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Koroner bypass cerrahisinin sonuçlarını etkileyen risk 
faktörleri arasında sol ventrikül hipertrofisi önemli rol 
oynamaktadır. Bursa Yüksek İhtisas Hastanesi’nde Şubat 
1995 ve Mayıs 1997 tarihleri arasında yapılan bu 
çalışmada, sol ventrikül hipertrofisinin koroner arter 
cerrahisinin erken sonuçlarına olan etkisini ortaya koymak 
amacıyla koroner bypass ameliyatı yapılan sol ventrikül 
hipertrofisi olan 20 olguluk hipertrofi grubu ile sol 
ventrikül hipertrofisi bulunmayan 20 olguluk kontrol 
grubu preoperatif, operatif ve postoperatif değişkenler 
yönünden kıyaslandı. 

Hipertrofi yönünden sol ventrikül kitle indeksi esas 
alınarak gruplandırılan hipertrofik grup ve hipertrofisi 
olamayan kontrol grubu preoperatif değişkenler ve 
uygulanan cerrahi işlemler yönünden benzer özellikler 
taşıyordu. 

Sol ventrikül hipertrofisinin erken dönem operasyon 
sonuçlarını bir çok yönden önemli derecede etkileyen bir 
faktör olduğu görüldü. Mortalite yönünden, olgu sayısının 
az oluşu ve sadece hipertrofik grupta tek olgunun 
kaybedilmesi nedeniyle sonuçlar arasında fark 
gözlenmezken (p=0.5), hipertrofik grupta postoperatif 
dönemde daha yüksek oranda aritmi insidansı (p=0.028) 
ve inotropik destek gereksinimi (p=0.021) gözlendi. 
Hipertrofik grubun postoperatif dönemde yoğun bakımda 
kalış (p=0.0001) ve hastanede yatış süreleri de (p=0.001) 
anlamlı ölçüde uzun bulundu. Değerlendirilen diğer 
morbid olaylar incelendiğinde, istatistiki yönden 
anlamlılık derecesine ulaşmasa da başta düşük kalp debisi 
olmak üzere (p=0.17), perioperatif  Mİ (p=0.5), 
enfeksiyon (p=0.5), intraaortik balon kullanımı yönünden 
(p=0.5) hipertrofik grupta daha yüksek oranları olduğu 
tespit edildi. 

Sonuç olarak sol ventrikül hipertrofisinin koroner bypass 
operasyonu sonuçlarını olumsuz yönde etkileyen bir faktör 
olduğu görülmüştür. 
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The Effect of Left Ventricular Hypertrophy on the 
Results of the Early Period of Coronary 
Revascularization 

Left ventricular hypertrophy as a risk factor plays a major 
role on the results of coronary artery bypass grafting 
(CABG). Between February 1995 and May 1997 at Bursa 
Yüksek İhtisas Hospital we performed CABG at a 
hypertrophic ggroup of 20 patients who had left 
ventricular hypertrophy and a control group of 20 patients 
who had no left ventricular hypertrophy in order to see the 
effect of left ventricular hypertrophy on early results of 
CABG. We compared preoperative, operative, and 
postoperative variables of the patients. 

The hypertrophic group which was calssified for the left 
ventricular mass index as regarded hypertrophy and 
control group which had no hypertrophy had the same 
characteristics for the preoperative variables and operative 
techniques. 

Left ventricular hypertrophy had the important effects 
from different directions on the early period of the 
operative results. Because of the limited number of the 
patients and only one mortality in the hypertrophic group 
we did not observe significantly difference between the 
results (p=0.5) but, on postoperative period, there are 
higher incidence of arrhythmia (p=0.028) and more 
inotropic support need (p=0.021) in the hypertrophic 
group. 

The hypertrophic group had significantly longer intensive 
care unit stay (p=0.001). When we looked at the other 
morbid events, especially low cardiac output syndrome 
(p=0.17), perioperative MI (p=0.5), infection (p=0.5), and 
IABP insertion (p=0.5) in the hypertrophic group were 
higher proportion than the control group but no 
statistically significant. 

We conclude that left ventricular hypertrophy as a risk 
factor had negative effects on the early results of CABG. 

