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Calismamizda koroner bypass cerrahisi uygulanan 300 vakada perioperatuvar miyokard infarktiisii stkligi ve buna neden
olabilecek faktorler aragtirildi. Hastalarimizdan perioperatuvar miyokard infarktiisii %8.3 oraninda bulundu.

Perioperatuvar miyokard infarktiisiine yol acabilecegi diisiiniilen faktorler olarak yas, cinsiyet, diabet, hipertansiyon,
kalp yetersizligi, unstable angina, sol ana koroner lezyonu koroner arter distallerinin ateroskletorik yapilari, endarterektomi
uygulamasi, aort kross klamp ve kardiopulmoner bypass siireleri incelendi. Bu faktérlerden hichbirinin perioperatuvar
miyokard infarktsiiii gelisimine etkileri istatistiksel olarak anlaml bulunmadi.

Sonug olarak calismamizda periperatuvar miyokard infarktiisii oramini literatiirde bildirilen en diisiik oranlara yakin
bulduk ve inceledigimiz hi¢bir parametrenin perioperatuvar miyokard infarktiisii olusumuna katkisini gostermedik.

Son zamanlarda ileri siiriilen, durulan damar endoteliyle ilgili trombotik reaksiyonlar ve fibrinolitik aktivitenin
perioperatuvar miyokard infarktiisii nedenleri arasinda, iizerinde durulmasi gereken bir konu oldugu kanisindayiz.

GKD Cer. Derg. 1991; 1:31;37.

Perioperative Myocardial Infarction and Predisposing Factors During Coronary Artery
Bypass Surgery

In this study, the incidence of perioperative myocardial infarction and predisposing factors were investigated in 300
patients undergoing coronary artery bypass surgery. The incidence of perioperative myocardial infarction was %8.2 in our
study group.

We analysed the risk factor, might predispose to perioperative myocardial infarction such as age, sex, diabetes,
hypertension, heart failure, unstable angina, left main coronary artery lesion, the distal atherosclerotic nature of coronary
lesions, endarterectomized arteries, aortic cross-clamp and cardiopulmonary bypass time. These factors were not
statisitacally related with he risk of perioperative myocardial infarction.

In conclusion, we represented the incidence of myocardial infarction in aortocoronary bypass surgery nearly the same
percentage in the other studies. We couldn’t observe any statistically important parameter on perioperative miyocardial
infarction.

Related in recent studies, we also considered that endothelium dependent fibrinolytic capacity and celluer thrombotic

reactions must be investigated carefilly in the future.
GKD Cer. Derg. 1991; 1:31;37.

Koroner bypass ceerrahisinde miyokard  degiskenler ve operasyon teknikleri gibi bir¢ok

infarktiisii gelisimi perioperatuvar dénemin erken  faktor sorumlu tutulmaktadir®.

komplikasyonlarindan biri olarak giiniimiizde de Kardiopulmoner bypass zamani, aortik kross
yerini korumaktadir. 1970’li yillardan 1990’a klemp zamani, greft sayisi, sol ana koroner arter
kadar yapilmis gesitli ¢alismalarda lezyonu ve sol ventrikiil diastol sonu dolum
peerioperatuvar infarktiis sikligi %5-40 oraninda  basmci gibi faktorler perioperatuvar myokard
bildirilmektedir™?. Degisik calisma gruplarinda  infarktsiisii gelisiminde etken olarak
infarktiis sikhgmin bu kadar farkli olusunda  bilidirlmistir™>. Ayrica endarterektomi

hastalarin operasyon oOncesi klinik durumlari,  yonteminin  de  perioperatuvar  myokard
damar kaliteleri, tikali veya anlamli derecede  infarktiisii riskini arttirdigi, ancak etkili bir
daralmis damar sayilari, trombotik olaylar1 myokard korunumu saglaniginda bu olumsuz

baslatan bazi kimyasal faktorler, hemodinamik etkiden kaginilabilecegi belirtilmektedir®®.



Calismamizda klinigimizde koroner bypass
ameliyatt1 yapilan hastalardaki perioperatuvar
infarktiis sikligini arastirdik ve bu
komplikasyona yol agabilecegini diisiindiigiimiiz
risk faktorlerini aragtirmay1 amagladik.

