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Myokard liflerinin boyutu, insanin biiylimesi ile
paralel olarak artar ve Kkapillerlerin sayis1 da
erigkinde en az 4 kat artarak sonugta her myokard
lifine bir kapiller diisecek hale gelir.

Cesitli dogumsal ve akiz nedenler, ventrikiil
lizerine basing ya da voliim yiiklenmesi yaratarak
onun hipertrofisine neden olurlar. Myokard
hiicrelerinde kas kitlesi ve hiicre disi sivi miktari
artar. Uzun siireli basmg yiiklenmesine bagh
ventrikiil hipertrofisi olusmus kalplerde, normal
mekanik islevlerin ve myokardin oksijenlanmesinin

siirebilmesi icin, kas lifleri, niikleuslar,
mitokondriler ve  kapillerlerde  proliferasyon,
koronerlerde  de  dilatasyon olusmaktadir"?.
Hipertrofi devam ettikce,
kapiller/lif ~dagiliminda degisiklik olmamasina

ragmen, kapiller yiizey alaninin diistiigii, kapillerler
arasindaki uzakhigimm da arttigni goriilmektedir.
Bir arastirmaya gore de kronik kalp hipertrofisinde
interkoroner anastomoz sayisi 6nemsiz derecede
azdir®.

Hipertrofik kalpler agik kalp ameliyatlarindaki
iskemiye normale oranla daha dayaniksizdirlar .

Hipertrofik kalp kapillerleri konusunda bugiin
icin kabul edilen hipotezler sunlardir: a) bu
kalplerdeki hipoksinin nedeni, bir kapilerlif diflizyon
sorunu degil, koroner arter ve agizlarimin, hipertrofik
kalp kasina oranla kii¢iik kalmalaridir; b) hipertrofik
kalp, normal bir myokardial akima ve koroner
dilatasyona sahiptir'”. Fakat tasikardi, ventrikiiler
fibrillasyon, hipotansiyon veya afterload artis1 gibi
oksijen ihtiyacini artiran durumlar karsilayabilecek
rezerv  koronerlerde = bulunmamaktadir.  Bu
durum, hipertrofik kardiyomyopati gibi ¢ok biiyiik

ventrikiillii hastalarda, koroner arter hastaligi
olmamasina ragmen neden angina pektoris
gorildiigiinii izah eder.

Sag ventrikiilde (RV) olan kan akimi, koroner

vaskiiler rezistans disinda Onemli bir esitlige
baghdir':  Sag ventrikiil "coronary driving
pressure"

(CDP) = Aortik basing - Sag ventrikiil basinci

Akut RV hipertrofisinde CDP azalmasi, koroner
vazodilatasyon ile baslangicta giderilerek kaslara
olan  oksijen ihtiyact saglanir. Maksimum
dilatasyondan sonra RV basinci hizla artmaya devam
ediyor ise, RV'in CDP'si ve koroner kan akimi
diiser.
Sonugta ortaya ¢ikan sunu-ihtiyag farki myokardi
yetersizlige iter, RV end-diastolik basinci artarken,
kardiak output ve aortik basing diiser. Ote yandan
kronik pulmoner stenozlu kalplerde, aortik basinci
asan yiiksek RV basinglart olugmasina ragmen,
myokardda yetersizlik goriilmez. Bunlara goére: a)
kronik RV hipertrofili kalplerde, yiiksek sistolik
basinglara dayaniklilik sdzkonusudur; b) ventrikiil
fonksiyonlar1 genel olarak normal olmasina ragmen,

kronik RV hipertrofisinde, papiller adaleden
alinan orekler, kontraktilitenin azaldigim
gostermektedir; ¢)  hipertrofik  ventrikiillerde
vaskiilarite

artmistir. Total koroner kan akimi kronik pulmoner
stenozlu hayanlarda daha fazla olmasma karsin,
septumun sag tarafi ile RV endokardiumu en az
kani1 alir; d) RV koroner direnci, kronik pulmoner
stenozda daha diisiiktiir; ¢) kronik RV hipertrofili
kalpler, belirli bir vaskiiler rezvr yiiziinden normal
sartlarda iskemik degildir; f) kronik RV hipertrofili
kalplerde saglanan oksijen sunusu, myokardin
ihtiyacina gore fazladir, ama adale hipoksiktir. Bunun
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nedeni, hipertrofik has hiicrelerinde oksijen yikma,
oksijeni kendine sunulan koroner kanindan aymrma
bozuklugu veya her iki durumun birden
bulunmasidir.