Key words: Left ventricular hypertorphy, left ventricular 
mass index, coronary artery bypass grafting, 
hypertensive heart disease, cardiac 
arrhythmia 

 



Giriş 

Koroner bypass cerrahisinin başarısında, ope-
rasyon sırasında ve sonrasındaki etkenlerin 
iyileştirilmesi kadar preoperatif risk faktör-
lerinin ortaya konması da büyük önem taşır. 
Yüksek risk gruplarının tanınması ve operasyon 
sonuçlarına olan etkilerinin ortaya konması, bu 
hastalarda özel tedavi protokollerinin düzen-
lenmesine, dolayısıyla mortalite ve morbiditeyi 
azaltarak tedavinin kalitesinin artırılmasına ve 
yüksek maliyetlerin düşürülmesine katkı sağlar 
(1,2). 

Sol ventrikül hipertrofisi koroner arter hastalı-
ğında genellikle hipertansiyona bağlı konsantrik 
hipertrofi olarak karşımıza çıkmakta ve bu has-
taların kalpleri hipertrofisi bulunmayan koroner 
arter hastalarıyla morfolojik, histolojik ve fizyo-
lojik yönleriyle önemli farklılıklar göster-
mektedir (3). 

Operasyon sonuçlarını etkileyen risk faktörleri 
arasında önemli bir yeri olduğunu düşündüğü-
müz sol ventrikül hipertrofisi birçok çalışmada 
incelenmiş, ancak koroner revaskülarizasyon 
sonuçlarına olan etkisi detaylı bir şekilde 
irdelenmemiştir (4-14). 

Bu çalışmada sol ventrikül hipertrofinin (hiper-
trofi grubu) koroner bypass sonuçlarını ne yön-
de etkilediğini ortaya koymak için preoperatif 
ve operatif değişkenler yönünden aynı özel-
likleri taşıyan kontrol grubu ile karşılaştırıldı. 

 

Materyal ve Metod 

Bursa Yüksek İhtisas Hastanesi’nde Şubat 1995 
ve Mayıs 1997 tarihleri arasında sol ventrikül 
hipertrofisinin erken dönemde koroner bypass 
sonuçlarını ne ölçüde etkileyen bir faktör oldu-
ğunu ortaya koymak amacıyla kardiopulmoner 
pompa kullanılarak koroner bypass ameliyatı 
uygulanan sol ventrikül hipertrofili 20 olguluk 
hipertrofi grubu, benzer preoperatif özellikler 
taşıyan ancak sol ventrikül hipertrofisi bulun-
mayan 20 olguluk kontrol grubu ile karşılaş-
tırıldı. 

Anestezi ve premedikasyon: 

Olguların hepsine ameliyat öncesi gece 5 mg 
p.o, operasyondan 1 saat kadar önce 10 mg im. 

Diapezam ile premedikasyon yapılarak i.v. 
narkotik anestezi uygulandı. İndüksiyonda 0.2 
mg/kg Diazepam, 0.15-0.20 mg/kg Fentanyl ve 
0.10-0.15 mg/kg Pancronium Bromid, idamede 
gerektiğinde aralıklı olarak puşe 0.25 mg 
Fentanyl, 30-45 dakika aralıklarla Pancronium 
Bromid kullanıldı. Operasyonda EKG, santral 
venöz, radial arter ve pulmoner arter basınçları, 
idrar debisi, rektal ısı, kan gazları rutin olarak 
izlendi. 

Operasyon ve kardioproteksiyon tekniği: 

Median sternotomiyi takiben kullanılacaksa sol 
internal mammarian arter (LİMA) hazırlandı. 3 
mg/kg heparin verildi ve çıkan aort yoluyla 
arteryel, sağ atriyum appendiksi yoluyla two-
stage kanülle venöz kanülasyon uygulandı. 
ACT değeri 480 saniyenin üzerinde perfüzyona 
girildi. Kalp soğuk kristallodi kardiopleji (10-15 
cc/kg St. Thomas II) ile durduruldu, koruma an-
tegrad ve retrograd olarak 15 ila 20 dakika 
aralıklarla verilen 150 ila 300 cc’lik soğuk kan 
kardioplejisi (4-6 0C, 16 mEq/L potasyum klo-
rür) ve kros klempin kaldırılmasından hemen 
önce verilen 200 cc’lik terminal sıcak kan kar-
dioplejisi (35-37 0C, 16 mEq/l potasyum klorür) 
ile sürdürüldü. Sistemik hipotermi 28-32 ºC a-
rasında olacak şekilde ayarlandı. Distal ve prok-
simal anastomozlar 7/0 ve 6/0 polyprolene ile 
devamlı dikiş tekniğiyle single kros klemp 
altında yapıldı. 