Materyal ve Metod

VAKA GRUBU: 1986-1991 yillar1 arasinda
Istanbul Universitesi Kardiyoloji Enstitiisiinde
koroner bypass cerrahisi uygulanan vakalar
arasinda  rastgele secilen 300  vakada
perioperatuvar  infarktiis  sikligt = ve  bu
komplikasyona yol agabilecegi diisiiniilen risk
faktorleri arastirildi.

Operatif Teknik
Tim hastalar kardiovaskiiler cerrahide
kullanilan standart anestezi teknigi altinda

median sternotomi uygulandi. Bu grup hastada
kardioplejik arrest 28° hipotermi ve topikal
miyokardial sogutma ile kardiak arrest
saglandiktan sonra anastomozlara gecildi. Safen,
mammaria, safen ve mammaria greftleri birlikte
yan yana veya ugyan baglantt teknikleri
kullanilarak anastomoze edildi. Her distal
anastomozdan sonra greft icinden soguk
potasyum kardiopolejik soliisyonu verildi. Diger
bir hasta grubunda da distal anastomozlar
fibrilasyondaki kalp iizerinde yapildi. Bypass
islemi tamamlandiktan sonra aort klempi acilip
defiibrile edildi. Bu igslem her anastomoz igin
ayr ayr tekrarlandi.

Perioperatuvar Infarktiiste Tam Kriterleri

Perioperatuvar miyokard infarktsiisii tanisinda
asagida bildirilen EKG ve enzim
degisikliklerinin her ikisinin varlig1 gerekli
goriildii. Gogilis agris1 postoperatuvar donemde
anlamli bir tam1 kriteri olmadigindan dikkate
almmadi.

EKG Bulgular

A)- Preoperatif ve postoperatif donem
EKG’lerinin karsilastirilmasinda ilk 10 giin
iginde saptanan ve en az 24 sa. Siiren 2 mm. Nin
iizerinde ST segment yiikselmesi ve bunu izleyen
patolojik “Q” dalgas1 gézlenmesi

B)- ST elevasyonunu takiben T dalgasi
terslesmesi veya derin negatif T dalgalirmi
gelisimi.

Enzim Degerleri

Operasyondan sonraki 1.2.3. ve 5. Giinlerde
ilenen CPK, CPK-MB, SGOT ve LDH
degerlerini normal sinirlarinin en az iki kati
yukselmesi dikkate alinmastir. Yalniz
enzimlerden  birinin  yiikseldigi, ozellikle
CPK’nm normalin iki katin1 astig1 halde CPK-
MB degerinin %5 oranim1 korumasi gibi
durumlarda infarktiis yorumu yazilmamis, sézi
gecen  enzimlerin  ylikselmelerine  neden
olabilecek cerrahi faktorler gbzden gegirilmistir.
Ayrica CPK-MB diizeyini yaniltici olarak
yiikseltebilecegi  diislinlilen  anevrizmektomi,
plikasyon veya kapak replasmani yapilmis olan
hastalar da infarktiis yorumuna alinmamastir.

incelenen Anjiografik-Operatif Parametreler
ve Laboratuvar Degerleri

Anjiografilerde lezyon dereceleri ve distal
koroner artir  yapilar1  kalitatif = olarak
degerlendirilip numaralandirilmistir.

0: Distal damar lezyonu yok. lyi kalitede
damar

1: Bir veya iki bolgesinde darlik yapisi
gosteren orta derecede diizensiz damar
yapist

2: Multipl daralmalar gosteren ileri derecede
incelmis bozuk damar yapisi

3: Kontrast madde injeksiyonundan sonra hig
dolmayan ileri derecede obstriiktif damar
yapilart

Koroner arterler AHA siniflamasina gore
TABLO 1-a da gosterildigi sekilde 15 segmente
ayrilmistir.  Her segmentteki  ateroklerotik
lezyonun  derecesine gére de puanlama
yapilmigtir. Bu puanlamaya goére her bir hasta

icin asagidaki formiilde gosterilen islem
uygulanarak ortalama aterosklerotik  deger
bulunmustur®.