RV hipertrofili kalplerin kapiller direngleri
Poiseuille denklemine gore incelendiginde, aslinda
her kapillerin tek basma direnci artmistir; fakat
artan kas kitlesi, buna diisen artmis say1 ve boydaki
kapillerler ile kesit alinarak oranlandiginda,

goreceli olarak RV hipertrofisinde direngler
azalmig gibi goriilebilir.
Tipik  olarak, hipertrofik  ventrikiildeki

mitokondri sayis1 daha fazla olmasina ragmen,
boyutlari normale oranla kiigiiktiir. Bu mitokondriler
tamamen bozulana ve Olene dek, sabit bir
hiperfonksiyon g('istermektedirler(g). Subendokardial
bolgedeki ATP depolarit hipertrofinin diizeyine
gore  degismektedir. ik olarak "harabiyet
donemi'"'nde azalan depolar, "kompansasyon
donemi" ile yerine konulmaktadir. Ama ventrikiil,
hipertrofinin "dekompansasyon donemi'ne
gectiginde ATP ve kreatinin fosfatlar aniden
azalmaktadir.

Hipertrofik myokard, iskemik kontraktiire, iskemi
bagindaki bu enerji zaafiyeti nedeniyle daha
duyarhidir. Iskeminin daha heniiz baslarinda,
halen daha devam eden kas aktivitesi sirasinda,
ATP'nin anaerobik iiretimi ve duvar direnciyle
birlikte artmug ATP tiiketimi arasinda bir denge
sorunu ortaya ¢ikmaktadir. Bu dengesizlik, zaten
zay1f olan depolar daha da giigsiizlestirir®.

Bunlarn  disinda, normalde 15 mlkg olarak
verilen kardioplejik madde, normal kalplerde
iskemik arrest saglarken, hipertrofik olanlarda geg
arreste  neden olmaktadir. Ayrnica  kardiopleji
verildikten sonra Olgiilen myokard 1silari normal
kalplerde ortalama 16°C iken, hipertrofik kalpte 22°C
olmustur.

Ozellikle Fallot tetralojisinde oldugu gibi,
hipertrofik+siyanotik kalpler, is yiikiiniin arttig1
donemlerde, kronik hipoksi nedeniyle, oksijen
ihtiyaglarim karsilayamazlar. Polistemi ve eritrosit
2.3-
difosfogliserat artis1 dahi, bu agig1 kapatmada etkin
olamaz. Anaerobik metabolizmanmm (elektif iskemi
gibi) sik sik tekrarlandigi  donemler, hiicreyi
myokard nekrozuna siiriikleyebilir. Bu, diizeltilmis
veya diizeltilmemis siyanotik hipertrofik
kalplerdeki mikroinfarkt alanlarini agiklar''.

Yenidoganlarin  kalpleri, intrauterin  ortam
nedeniyle  hipoksiye aliskindir ve erigskin
kalplerinden daha fazla ATP'yi anaerobik glikoliz
yolu ile iiretebilirler”. Ek bir glikojen deposu da
dogum swrasmda bunlarda mevcuttur. Hipertrofik
dahi olsalar enerji  gereksinimleri  karsilanir.
Anaerobik glikoliz sirasinda ortaya c¢ikan laktat
ise, hipoksik
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perfizyon ile yikanip atilir. Fakat global iskemi ve
arrest sirasinda, perflizyon eksikligi yiiziinden
dokuda laktat birikir, doku asidozu ortaya cikar,
iskemik kontraktiir hizla olusur. Reperfiizyon ile
ortaya c¢ikan serbest oksijen radikallere, hiicre
zarini
pargalayarak  hiicrenin  Oliimiine yol acarlar.
Hipertrofik kalplerde aort kokii kardioplejisi ile hizla
ilerleyen bir endokard i¢i kan akimi duraklamasi
("vaskiiler shut-down'"), s6z konusudur.

