiye Buckberg kardiyoplejisi karsilastirilmis ve del Nido
kardiyoplejisinde daha diisiik troponin T salinimi ve daha iyi kalsiyum yonetimi

gbzlenmistir [6].

Joseph Lamelas minimal aortik kapak replasmani ameliyatlarinda del Nido
kardiyopleji soliisyonunu 4: 1 (kan: kristaloid) oraninda modifiye ederek kullanmistir
[77]. Michele Gallo kalp transplantasyonu sirasinda ayni sekilde 4: 1 (kan: kristaloid)
oraninda modifiye del nido kardiyopleji soliisyonunu kullanmistir [78]. Loberman ise
8:1 (kan: kristaloid) oraninda modifiye ederek kullanmis ve eriskin kalp cerrahisinde
modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonunun etkin ve giivenli oldugunu gostermistir
[76]. Bizde klinigimizde eriskin kalp cerrahisinde modifiye del Nido kardiyopleji

sollisyonunu giivenle kullanmaktay1z.
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Cleveland klinikte 2012 yilindan itibaren eriskin kalp cerrahisinde minimal
invaziv ve robotik cerrahi teknigiyle yapilan ameliyatlarda del Nido soliisyonu
kullanilmaya baslanmistir. Koroner arter hastalarinda ise tek doz kardiyoplejinin
yeterli ve etkili dagilimimin garanti edilemiyecegi endisesiyle KABG ameliyatlarinda
kullamini1 énermemistir [1]. Ancak diisiik ve yiiksek riskli KABG ameliyatlarinda del
Nido soliisyonunun kullanimiyla ilgili yaymlar del Nido kardiyoplejisinin giivenle
kullanilabilecegini gostermektedir [83]. Benzer sekilde biz de KABG cerrahisinde
MDN kardiyopleji soliisyonunu siklikla kullanmaktayiz.

Daha kisa AKK ve KPB siirelerinin erigkin hastalarda ameliyat sonras1 mortalite
ve morbidite oranlarini azalttig1 gosterilmistir [82]. Bu nedenledir ki AKK ve KPB
siirelerini  kisaltmak i¢in caba gosterilmektedir. Ayni cerrahi prosediirler icin
kardiyopleji uygulama yontemleri ve sikligi merkezlere gore farklilik gosterirken, tek
doz kardiyopleji uygulamalarinin giivenli oldugu ve AKK ve KPB siirelerini
multidoz kardiyopleji uygulamalarina gore azalttigi gosterilmistir [83]. Yongnan Li
ve arkadaslar erigskin hastalarda del Nido ile kan kardiyoplejisinin karsilastirildig:
mevcut arastirmalara dayanarak del Nido kardiyopleji soliisyonunun kardiyoprotektif
etkilerini analiz etmeye caligtilar. Dokuz calismadan olusan bu meta analizde del
Nido kardiyopleji soliisyonu anlamli derecede daha kisa AKK ve KPB siireleri ile
iligkili olarak bulunmustur [3]. Niv Ad ve arkadaslar1 tarafindan 2018 yilinda eriskin
hastalarda del Nido ile tam kan kardiyoplejisinin Karsilastirildigi kontrollii randomize
bir ¢alisma yapilmistir. Calismaya del Nido grubunda 48, kontrol grubunda 41 hasta
olmak tizere KABG, kapak replasmani veya hem KABG hem de kapak replasmani
yapilan toplam 89 hasta dahil edilmistir. Del Nido grubunda AKK ve KPB siireleri
daha kisa olmakla beraber istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir [84]. Benzer
sekilde bizim ¢alismamizda da del Nido grubunda AKK ve KPB siireleri daha kisa
olsa da istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildi. Cayir ve ark. bizim
calismamizda oldugu gibi sadece izole KABG ameliyatlarinda del Nido ile St
Thomas II kardiyoplejisini karsilagtirmigtir. Toplam 200 hastadan olusan ¢alismada
her grup 100 hastadan olusmaktadir. Caligmada del Nido kardiyoplejisi AKK ve

KPB siirelerini énemli 6l¢giide azaltmistir [83].
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Troponin ve CK-MB diizeyleri miyokard hasarinin spesifik ve duyarl
biyobelirtegleri olup kalp cerrahisinde bagimsiz mortalite belirleyicileridir [3]. ikisi
de yaklasik 4 ile 6. saatte normal diizeylerinin {izerine ¢ikar. Bu yiizden 6. saatten
once bakilan degerlerle tan1 konamaz [52]. Biz calismamizda postoperatif 48 saatlik
zaman diliminde belirli araliklarla troponin I ve CK-MB seviyelerine baktik ve MDN
grubunda troponin | seviyesinin 48 saatlik zaman diliminde, CK-MB seviyesinin ise
24 saatlik zaman diliminde anlamli olarak daha diisiik seyrettigini goézlemledik.
Raphael Hamad ve arkadaslar1 2017 yilinda yaptiklar1 retrospektif bir calismada del
Nido ile kan kardiyoplejisini karsilastirdilar ve troponin T ve CK-MB seviyeleri
gogiis kapatildiktan bir saat sonra ve postoperatif birinci ve ikinci giiniin sabahi
bakildiginda bu degerler del Nido grubunda anlamli derecede diisiik goriilmiistiir [8].
2019 yilinda Kevin R ve arkadaslar1 erigkin kalp cerrahisinde del Nido ile
konvansiyonel kardiyoplejinin karsilagtirildigi 13 ¢alismadan olusan bir meta analiz
yaptilar ve 7 ¢aligsmada diistik troponin I salinimi del Nido kardiyopleji soliisyonu ile

iliskilendirilmistir [85].