> (PuanxKatsay1)x 100
Ortalama Aterosklerotik Deger:

> Katsay1

Ayrica preoperatuvar donemdeki angina
anamnezleri, hastalarin kullanilan greft tipleri
(safen, mammaria veya her ikisi) endarterektomi
uygulamasi, parsiyel pypass ve aort kros klemp
zamanlar1, kolesterol, trigliserid, LDL diizeyleri,
yas gruplar1 ve cinsiyete gore de perioperatuvar
infarktiislii ve infarktiissiiz vakalarin dagilimi
incelendi.  Istatistiksel  degerlendirmelerde
student-t ve x testleri kullanildi.



Tablo 1-a. Koroner Arterlerin Segmentlere Ayrilmasi

1- Proksimal sag koroner arter (RCA)
2- Orta sag koroner arter

3- Distal sag koroner arter

4- Sag posterior descending (RPD)
5- Sol ana koroner arter (LMCA)
6- Prox. sol on inen dal (LAD)

7- Orta sol n inen dal

8- Distal sol én inen dal

9- . Diagonal dal (DX1)
10-ILDiagonal dal (DX2)
11-Circumflex arter (Cx)

12- Obtus marginal dal (DM)

13- Distal circumflex arter

14- Posterolateral dal (PLC)

15- Sol posterior descending (LPD)

Tablo 1-b. Jenkin's Siiflamasi

Puan Katsayr Segmentler

Lezyon Derecesi

Normal Segment 0 2 5

< % 50 Stenoz 2 1 1-2-3-6-7-9-11-12
> % 50 Stenoz 4 0.5 4-8-10-13-14-15
> % 80 Stenoz 5

> % 50 Birden fazla Stenoz 8
> % B0 Birden fazla Stenoz 10

Tablo 1-c. Ortalama Aterosklerotik Degerler

PMI 111.9£ 533
non PMI 125+ 449
t1.19 P Anlamsiz

Bulgular

300 vakalik  serimizde 25  vakaya
perioperatuvar infarktiis tanis1 konmustur (%8,3).
Perioperatuvar infarktiislii vakalarimizda hastane
ici mortaliite saptanmamuigtir. Yalniz infarktiissiiz
grupta bypass ile birlikte mitral valv replasmani
da yapilmig olan bir vakamiz 1. Ay kontril
yapildiktan sonra evinde kaybedilmistir. Valarin
28’1 kadin (%9.3) 272’si erkektir (%90.7). Tim
serinin yas ortalamasi 55.7+8.5°dur.
Perioperattuvar infarktiis gegiren ve gegirmeyen
gruplardaki yas ortalamasit Tablo — 2 de
bilirtilmistir.

Perioperatuvar MI yerlesim yerleri: Tablo. 3
de verilmistir.

Tablo 3. PMI Yerlesim Yerleri

LOKALIZASYON

Vaka Sayisi Yiizde Oram
ANTERIOR MI 11 44
INFERIOR MI 10 40
ANTERIOR +
INFERIOR M| 1 16

Periperatuvar infarkttiis grubumuzdaki 25
vakanin 15’1 preoperatuvar  donemlerinde
unstable angina anamnezi vermektedirler (%60).
Buna karsihk 275  kisilik  infarktiissiiz
gurubumuzda 132 kisi unstable anginalidir. Fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Calismamizda diabeti, hipertansiyonu ve/veya
kalp yetersizligi olan olgularda perioperatuvar
miyokard infarktiisii saptanmamuigtir.

Hastalarrmizin = 40°inda  (13.3)  degisik

Tablo 2. Hastalarin Cinsiyet ve Yas Ortalamasina Gére Dagilim

PMI Non PMI TOPLAM
KADIN 4 L] 28
ERKEK n 251 72

Yas Ortalamasi

Non PMI
M+37 58£79
MA+62 555+87

FMI: Perioperatuar Miyokard  Infarktiisii
Non PMI: Infarktiissiiz Grup



dererecelerde sol ana koroner lezyonuna
rastlanmistir. 25 inde %50 ve {izerinde darlik
mevcuttur. Perioperatuvar infarktiis geciren 25
hastadan sadece birinde %50 oraninda sol ana
koroner lezyonu varligi ile perioperatuvar
infarktiis gelisimi arasinda iliski goriilmemistir.
Perioperatuvar infarktiis gelisimi ile ortalama
aterosklerotik deger arasinda da anlaml bir iligki
saptanmamistir. Perioperatuvar infarktiisli ve
infarktiissiiz gurubun ortalama aterosklerotik
degerleri Tablo 1-c de verilmistir.