Sol ventrikül kitlesinin ölçümü: 

Sol ventrikül hipertrofisi için sol ventrikül kitle 
indeksi esas alındı. Amerikan Ekokardiografi 
Birliği’nin önerdiği şekilde septum, sol vent-
rikül çapları ve arka duvar kalınlıkları ölçüldü. 
Tüm ölçümler ekokardiografik değerlendirmede 
deneyimli aynı kardiolog (T.B) tarafından ya-
pıldı. Bu değerler, sol ventrikül kitlesinin he-
saplanmasında Lvy ve ark.’nın (15) ekokardi-
ografik yöntemle tarif ettiği formülde kullanıldı. 

SVK (gr): 1.04x(SVDSÇ+SK+ADK)3-(SVDSÇ)3-13.6 

(SVK: sol ventrikül kitlesi, SVDSÇ: sol ventrikül diastol 
sonu çapı, SK: septum kalınlığı, ADK: arka duvar 
kalınlığı) 

Sol ventrikül kitlesi kadınlar için 1.6, erkekler 
için 1.8 ile bölünerek standardize edildi ve sol 



ventrikül kütle indeksi 90 birimin üzeri sol 
ventrikül hipertrofisi için kriter seçildi. 

İstatistiki yöntem: 

Çalışma grubundaki verilerin bir kısmı retros-
pektif olarak kayıtlı verilerin analizi ile bir kıs-
mı ise çalışma protokolü belirlendikten sonra 
prospektif kayıt şeklinde toplandı. Sürekli de-
ğişkenler aritmetik ortalama ve standart devi-
asyon (SD) olarak ifade edildi. Nominal değiş-
kenler sayı ve yüzde ile bildirildi. Sol ventrikül 
hipertrofili gruplarla kontrol gruplarının karşı-
laştırılmasında sürekli değişkenler için Stu-
dent’s t testi veya Mann-Whitney U testi, nomi-
nal değişkenler için Ki-kare (X⊆) veya Fisher-
kesin testi uygulandı. İstatistiksel anlamlılık 
için p < 0.05 olarak kabul edildi. 

 

Bulgular 

Preoperatif bulgular: 

Hipertrofi grubunda olguların 17’si erkek 
(%85), 3’ü kadın (%15), en genci 43, en yaşlısı 
72 yaşında olup, ortalama yaş 59.7 ± 7.9 idi. 
Kontrol grubunda olguların 16’sı erkek (%80), 
4’ü kadın (%20), en genci 45, en yaşlısı 73 
yaşında olup, ortalama yaş 59.0 ± 8.03 idi. 
Başlıca şikayet angina pektoris olup, Kanada 
Kalp Cemiyeti Sınıflamasına göre 8 (%40) olgu 
klas II, 11 (%55) klas III, 1 (%5) klas IV olarak 
değerlendirildi. Kontrol grubunda 7 (%35) olgu 
klas II, 12 (%60) klas III, 1 (%5) klas IV olarak 
gözlendi. Gruplar arasında yaş, cins ve anginal 
ağrı yönünde istatistiksel fark mevcut değildi 
(Tablo 1). 

Koroner risk faktörleri açısından hipertansiyon 
(hipertrofi grubunda %85 iken kontrol grubun-
da %30, p=0.0004) dışında gruplar arasında is-
tatistiki fark yoktu, geçirilmiş myokard infark-
tüsü açısından da her iki grup benzer özellikler 
gösteriyordu (Tablo 1). 

Hipertrofi grubunda koroner anjiografide 1 
(%5) olgu tek, 1 (%5) iki, 18 (%90) üç damar 
hastalığı olarak değerlendirildi, sol ventrikül 
diastol sonu basınçları 8-17, ortalaam 12.8 (2.2 
mmHg) olarak ölçüldü. Kontrol grubunda 1 
(%5) olgu tek, 2 (%10) iki, 17 (%85) üç damar 
hastalığı olarak değerlendirildi, sol ventrikül 
diastol sonu basınçları (SVDSB) 8-15, ortalama 

11.1 ± 1.8 mmHg olarak ölçüldü. Damar 
hastalığı yönünden gruplar arasında fark 
bulunmazken, SVDSB’ları anlamlı olarak 
farklıydı (p=0.012) (tablo 2). 