Acik kalp cerrahisinde, aortik kros klemp alindiktan sonra ventrikiiler
fibrilasyonla siklikla karsilagilabilir. Her ne kadar fibrilasyon elektriksel
defibrilasyon ile hizli bir sekilde tedavi edilebilirse de, defibrilasyonun kendisi
miyokard hasarina neden olabilir. Defibrilasyon ile yiiksek troponin T diizeyleri
arasinda bir korelasyon olabilecegi One siiriilmiistiir. Artmis serum troponin T
diizeyleri, miyokard hasarimin 6zel bir belirtecidir ve pediatrik kalp cerrahisi
hastalarinda erken oliimiin bagimsiz bir 6n gostergesidir. Kardiyak miyositlerin
defibrilasyondan  kaynaklanan islev  bozuklugu, membran gecirgenliginin
degismesine ve kalsiyum homeostazinin bozulmasina bagli olabilir. Bu nedenle etkili
bir kardiyopleji stratejisi ile ventrikiiler fibrilasyonu dnlemek, ortaya ¢iktiktan sonra
tedavi etmekten daha 6nemlidir [73]. Del Nido ile St Thomas II soliisyonunun
karsilastirildigr eriskin 465 ve pediyatrik 550 hastay1 igeren licer calismadan olusan
toplam alt1 calismada, diisiik defibrilasyon oranlari del Nido kardiyoplejisi ile
iliskilendirilmistir [82]. Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da MDN grubunda
defibrilasyon gereksinimi anlamli derecede az olmustur. Niv Ad ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alismada ise del Nido grubunda spontan ritme daha yliksek oranda doniis

olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli degildir. Bu ¢alismada diger
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caligmalardan farkli olarak kan kardiyoplejisi uygulanan hastalarda kros klemp
alinmadan hemen 6nce aminoasitle zenginlestirilmis sicak kardiyopleji soliisyonu ile
%1’lik lidokain (2 mg/kg) maksimum 200 mg olacak sekilde sistemik olarak
verilmistir [84].

Yongnan Li ve arkadaslarinin yaptiklari meta analizde 1033 erigkin hastay1
kapsayan yedi c¢alismada del Nido grubunda yogunbakim kalis siireleri anlamli
derecede diisiik iken 669 eriskin hastadan olusan alt1 ¢alismada ise hastanede kalis
stireleri bakimidan anlamli bir fark goriilmemistir [3]. Cayir ve ark.’larinin yaptigi
calismada ise del Nido ile St Thomas II grubu arasinda hem yogunbakimda kalis hem
de hastanede kalis stireleri benzerdir [83]. Yine bir baska ¢alismada del Nido ile kan
kardiyoplejisi karsilagtirildiginda hem yogunbakimda kalis hem de hastanede kalis
siireleri benzerdir [8]. Bizim c¢aligmamizda da benzer sekilde yogunbakim ve
hastanede kalis siireleri karsilagtirildiginda iki grup arasinda anlamli bir fark

goriilmedi.

Calismamizda miyokard fonksiyonunu gosteren esas bulgu ekokardiyografik EF
Olctimleridir. Hastalara taburcu olmadan Once postoperatif birinci haftada EKO
yapilir. Iki grupta da postoperatif EF dl¢iimlerinde diisiis goriilse de gruplar arasinda
anlaml bir farklilik yoktur. Ancak her iki grupta da goriilen diislis ST II grubunda
anlamli iken MDN grubunda anlamli degildir. Prashant Mishra ve arkadaslar1 2016
yilinda yaptiklar1 bir calismada KABG ve c¢ift kapak replasmani yapilan
ameliyatlarda del Nido ile St Thomas II soliisyonunu karsilagtirdiklarinda
postoperatif LVEF olc¢limleri preoperatif olgiimlere goére St Thomas II grubunda
anlamli bir diislis gosterirken del Nido grubunda ise anlamli olmayan bir artis
gostermistir. St Thomas II grubundaki degisikligin del Nido grubuna gore daha
belirgin oldugunu ve LVEF degisikliginin esas olarak KABG ameliyatlarinda

goriildiigiinii vurguladilar [7].

Del Nido ile kan kardiyoplejisinin karsilastirildigi bes calismada postoperatif
inotrop kullanimina bakildiginda gruplar arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir
[3]. Bizim g¢alismamizda ise ST II grubunda on alti hastada, MDN grubunda ise
sadece alt1 hastada inotrop destegine ihtiya¢ duyuldu. Pacemaker ve IABP destegine
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ise sadece ST II grubunda bir hastada gerek goriildii. Her iki grupta da hastane igi
mortalite goriilmedi. Yerebakan ve arkadaslari akut miyokard infarktiisii sonrasi
yiiksek riskli KABG ameliyatlarinda del Nido ile kan kardiyoplejisini
karsilastirdiklarinda inotrop ve IABP kullanimi iki grupta benzerdi [86]. Kan
kardiyoplejisi ile del Nido kardiyoplejisinin karsilastirildigi dokuz dokuz ¢alismada

hastane i¢i mortalite benzerdi [3].