Vakalarimizda safen, safen-mammaria,
mammaria greftleri vakalrin &zelliklerine gore
secilerek kullanilmistir. Her iki grupta greftlerin
dagilimi Tablo-4 de verilmistir.

Tablo 4. Greft Tipleri

Safen Safen+Mammaria Mammaria
’MI 12 12 1
Non PMI 102 161 12
Toplam 111 173 13

Tablo 5. Endartercktomililerin PMI ve Non PMI
Cruplannda Dagilinn

PMI Non PMI Toplam
Endartercktomililer 3 38 41
Endartercktomi 22 237 259
Yapilmayanlar
'|‘n|.11.1m 25 257 300

Tablo 6. Pompa Siireleri

Aortik Kros
Kiemp Siresi (dk)

Kardiopulmoner
Bypass Suresi

PMI 76,12 +43.04 136.2£ 68.6
Non PMI 6751356 119-1+523
Endarterektomi ~ uygulanan = 41 hastada

perioperatuvar miyokard infarktiisii gelisimi ile
endarterektomi arasinda iliski goriilmemistir.
Endarterektomili ve endarterektomisiz vakalarin
dagilmi Tablo —5 de verilmistir. Hastalarimizda

aortik  kros  klamp  stireleri  12-227/dk.
Kardiopulmoner bypass stireleri 30-3337dk.
arasinda olup, infarktiisli ve infarktiissiiz

gruplarin  pompa siirelerinin  karsilastirilma-

Tablo 7.

Yazarlar Yil Hasta Sayisi PMI
Insidans: (%)

Kleustner 1977 51 20

Phillips 1977 3031 5

Langow 1978 123 18

Lim 1978 1582 6

Fennel 1979 100 9

Burton 1981 717 78

Cuiteras 1983 112 13

Chaitman 1983 1340 4.6

Mc.Gregor 1984 50 14

Cass 1984 357 f

Metager 1986 o4 b

Bonnet 1987 50 24

| U. Kard. Enst 1991 300 83

sindaki  farklar istatiksel olarak anlamli

bulunmadi. Tablo 6.

Tartisma

1970’11 yillarda, %40’a varan perioperatuvar
miyokard infarktiisii siklig1 bigldirilirken, son
yillarda bu oran %>5-18 oranmdadir'’*?. Bu
oranin diismesinde yanlig taniya yol agabilecek
faktorlerin ayrintili olarak gozden gegcirilip
elimine edilmesi yaninda cerrahi tecriibelerin
artmasinin da etken olabilecegi diisiiniilmektedir.
Degisik  caligmalar  sonucunda  belirlenen
miyokord infarktiisi sikligt  Tablo 7 de
verilmistir. Bizim grubumuz da diisiikk siklik
stirasinda yer almaktadir.

Miyokard infarktiisii tanisinda kullanilan
gostergeler koroner bypass cerrahisi sonrasinda
ayn1 de@eri tasimayabilir. Ornegin infarktiis
tanisinda duyarli ve oldukca 0zgiil bir gosterge
olan CPK-MB diizeyi pypass cerrahisi sonrasi
tanida yanilgilara yol agabilmektedir®'. Direkt
miyokard travmasi Ozellikle ilk 48 sa. Iginde
CPK-MP yikselmeye  neden
olabilmekte, boylece yalanci pozitif miyokard
infarktlisii tanisina varilmakta veya enzim
degisikligi direkt travmaya baglanip gelisen
lokalize infarktiis taninmayabilmektedir.