 

Ekokardiografide sol ventrikül arka duvar 
kalınlığı (SVADK) 0.8-1.4, ortalama 1.11 ± 
0.18 cm, interventriküler septum kalınlığı 
(İVSK) 0.8-1.8, ortalama 1.19 ± 0.23 cm, sol 
ventrikül sistol sonu çapı (SESSÇ) 3.0-4.7, 
ortalama 3.65 ± 0.48 cm, osl ventrikül diastol 
sonu çapı (SVDSÇ) 4.5-5.9, ortalama 5.14 ± 
0.38 cm olarak ölçüldü. Sol ventrikül kitlesi 
(SVK) 169.2-456.6, ortalama 277.22 ± 79.66 
gr, sol ventrikül kitle indeksi (SVKİ) 94.9-
253.7, ortalama 156.34 (43.39) birim olarak he-
saplandı. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) 0.32-0.65, 
ortalama 0.50 ± 0.09 olarak ölçüldü. Kontrol 
grubunda ise SVADK 0.9-1.0, ortalama 0.95 ± 
0.05 cm, İVSK 0.9-1.1, ortalama 0.93 ± 0.06 
cm, SVSSÇ 2.8-3.5, ortalama 3.14 ± 0.18 cm, 
SVDSÇ 3.9-4.2, ortalama 4.10 ± 0.08 cm olarak 
ölçüldü, SVK 123.3-150.0, ortalama 136.31 ± 
7.06 gr, SVKİ 71.3-83.8, ortalama 77.55 ± 4.30 
birim olarak hesaplandı, EF 0.35-0.65, ortalama 
0.51 ± 0.08 olarak ölçüldü. Gruplar hipertrofi 
için esas alınan kardiak kitle indeksinin hesap-
lanmasında kullanılan çap ve kalınlık ölçümleri 
dışında ejeksiyon fraksiyonları açısından da 
farklılık gösteriyordu (Tablo 2). 



 
 

 

 

 

 

Operatif bulgular: 

Kardiyopulmoner pompa eşliğinde 1 (%5) 
olguya tekli, 3 (%15) ikili, 12 (%60) üçlü, 4 
(%20) olguya da dörtlü koroner bypass 
ameliyatı uygulandı. Ortalama greft sayısı 2.95 
± 0.76 olarak hesaplandı. LİMA 19 olguda 
(%95) kullanıldı. Kardiopulmoner pompa süresi 
73-203, ortalama 137.3 ± 37.6 dakika, kros 
klemp süresi 48-159, ortalama 106.1 ± 35.0 
dakika olarak saptandı. Kontrol grubunda 4 
(%20) olguya ikili, 11 (%55) üçlü, 5 (%25) 
olguya da dörtlü koroner bypass ameliyatı 
uygulandı. Ortalama greft sayısı 3.05 ± 0.69 
olarak hesaplandı. LİMA 19 olguda (%95) 
kullanıldı. Kardiopulmoner pompa süreleri 80-
201, ortalama 130.3 ± 29.0 dakika, kros klemp 
süresi 50-150, ortalama 101.6 ± 28.5 dakika 
olarak saptandı. Bu değişkenler yönünden 
gruplar arasında fark yoktu (tablo 3). 

Postoperatif bulgular: 
Hipertrofi grubunda ameliyat sonrası erken 
dönemde 1 (%5) olguda perioperatif miyokard 
infarktüsü (Mİ), 4 (%20) düşük kalp debisi, 8 
(%40) aritmi, 1 (%5) enfeksiyon görüldü. Bir olgu 
(%5) kanama nedeniyle revizyona alındı. Olguların 
7’sinde (%35) inotropik, 2’sinde (%10) intraaortik 
balon ile mekanik destek sağlandı. 1 (%5) olgu 
erken dönemde düşük kalp debisi nedeniyle 
kaybedildi. Kontrol grubunda erken dönemde 1 
olguda (%5) düşük kalp debisi, 2 olguda aritmi 
(%10) görüldü. Bu grupta perioperatif Mİ, revizyon 
ve enfeksiyon yoktu (İstatistiksel olarak anlamlı 
fark gözükmedi). Olguların 1’inde (%5) inotropik, 
1’inde (%5) intraaortik balon ile mekanik destek 
sağlandı. Kontrol grubunda erken dönemde 
mortalite görülmedi (Tablo 3). 
Hipertrofi grubunda yoğun bakımda kalış süreleri 
3-20, ortalama 5.6 ± 3.8 gün, hastanede yatış 
süreleri 7-30, ortalama 15.9 ± 5.9 gün olarak 
saptandı. Kontrol grubunda yoğun bakımda kalış 
süreleri 2-5, ortalama 2.8 ± 0.9 gün, hastanede yatış 
süreleri 8-14, ortalama 11.1 ± 1.8 gün olarak 
saptandı. Hipertrofi grubunda bu süreler (sırayla 
p=0.0001 ve p=0.001) anlamlı olarak uzun bulundu. 
(Tablo 3). 