Kalp ameliyatina alinan hastalarin biiyiik bir

boliimii hassas bir sol ventrikiile (LV) sahip
oldugundan, myokard korunma metodlarinin
gelismesi

sirasinda Oncelik LV'e verilmistir. RV infarktiisii,
sag koroner arterde daraltici lezyon, sag koroner artere
hava embolisi, LV anevrizma rezeksiyonunda
oldugu gibi ameliyatlar sirasimda RV veya sag
koroner arter dallarina verilen zarar, RV'in asin
gerilmesi, myokardin iyi korunmamasi, cerrahi kalp
iskemisi sirasinda RV yetersizliginin goriilmesine yol
acan nedenlerdir. Bunlardan bir kismi kaginilmaz
olmasma karsin, yetersiz hipotermik korunma,
Ozen gosterilirse Oniine gegilebilecek bir durumdur.

Venoz doniistin kontrolii i¢in superior ve inferior
vena kava kaniilasyonunun uygulanmasi, venting,
total viicut hipotermisi, kardioplejik maddelerin sik
araliklarla  tekrarlanmasma ragmen, RV'de
hipotermiyi saglamak sola nazaran daha giigctiir.
Her iki ventrikiil arasindaki 1s1 farklan 19°C’a kadar
cikabilmektedir. Sag koroner arter darliklar,
kardiopleji sollisyonlarinin myokarda ulasmasinin
oniine geger. Ince RV duvar, dis ortamdan igeri
veya ventrikiill boslugundan disann 1s1 kagisma
neden olur. Sol-ag kalp arasindaki 1s1 farkmm bir
nedeni de RV boslugunun, koroner siniis ve pulmoner

1dsa)rmar yatagindan gelen sicak kanla dolmasidir''>”

Kardioplejik soliisyonun infiizyonundan hen&i?

sonra, atrial septum 1sinmaya baglamaktadir
Bunu, elektriksel aktivitenin geriye doniisi
izlemektedir. Atrium duvarindaki aktivite geri

dondiigiinde, enerji tiiketimi  ve laktat birikimi
artmaktadir. Aortik kros klemp kaldirildiktan sonra
reperfiizyon doneminde ilk 1 saat, iskemik anaerobik
metabolizma devam etmekte, trombosit ve ldkosit
cokiisii olmakta, ATP daha da azalirken, oksijen
radikalleri belirmektedir.

ATP miktarlar, aortik kros klemp Oncesinde
RV'de sola oranla daha azdir. Bunun nedeni ¢ok
acik olmamakla birlikte, normal kalplerde RV'in
daha az is yiikii nedeniyle yavas bir metabolizmaya
sahip olmasi olabilir. Hipertrofi durumunda artan
is ylikiiyle paralel olarak artmasi gereken ATP
miktarlar1 da dokunun hipoksik bir yap1 géstermesi
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yliziinden yine artamaz. Sonugta, ATP diizeyleri,
hipertrofik RV'i iskemiye duyarh kilar. Zayif enerji
diizeyleri, iskemi baslangic1 ve iskemik kontraktiir
olusu arasindaki siireyi kisaltir.

1955'de Lillehei'nin ilk kez aort kapak
ameliyatlarinda koroner siniis yoluyla retrograd
kardiopleji (RCSP) basan ile uygulamasimin ardindan
antegrad kardiopleji bir¢ok kalp ameliyatinda
degismez koruma metodu olarak degerlendirilmis,
uzun siire koroner vendéz yolu hatirlayan
¢ikmamustir. Menasche'nin 1982 ve 1987de!"”seklini
yeniden diizenledigi retrograd koroner siniis kateteri
ile, kapak ve koroner ameliyatlarinda retrograd
koruma yoluna ilgi yeniden uyanmistir. 1985'de
A.B.D,'de retrograd yolu denemeyen cerrah orani
%91 iken, 1992 kullanan orani %72'ye ¢ikmustir.