Calismamizda kardiyoplejinin indiiksiyon dozu verildikten sonra, gruplar
hemodiliisyon agisindan karsilastirildiginda anlamli  bir farklilik  goriilmedi.
Indiiksiyon dozu bittikten hemen sonra bakilan Hb degerleri gruplar arasinda
benzerdi. Kardiyopulmoner baypas sirasinda yapilan kan transflizyonu ve

hemofiltrasyon bakimindan gruplar arasinda bir farklilik saptanmadi.

Yapilan meta analizlerden de anlasildig1 gibi calismalarin ¢cogunlugu del Nido
kardiyopleji soliisyonlariyla ilgili olup modifiye del Nido kardiyoplejisi ile ilgili
caligmalar oldukga siirl sayidadir [3, 82, 85]. Ustel ve ark. 2018 yilinda modifiye
del Nido ile tam kan kardiyoplejisini karsilastirdig1 bir ¢alisma yapmistir. Calismaya
elektif sartlarda ilk kez acgik kalp ameliyat1 olan, AKK siiresi 60 dakika ve {izeri olan
erigkin hastalar dahil edilmistir. Modifiye del Nido soliisyonu 4:1 (kan:kristaloid)
oraninda her 50-60 dakikada bir verilmistir. Calismanin sonucunda AKK ve KPB
siirelerinin, postoperatif inotropik ajan, pacemaker ve IABP ihtiyacimin benzer
oldugu goriilmiistiir. Ancak postoperatif lire ve kreatinin artisinin tam kan
kardiyoplejisi alan hastalarda, postoperatif EF degerindeki artisin ise MDN
kardiyoplejisi alan hastalarda anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir [87].

Calismamizda ST II soliisyonunda idame dozlar ortalama 20 dakikada bir
uygulanirken Modifiye del Nido soliisyonunda ise 90 dakika sonra verilmistir. Bu

durumun anlamli olmamakla birlikte AKK ve KPB siirelerini kisalttig1 goriilmiistiir.

Kardiyak enzimlerdeki artisin hasar géren miyokard kitlesiyle dogrudan iligkili
oldugu ortaya konulmustur. Kardiyopulmoner baypas sonrasi miyokardiyal hasarin
belirlenmesinde Troponin I ve Troponin T’nin spesifik gostergeler oldugu ve artmis

seviyelerin kardiyopleji sirasindaki iskeminin siiresiyle iliskili oldugu gosterilmistir
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[88]. Calismamizda hastalar yogun bakima nakil edildikten sonra 6. 12. 24. ve 48.
saatlerde kardiyak enzimlere bakildiginda MDN uygulanan hastalarda postoperatif
troponin | ve CK-MB seviyelerinin anlamli derecede daha diisiik oldugunu saptadik.
Ayrica defibrilasyon ve inotropik ajana daha az ihtiya¢ duyuldugunu ve postoperatif
EF o6l¢iimlerinde daha az diisiis oldugunu tespit ettik. Del Nido kardiyoplejisi diisiik
kalsiyum ve yiiksek lidokain konsantrasyonlari igeren, glikoz bazli olmayan bir
soliisyondur; bunlar iskemi sirasinda hiicre i¢i kalsiyumu dolayli olarak onler ve

ventrikiiler iyilesmeye neden olabilir[85].
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6. SONUC

Modifiye del Nido kardiyopleji soliisyonu kullanilan hastalarda AKK ve KPB
siireleri istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlite daha diistiik olarak saptandi.
Postoperatif troponin | ve CK-MB degerleri ise del Nido grubunda St Thomas II’ye
gore anlamli sekilde diisiik olarak saptandi. Yine del Nido grubunda kros klemp
kalktiktan sonra spontan siniis ritminde g¢alisma oranlar1 anlamli sekilde yiiksek
olarak saptandi ve del Nido grubunda St. Thomas II’ ye oranla daha az pozitif
inotrop ajan kullanildi. Ameliyat sonrast EF degerleri her iki grupta da diismekle

birlikte MDN grubunda diislis anlaml1 derecede daha az saptandi.

Hastane ve yogunbakim yatis siireleri, hastane i¢i mortalite oranlari,
hemodiliisyon, pacemaker ve IABP destegine duyulan ihtiya¢ iki grup arasinda

benzerdir.

Calismamizda sonug olarak koroner arter baypas cerrahisinde modifiye del Nido
kullantminin giivenli ve etkin bir miyokardiyal koruma saglayabilecegi saptanmis
olup, caligmanin oOrneklemi diisiintildiigiinde bu konuda daha net sonuclara

varilabilmesi i¢in daha genis ¢apli calismalar yapilmas: gerekmektedir.
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