Nominal değerler sayı ve yüzde ile, sürekli değişkenler
aritmetik ortalama+standart deviasyon olarak ifade
edildi. EF:ejeksiyon fraksiyonu, SK: septum kalınlığı,
SVADK:sol ventrikül sistol sonu çapı, SVSSÇ:sol
ventrikül sistol sonu çapı, SVDSÇ: sol ventrikül
diyastol sonu çapı,SVK:sol ventrikül kitlesi,SVKİ:sol
ventrikül kitle indeksi, SVDSB:sol ventrikül diastol
sonu basıncı. 

F: Fisher-kesin testi, M:Mann-Whitney U testi,
t:Student t testi 



Tartışma 

Kardiak mortalite ve morbiditeyi olumsuz yön-
de etkileyen artmış sol ventrikül kitle indeksinin 
birçok değişkenle ilişkisi incelenmiştir (4-14). 

Koroner arter hastalığı ve sol ventrikül hiper-
trofisi birlikteliğinde hipertrofi ile olan neden-
sonuç ilişkisi ortaya konmasa da obezite ve ileri 
yaşla hipertrofinin korelasyonu gözlenmiştir (5-
7). Bizim çalışma grubundaki olgular obezite ve 
ileri yaş değişkenleri açısından değerlendiril-
diğinde kontrol grubuna göre anlamlı bir fark-
ları olmaması nedeniyle böyle bir korelasyonu 
gözleyemedik. 

Lavie ve ark. hipertansiyon ve obezitenin sol 
ventrikül hipertrofisinden sorumlu en önemli 
risk faktörleri olduğunu ve her ikisinin de artan 
yaşla yakın ilişki gösterdiğini belirtti (8). 4243 
genç erişkin üzerinde yapılan CARDIA çalış-
masında, sol ventrikül kitlesinin vücut ağırlığı, 
subskapular cilt katlantısı kalınlığı, boy, sistolik 
kan basıncı ve siyah ırk ile korelasyon bulun-
muştur (9). Gardin ve ark. 5201 olguluk eko-
kardiografi serilerinde sol ventrikül kitlesinin 
önemli bir belirleyicisinin yaş ve kardiyovas-
küler nedenler dışında erkek cins olduğuna işa-
ret etmişlerdir (10). Framingham çalışmasının 
yürütüldüğü 4972 olguda Savage ve ark. yaş, 
boy, sistolik kan basıncı ve vücut kitle indeksi-
nin sol ventrikül kitlesi ile bağımsız olarak 
korelasyon gösterdiğini ortaya koymuşlardır 
(11). Kardiyovasküler hadiselere yol açan sol 
ventrikül hipertrofisinin kan basıncı ve obezite 
kontrolü ile azaltılabileceğine dikkat çekmiş-
lerdir. 

Liao ve ark. kardiovasküler mortalite ve morbi-
ditede kadın cinsin hipertrofik kalp hastalığı ile 
birlikteliğinin mortaliteyi çok daha fazla artırıcı 
bir etken olduğunu bildirmişlerdir (12). Bizim 
çalışmamızda erkek cinsiyet hakimdi. 

Literatürdeki bu çalışmaların çeşitliliğine rağ-
men sol ventrikül hipertrofisinin koroner bypass 
ameliyatı sonuçlarını ne şekilde etkilediği konu-
sundaki araştırmalar sınırlı kalmış genellikle sol 
ventrikül hipertrofisiyle seyreden komorbid 

özellikler incelenmiştir. Christenson ve ark. 908 
olguluk hipertansiyonlu hasta grubunu 1458 
olguluk normotansif hasta grubuyla karşılaştı-
rarak dolaylı olarak kardiak hipertrofinin koro-
ner bypass sonuçlarına olan etkisini araştırdılar 
(3). Bu çalışma düzeninde hipertansiyonlu olgu-
lardaki hipertrofi derecesinin kardiak kitle 
hesabına uygun olarak objektif bir kritere da-
yandırılmaması sonuçların yorumunda güçlük 
çıkarmıştır. Bu çalışmada perioperatif Mİ ve 
erken mortalite bakımından hipertansif grupla 
normotansif grup ancak ejeksiyon fraksi-
yonlarının %25 altına indiği olgularda anlamlı 
fark gösteriyordu. 