Bugiine dek, ciddi proksimal, ¢ok damar koro-
ner ve sol ana damar hastaliginda, kotii kollateral
varliginda ve ciddi aort kapak yetersizliklerinde
RCSP daha ideal bir arrest ve sogutma metodu olarak,
klasik aort kokii kardioplejisine oranla, Onemli
fizyolojik avantajlar saglamustir.

Genel olarak bakildiginda, RCSP'nun iistiinliikleri
sunlardir'®: a) koroner ostiumunun
kaniilasyonundan kagcilabilir. Boylelikle selektif
kaniilasyonun dogurdugu riskler, koroner arter
disseksiyonu ve kaniilasyon bolgesinin distalinde
olusabilecek stenozlar ortadan kalkar; b) ciddi
koroner stenozlarinin distalinin korunamamasi diye
bir sorun kalmaz.

Fakat RCSP ¢ok ciddi bazi sorunlart da
beraberinde getirir: 1) sag kalpte cok gelismis
Thebesius venleri bulunmasi, doniisiin biiyiik
kisminin bunlarla gergeklesmesi, RCSP yoluyla
verilen soguk perfiizatlarin kapiller yatagini atlayip
septal venovendz baglantilara (6rn.  veno-
sinlizoidal-Thebesian septal kanallar) girmesi,
sonucta sag atrium (RA) ve ventrikiile dokiilmeleri
nedeniyle, kalp boslugu i¢inde yiizey hipotermisi
saglamasina ragmen, sag kalbin perfiizyonunun
saglayamaz'""¥; 2) koroner siniis balonunun siniis
agzinda yarattigi barotravma; 3) koroner vendz sistem
icin optimal perfiizyon basincinin saptanmasindaki
gliclik. 40 mmHg'nin {izerinde, direkt olarak
koroner siniise uygulanan basing siniis harabiyeti
disinda, myokardial 6dem ve kapiller yatagindan
s1vi kagigina neden olur; 4) hava embolisi; 5) ciddi sag
koroner arter lezyonu ve myokard hipertrofisi
bulunan kalpleri RCSP ile korumak miimkiin
degildir"?.

Sonugta, RCSP teknigi, tek basna kullanildiginda
ve aortik kros klemp uzun siirdiigiinde, LV'Qi iyi
korumasina karsin RV korunmasinda yetersiz
kalur.

Bu problemler, koroner siniis yerine sag kalp
boslugunun soguk sivi ile doldurulmasiyla
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giderilebilir. Ik kez tamamen farkl1 bir teknik olarak
sunulan "sag kalbin elektif iskemi sirasinda kavite
ici hipetormisi ("intracavitary cooling") bircok
yazara gore, RA ve ventrikiilii iyi korumaktadir ©**2.

Chen ve ark. 1988'de yaptiklart deneysel bir
calismada, bir sogutucudan gegirdikleri %50
Hartmann soliisyonu + %50 kan1 RA igine 5°C'de
vermiglerdir. Bu karisim LV'e geri dondiikten sonra
aort kokiinden vent edilmistir. Boylelikle kaniilasyon
ve arrest sirasindaki hipotermi teknikleri ile yeterince
sogutulamayan sag kalj?, bu i¢i sogutma ile
istenen 1stya indirilmistir®. RA boslugu igine verilen
bu kan, sadece uzun siireli perfiizyonlarda
akciger O0demine yol agabilir. Buna alternatif ise,
oksijenator kanmi yine ayni metodlar sogutulup
bosluga verilmesi olabilir.

RCSP'nun tasidigi tehlikeleri ortadan kaldiran
ve kavite i¢i sogutma metodunun istiinliiklerini
biraraya getiren RA retrograd kardiopleji, sag kalbin
sogutulma ve korunmasi gorevlerini basari ile yerine
getirebilir(24'27). RV'in tamamu bu teknikle, Thebesius
ven ag1 yoluyla perflize edilmektedir.