diizeyinde

Greft yoluyla reperfiize olan alanda nekroz
olustugunda enzimlerin daha  hizli kana



dokiildigii bildirilmektedir'?. Ayrica apeksden
girilerek  yapilan ventrikiilotomi esnasinda
elektriki defibrilasyonda, pacemaker tellerinin
yerlesttirilmesi, aortik klemp ve kardiopulmoner
bypass esnasindaki miyokard hasari1 nedeniyle de
CPK-MB diizeyleri yiikselmektedir(i i3,15,16)-
SGOT ve LDH degerleri iginde yapilan birgok
caligmanimn sonucunda genel kanm1 SGOT
degerinin 60°Unin iizerine, LDH degerinin de
850 U’nin iizerinde olmasinin perioperatuvar
infarktiis tanis1 koydurabilecegi dogrultusun-
dad 11319

Biz de perioperatuvar infarktiis tanisinda
enzim yiikselmelerini bu goriislere uygun olarak
yorumlamaya calistik. Serimizde &zellikle
intraaortik balon pompasi destegi alanlarin,
vertrikiilotomi, anevrizmektomi yapilarin enzim
diizeyleri digerlerine gore biraz daha yiksekti,
ancak perioperatuvar miyokard infarktiisii tanisi
koyduracak diizeyde degillerdi.

EKG bulgularindan nekroz delili olarak
goriilen yeni Q dalgast gelisimi her zaman
gercek  transmural miyokard infarktiisiinii
yansitmamakla birlikte genellikle 2 mm. Nin
tizerinde seyreden ST segment yiikselmesssinin
ardindan gelisen patolojik Q dalgasinin,
operasyondan 10 giin gectikten sonra da devam
ettiginin saptanmasi halinde perioperatuvar
infarktiis tanisi konmaktadir. Bazi vakalarda
ozellikle  gecirilmis  miyokard  infarktiisii
olanlarda operasyon 6ncesi donem EKG$lerinde
Q dalgast olmamakla beraber operasyon
sonrasinda yeni Q olusumu gozlenmektedir. Bu
bulgu maskelenmis infarktiis olarak
yorumlanmaktadir'®.

Bizim serimizde bypass ve anevrizmektomi
yapilmig olan vakalarimizdan birinin ameliyat
onceki EKG’lerinde gegirilmis anterior miyokard
infarktlisi  bulgusu goériilmekteydi. Hastanin
koroner anjiograminda sag koroner arterinin
tikali oldugu ventrikiilografisinde de inferior
bolgede akinezi gorillmiistii. Ameliyat sonrasi
EKG’lerinde ise inferior lokalizasyonlu patalojik
Q dalgas1t belirmis, ST-T degisiklikleri ise
gozlenmemigtir. Bu  vaka  Bassan  ve
arkadaslarmin “Maskelenmis Infarktiis teorisiyle
aciklabilir.  Anterior bolgede bypass ile
revaskiilarizasyon saglaninica, sag koroner
arterin suladig1 bolgede dnceden var olan nekroz
ortaya ¢ikmaktadir.

Kardiopulmoner bypass sliresi ve aortik
krosklamp siiresi ile Q dalgasi gelisimi arasinda
anlamli bir baglant1 kuramadik. Baz1 yayinlarda,
ornegin ikili bypasslilarda 100 dk.nin iizerinde,
multipi bypasslilar i¢in de 120 dk.nin iizerinde
kardiopulmoner pypass siiresinin = %30-355
oraninda Q dalgast olusumuna neden oldugu
bildirilmektedir('?.

Postoperatif donemde Q dalgasi gelisimi
olmaksizin ST-T degisiklikleri de goriilmektedir.
Perikardiotomiye bagli olarak postoperatif
donemde az miktarda perikardial sivi artigi
EKG’de perikarditte goriilen ST-T
degisikliklerini olusturur. AVR disinda tiim
derivasyonlarda ST  segment elevasyonu,
Tinversiyonlar1 goriilliir ve bu bulgu genellikle
patolojik Q gelisimi olmaksizin 24-48 s. Iginde
normale doner.