Rossiter ve ark. koroner bypass operasyon-
larında perioperatif Mİ ve akut iskemik hasarın 
sol ventrikül hipertrofisiyle olan ilişkisini, de-
ğişik bir çalışma modeliyle incelediler (13). Bu 
çalışmada hipertrofik grubu koroner bypassla 
birlikte aort veya mitral kapak replasmanı yapı-
lan olgular oluşturuyordu. Bu grupta periope-ratif 
Mİ ve akut iskemik hasar oranlarınan daha 
yüksek bulunmasına rağmen bu sonucun uygu-
lanan farklı cerrahi işlemlere mi, uzamış per-
füzyon veya kros klemp sürelerine mi, yoksa 
hipertrofik kalbin bizzat kendisine ait neden-lerle 
mi olduğu ortaya konamamıştır. 

Harjai ve ark. koroner arter hastalığında hiper-
trofi ile seyreden ancak etyolojik açıdan farklı bir 
grubu incelediler (14). Bu çalışmada tek ba-şına 
miyokardial iskemi nedeni de olabilen hipertrofik 
kardiomiyopatili olgular çalışıldı. Hipertrofik 
kardiyomiyopatili olgularda azalmış koroner 
akım rezervi, intramüsküler küçük ko-roner arter 
hasarı, hipertrofik adeleye oranla yetersiz kalan 
koroner arter çapı, sistol sırasında koroner arter 
çapı, sistol sırasında koroner akımın azalamsı ve 
septal perforatör arterlerin kompresyonu, koroner 
arter spazmı gibi meka-nizmaların varlığına 
dikkat çekildi. Koroner arter hastalığının bu grup 
olgularda 45 yaşın üzerinde dörtte bir oranında 
eşlik ediyor olması nedeniyle tanıda dikkatli 
olunması gereğini vurguladılar. Farmakolojik 
stres ekokardiografi ve stres talyum sintigrafisi 
gibi yöntemler bu olgularda çoğu kez yanıltıcı 
olabilceğini ve bu yüzden hipetrofik 



kardiyomyopatili olgularda 45 yaşın üzerinde 
semptom varsa doğrudan koroner anjiyografi 
yapılmasını önermekte-dirler. 

Koroner arter hastalığı ile birlikte görülen sol 
ventrikül hipertrofilerinin çoğunluğu, hipertan-
siyon kaynaklı konsantrik hipertrofiler olmasına 
rağmen koroner arter hastalığı sol ventrikül 
hipertrofisinin bulunduğu bir çok durumda da 
görülebilmektedir. Bunlar arasında miyokard 
infarktüsü sonrasında gelişen kompansatris 
hipertrofiler, romatizmal kalp hastalıklarıyla 
seyreden hipertrofiler ve hipertrofik kardiyo-
myopatilerdir (16,17). 

Artmış kas kitlesi, daha ziyade miyokard 
hücrelerde artan miyofibril sayısına bağlı çap 
artışı şeklinde ortaya çıkmakta, sol ventrikül 
serbest duvar ve interventriküler septum kalın-
lıkları artmaktadır (16). Miyokardial hücrelerde 
görülen bu kitle artışının yanında interstisyel ve 
perivasküler alanlarda da fibrotik değişiklikler 
görülmektedir (18). Bunların sonucunda kalbin 
öncelikle diastolik ve sonra da sistolik fonk-
siyonlarında azalma görülürken, bunların hep-
sinden de önemli olarak kalbin mikrosirkü-
lasyonunda çok önemli değişiklikler görül-
mektedir (3,17). Hipertrofik kalplerde görülen 
ateroskleroz ve damar hastalığı, çeşitli yön-
leriyle hipertrofik olmayan hastalardan farklı-
lıklar göstermektedir. Genellikle eşlik eden 
hipertansiyon bu hastalarda sadece epikardial 
ana koroner arterlerde değil, küçük çaplı 
arterlerde de medial kalınlaşma ve intimal 
hasara yol açmaktadır (3,17). Ayrıca kalp kasın-
daki hipertrofiye oranla kalbin damar ağındaki 
dağılım rölatif olarak yetersiz kalmaktadır (18). 
Koroner arterlerdeki morfolojik değişikliklerin 
yanısıra, endotel ve damar duvarındaki müs-
küler hücrelerdeki biyokimyasal değişiklikler 
de yüksek koroner rezistanslara yol açmaktadır 
(19,20). 