Atrial kardiopleji, RV'Q germektedir. Fakat
perflizyon basmcinin  15-60 mmHg arasinda
tutuldugu hallerde atrial kardioplejinin yarattigi bu
pasif gerilimin, hicbir ventrikiil islev bozuklugu
yaratmadig1  goriilmektedir. Ozellikle hipertrofik
ventrikiil gibi, yiliksek bir dirence karg1t caligan
yapilarin, bu gerilime tahammiili daha yiiksek
olacaktir.

Ik doz kardioplejinin verilme ve
elektromekanik arrest'in saglanma stireleri, RA
yolun kullanildig1 durumlarda antegrad yola oranla
daha
gectir®®. Bu durum RCSP i¢in de gegerlidir.
Hipertrofik kalplerde bunun agiklamasi, kardioplejik
dozunun goreceli olarak az gelmesi olabilir. Atrial
kardiopleji, aort kokii kardioplejisinden daha fazla
sivtyr gerektirir. Bunun nedeni ise tiim sag kalbi
doldurmaya yetecek kadar ek sivinin gerekmesidir.
Gecikmis arrest, kardioplejinin once aort kokiinden
(antegrad) verilmesi ile erken bir diastolik arrestin
saglanmasi, ardindan da homojen bir dagilimi ve
sogutmay1 gerceklestirmek amaciyla retrograd yoldan
verilmesi ile giderilebilir.

Sonu¢ olarak hipertrofik kalplerde; a) kas
gevseme siiresi yavas, b) iskemik kontraktiir orani
yiikksek, c¢) enerji diizeyleri diisiik, d) oksijeni
kandan
ayirma yetenegi yavas, ) reperflizyon ile hiicerinin
kalsiyum ile yiiklenme orani fazla, f) reperfiizyon
ile beliren serbest oksijen radikallerinin sayisi
yiiksek, g) iskemi ve reperfiizyonunun dogurdugu
myokard hasar orani fazladur.

Bu durumda hipertrofik, iskemik ve/veya
hipoksik kalplerde global iskemi sirasinda, sol kalp
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ten daha hassas RV myokardinin kardio(}zalejik
korunmasi i¢in su noktalara dikkat edilmelidir®?: a)
aort kokiinden verilecek antegrad kardiopleji ile
hizla arrest'in saglanmasi, b) kardioplejik maddenin
homojen dagilim ve tim myokardin hizh
hipotermesini  saglamak i¢in, koroner venodz
inflizyon ve kavite i¢i sogutmayi ¢esit yapilara zarar
vermeksizin  gergeklestirebilecek RA  kardiopleji
tekniginin  kullanilmasi, c¢) epikardial ylizey
sogutmasi, d) hipotermi ve arrest'in devami ve
zararli metabolitlerin uzaklastirilmasi i¢in antegrad
ve retrograd kardiopleji, e) perflizatlarin igine
"scavenging enzim'"lerin ve oksijenin eklenmesi
hatta kan kardioplejisi kullanilmast.

RA kardiopleji uygulanacagi zaman hatirlanmasi
gerekenler®: a) soliisyonun bosluk igine verilmesi
sirasinda, sag kalp bosluklariin dilatasyonu
iyi gozlenmeli, aort kokiinden mutlaka vent
yapilmalidir, b) en ¢ok 60 mmHg'lik bir RA basinci,
iyi bir retrograd perfiizyon igin yetersizlik
goriilmez; c) koroner siniis direkt olarak basing
artisindan  harap olabilirken, kalp bosluklari,
genisleme yetenekleriyle basinci ve koroner siniise
yanstyan diizeyi disiiriirler, d) kardioplejik ile gelen
hava kabarciklar ve partikiiller, RA tavaninda yiiziip,
koroner siniis i¢ine girmezler, €) RA kardiopleji, atrial
septal defekt veya patent foramen ovale varliginda
etkili olmayabilir, f) ¢ok basit bir tekniktir. Koroner
sinlisiin ucu balonlu veya balonsuz kateterlerle,
gorerek veya korlemesine kaniile edilmesi gibi bir
zorlugu yoktur.
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