Greftlere komsu arterlerin trombozu veya
distal  aterosklerotik  lezyonlar  zemininde
yerlesen periferik embolilerin infarktiise yol
actig1 diisiniilmektedir”™®. Ozellikle de yaygin
ateroskleorik koroner arter lezyonlar1 olan
vakalarda uygulanan endarterektominin tromboz
riskini arttirarak perioperatuvar infarktiise yol
actig1 belirtilmektedir”™'”), Cerrahi teknik olarak
endorterektomi  yapilirken distal  plaklarin
tamamen temizlenmemesi, intimal fleplerin yan
dallarin agzinda tikayici engel olusturarak
obstriikksiyona neden olmalari, koroner kan
akmiin azalmasi veya endarterektomi yapilan
damarin kendiliginden trombojenik bir zemin

olusturmasi infarkt olusumunu
kolaylastirmaktadir®'?. Koagiilasyon
parametreleri ve fibrinolitik aktivite ile iliskili

arastirmalar bunlarin perioperatuvar infarktiis
risk faktorleri grubunda 6nemli bir yer tuttugunu

gostermektedir®.

Bir¢ok yayinda, cinsiyet, diabet,
hiperlipidemi, kalp yetmezligi ve
hipertansiyonun, operasyon Oncesi donemde
miyokard infarktlisii insidansini arttirmadigi
belirtilmektedir''***. Bizim bulgularimiz da bu
calisgma  sonucglariyla uyumludur. Unstable
anginanin  perioperatif miyokard infarktiisii
gelisiminde rolii oldugu baz1 ¢aligmalarda
vurgulanmaktttadir®>??,  Son yaymlarda ise
unstable anjianin  varlifinin  perioperatuvar
infarktiis gelisiminde istatistiksel bir anlamlilig1
olmadig1 belirtilmektedir*>. Bizim
bulgularimiz bu son goriisii desteklemektedir.

yas,



Sol ana koronerinde anlamli lezyonu olanlarin
perioperatuvar  infarktiise aday  olduklari
belirtilmektedir'"'*??. Serimizde perioperatuvar
infarktiis geciren sadece 1 vakamizin sol ana
koronerinde %50 darlik saptadik. Sonugta da sol
ana koroner lezyonunu risk faktorii olarak
gérmeyen bir grup arastirmactyla®® ayni goriisii
paylastyoruz.

Koroner damarlardaki aterosklerotik
dagilmm ve distal damar lezyonlarinin
incelenmesinde ise biz de ¢aligmamizda Bonnet

ve  arkadaslarinin  Onerdikleri  “Ortalama
aterosklerotik Deger” formiiliinii kullandik.
Ayrica anjiogralarda kalitatif olarak
degerlendirdigimiz distal lezyon derecelerini
rakamsal  olarak  karsilastirdik.  Ortalama
aterosklerotik deger, bizim grubumuzda oldukca
yiiksekti.  Hatta  perioperatuvar  infarktiis
gecirmeyen gruptan elde ettig§imiz deger,
infarktiislii hasta grubunun degerinin

tizerindeydi. Bu sonuctan ssoyle bir aciklama
yapabiliriz. Genelde diisiiniilen, damarlardaki
darlik dereceleri ve lezyonlu damar sayilar
arttikca elde edecegimiz ortalama degerle birlikte
distal lezyonlarda artig olabilecegi idi. Bizim
vakalarimizda lezyonlarin dagilimi  oldukga
cesitlilik  gosteriyordu. Ornegin sadece iki
damarinda anlamli darlik bulunan vakalarin
aterosklerotik degerleri diisiik oldugu halde distal
damar yapilar1 bozuk olabiliyordu. Buna karsin
aterrosklerotik degeri yiiksek olan bazi vaklarin
distal damar yapilart normal bulunmustu. Ayrica
distal lezyonlarin rakamsal olarak
degerlendirilip, perioperatuvar infarktiislii ve
infarktiissiiz grupta dagiliminin incelenmesinde
de anlamlilik saptayamadik.

Perioperatuvar infarktiise yol acabilecegi
diisiiniilen operatif faktorler arasinda
kardiopulmoner bypass ve aort kros klemp
stirelerinin  incelenmesinde  infarktiislii =~ ve
infarktiissiiz gruplar arasinda anlamli bir fark
bulamadik. Bu ac¢idan pompa siirelerinin anlamli
risk faktorii olmadiklarini vurgulayan yazarlarin

goriislerine katiliyoruz®*!'%**).
Multipl safen greft kullaniminin
perioperatuvar  infarktiis gelisiminde etken

oldugunu savunan yaynlar vardi®>'>'"®. Vaka
grubumuzda safen, safen+mammaria, mammaria
olmak iizere baslica 3 tip greft kullanilmistir.
Calismamizda literatiirdeki birgok yaynla®'*?"
uyumlu olarak kullanilan greft tipi ile
perioperatuvar infarktiis gelisimi arasinda iligki
saptanmamigtir.