Sol ventrikül hipertrofisinin kendisi, koroner 
arter hastalığı kadar ve belki de ondan daha 
fazla derecede anjinaya katkıda bulunmaktadır 
(21). Sol ventrikül hipertrofisinde bazal 
şartlarda artmış olan oksijen tüketimi, koroner 
rezervi ileri derecede sınırlamakta, egzersiz 
taşikardi ve benzeri durumlarda artan metabolik 
ihtiyacı karşılamak üzere devreye girecek mak-
simum vazodilatasyon kapasitesi kullanılmış 
olduğundan sıkça iskemik ataklar görülmek-

tedir. İskemik zeminde oluşan aritmi ve ani 
diastolik fonksiyon bozuklukları ani ölümlere yol 
açabilmektedir (22,23). 

Bizim çalışmamızda kardiak kitle indeksi esas 
alınarak kardiak hipertrofinin koroner bypass 
cerrahisinin erken sonuçlarına üzerindeki etkisi 
araştırıldı. 20 olguluk hipertrofi grubunun, ben-
zer preoperatif ve operatif özellikler taşıyan ve 
hipertrofik olmayan kontrol grubu ile karşılaş-
tırıldı. Mortalite yönünden, olgu sayısının az 
oluşu ve sadece hipertrofik grupta tek olgunun 
kaybedilmesi nedeniyle sonuçlar arasında fark 
gözlenmezken (p=0.5), hipertrofik grupta 
postoperatif dönemde daha yüksek oranda arit-mi 
insidansı (p=0.028) ve inotropik destek ge-
reksinimi (p=0.021) gözlendi. 

Çalışmamızda hipertrofi grubunda EF ve SV-
DSB’ları arasında anlamlı farkların bulunması 
hipertrofi grubundaki sonuçların olumsuz çık-
masının temel belirleyicileri arasında olduğu 
dikkati çekmektedir. 

Değerlendirilen diğer morbid olaylar incelen-
diğinde, istatistiki yönden anlamlılık derecesine 
ulaşmasa da düşük kalp debisi başta olmak üzere 
(p=0.17), perioperatif Mİ (p=0.5), enfek-siyon 
(p=0.5) hipertrofik grupta daha yüksek oranların 
olduğu tespit edildi. Her ne kadar her iki grup 
arasında operatif değişkenler açısından anlamlı 
bir fark görülmese de çalışmamızda krosklemp 
ve perfüzyon sürelerinin uzamış ol-maları düşük 
kalp debisi ve aritmiği açıklamada ilave bir 
faktör olabilir. 

Hipertrofik grubun postoperatif dönemde yoğun 
bakımda kalış (p=0.0001) ve hastanede yatış 
süreleri de (p=0.001) anlamlı ölçüde uzun bu-
lundu. Düşük kalp debisi, inotropik ajan uygu-
laması yönünden de az sayıdaki olgu nedeniyle 
böyle anlamlı bir fark oluşmuş olabilir. 

Koroner bypass operasyonlarında sol ventrikül 
hipertrofisinin sorumlu olabileceği düşünülen bu 
artmış morbidite ve mortaliteyi izah etmeye 
yönelik çeşitli mekanizmalar tarif edilmiştir. 

Koroner arter hastalığında görülen kardiak 
hipertrofi genellikle hipertansiyon nedenli ve 
konsantrik hipertrofi şeklinde karşımıza 
çıkmaktadır. Ciddi derecedeki hipertansiyonun 
kalp üzerindeki başlıca etkileri ventriküler kitle 
artışı ve koroner ve orta dereceli hipertansi-



yonda ise bu bulgular pek fazla belirgin olma-
makta, hipertansiyonun asıl etkisi büyük koro-
ner arterlerdeki ateroskleroz olarak karşımıza 
çıkmaktadır (3). Çalışmamızda koroner risk 
faktörleri açısından hipertansiyon hipertrofi 
grubunda anlamlı olarak daha fazla saptandı 
(p=0.004). 