Koroner  bypass cerrahisi sirasinda
endarterektomi uygulanmaya baslandiktan sonra
yaymlanan literatiirlerde perioperatuvar infarktiis
insidansiin ¢ok arttig1 belirtilmekte ve bu artis
endarterektomiye baglanmaktadir®®'”.  Bizim
grubumuzda endarterektomi yapilmig hastalarda
anlamlil1 bir farklilik bulunmad.

Serimizde endarterektomi uygulanan 41 vaka
vardi ve bunlardan sadece 3’ii perioperatuvar
miyokard infarktiisii ge¢irmisti (%7,3): Bu oran
endarterektomili ve endarterektomisiz  tiim
perioperatuvar  infarktiisliilerin  total gruba
oranina yakin goriiniiyordu.

Biz de bazi yayinlarda belirtildigi gibi etkili
bir  miyokard  korunumu  saglandiginda
perioperatuvar miyokard infarktiisii gelisiminin
engellenebilecegini diistiniiyoruz®*'".

Calismamizda bypass sonrasinda uzun siireli
bir izleme yapilamamistir. Ancak erken donem
mortalitesi yoktur. Bu durumda iyi bir
postoperatif bakimla miyokard infarktiisiiniin
fatal bir komplikasyon olmadigini diisiiniiyoruz.
Retrospektif olarak yaptigimiz ¢alismamizda
bazi  trombotik  parametreleri  inceleme
olanagimmiz olmadi. Bonnet ve arkadaslari®
protein C diizeyini infarktiis grubunda oldukca
diisilk bulmustur. Protein C’nin diigiik oldugu
durumlarda fibrinolitik aktivite de diismekte ve
bypass yapilan arterdeki tromboz  riski
artmaktadir. Ayn1 zamanda bir hipoteze gore de
protein C’nin diigmesi ve cerrahi girisim
sonucunda endotelyal firinolitik aktivitenin de
bozulmasiyla kana 6nemli 6lgiide tPA inhibitorii
salinmakta  ve  boylelikle tPA  (doku
plazminojegn aktivatorii) aktivitesi de
azalmaktadir. Biitiin bu olaylar tromboza yol
acmakta ve infarktiise zemin hazirlamaktadir.

Bizim vaka grubumuzda da ilk 3 aylk

donemde unstable anjina tarzinda agrilarn
tekrarlayan bir vaka yapilan anjiografide
greftlerin  tikali  oldugu  goriilerek acilen

reoperasyona alinmistir. Operasyonda hastanin
greftlerinin tromboze oldugu goriilmiistiir. Bu

vaka  nedeniyle fibrinolitik  aktivitenin
perioperatuvar infarktiis gelisimi
acisindanincelenmesinin ~ gerekli  oldugunu
diisiiniiyoruz.

Bizim grubumuzda, perioperatuvar infarktiiste
risk faktorii olabilecegi diisiiniilen faktorlerin,
istatistiksel ~anlamliligt  olmadigmm  gordiik.



Grubumuzda hastane i¢i mortalitesi de yoktu.
Biz bazi gruplarin calismalarmin aksine
perioperatuvar miyokard infarktiisiinii erken
mortaliteyi arttiran bir komplikasyon olarak
gormiiyoruz. Ayrica 300 kisilik serimizde %8,3
olarak saptadigmimiz perioperatuvar infarktiis

sikliginin daha genis bir vaka serisinde
artmayacagi inancini tastyoruz.
Bu c¢alismanin sonunda bypass cerrahisi

uygulanmaya basladigindan beri tartisilan ¢esitli
risk faktorlerinin eskiden inanildig1i kadar
anlamli olmadigi, bunun yaninda hastaya 6zgii
patolojilerin, 6zellikle de damar endoteliyle ilgili
hiicresel diizeyde reaksiyonlar ile tromboz ve
firinolizis mekanizmalariin arastirilmasi
gerektigini diigiinmekteyiz.
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