Chen ve ark.’nın çalışmasında (21) koroner ar-
ter hastalığı bulunmayan kardiak hipertrofili 
hastalarda da koroner rezervin iskemik kalp 
hastalığı olanlardakiyle eş düzeyde azaldığını 
ve buna bağlı iskemik ve aritmik atakların sıkça 
görülebileceği belirtildi. Hipertrofik kalpteki bu 
aritmik ataklar çoğu kez sempatik tonus artışı, 
elektrolit düzensizliği, ani kan basıncı artışları, 
artmış oksijen tüketimine karşın koroner rezer-
vin azalmasına bağlı sıkça görülen miyokardial 
iskemik ataklarla agreve olmaktadır (22). 

Hipertrofik kalp hastalığında ventriküler taşi-
aritmiler sıkça görülür ve bu elektrofizyolojik 
anormallikler hipertrofik kalpteki artmış 
elektriksel vulnerabiliteye bağlıdır (23). Bizim 
çalışmamızda da literatürü destekler şekilde 
aritmi insidansı yüksek bulundu ve bu bulgular 
hipertrofik grupta aritmi proflaksisinin önemini 
desteklemektedir. 

Çalışmamızın Kısıtlılığı 

Az sayıdaki olgu gruplarıyla yapılan çalışma-
larda gruplar arasındaki farklılığın ortaya kon-
masındaki güçlüğü yenmek üzere kalp hasarının 
ortaya konmasında biyokimyasal ve histopa-
tolojik yöntemlerin kullanılması, kliniğe yansı-
mayan bulguları da ortaya çıkarabilmektedir. 
Bizim çalışmamız bu yönüyle hipertrofik kalple 
normal kalbin açık kalp tekniği ile yapılan 
koroner bypass ameliyatına mikroskopik düzey-
de ne ölçüde farklı yanıt verdiğini ortaya koya-
mamaktadır, kliniğe yansıyan morbidite farkı-
nın bu düzeyde daha bariz olması mümkündür. 

Nedensellik ilişkisinin araştırılmasında, sonuca 
etki edebilecek değişkenlerin aza indirgendiği 
deneysel şartlarda doğru sonuçlar veren tek 
değişkenli analiz yöntemleri tercih edilebilir. 
Ancak klinik çalışmalarda çoğu kez mümkün 

olmayan bu durum neden-sonuç ilişkisini ortaya 
koyamamakta, gruplar arasında kabaca ilgili 
değişken açısından fark olup olmadığını göster-
mektedir ve bu yüzden klinikte çok değişkenli 
analiz yöntemleri tercih edilmektedir. Bu çalış-
mamızda olgu grubunun sayıca az oluşu gruplar 
arasındaki farkın istatistiki olarak ortaya kon-
masındaki güçlük yanında, çok değişkenli bir 
analiz yönteminin kullanılmasını da engelleyen 
bir faktör oluşmuştur. Yine de olgu ve kontrol 
gruplarının hipertrofi ve yandaşlık eden değiş-
kenler dışında, benzer preoperatif özellikler 
göstermesi ve uygulanan cerrahi girişimin yakın 
benzerlikte olması sonuçların yorumunu müm-
kün kılmaktadır. Çalışma grubunun analizi 
retrograd yöntemle toplanan veri tabanında 
yapıldığından, mevcut farkın muhtemel veri 
kaybı da düşünülerek değerlendirilmesi uygun 
olur. 

Sonuç olarak sol ventrikül hipertrofisinin koro-
ner bypass operasyonu sonuçlarını olumsuz 
yönde etkileyen bir faktör olduğu görülmüştür. 
Preoperatif dönemde yüksek risk faktörü olan sol 
ventrikül hipertrofisi dikkate alınarak, bu alt 
grupta uygulanacak preoperatif hazırlık, uygun 
anestezi, pompa ve kardiyoproteksiyon teknik-
lerinin seçimi, postoperatif rehabilitasyon ve 
medikasyonun yüksek riske yönelik olarak 
düzenlenmesi cerrahi mortalite ve morbiditeyi 
azaltacak, başarıyı artıracak ve yüksek mali gi-
derleri düşürerek toplam kaliteyi yükseltecektir. 
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