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Acik kalp cerrahisinde terminal sicak kan kardiyoplejisi uygulamasinin (TSKK), myokard
reperflizyon hasarin1 6nlemedeki etkinligi, ventrikiil fonksiyonlar iyi olan ve iskemik kalp hastalig1
nedeniyle aortokoroner bypass ameliyati yapilan hastalarda klinik, hemodinamik ve biyokimyasal
parametrelerle aragtirtlmistir.

Hastalar, preoperatif (yas, viicut yiizeyleri, ventrikiil fonksiyonlar1 vb.) ve peroperatif (KPB ve
iskemi siireleri vb.) 6zellikleri agisindan birbirine benzer olan ve herbiri 10 hastay1 igeren iki ayr
gruba ayrilmislardir. Iskemik donemden sonra TSKK uygulanan hastalarin tiimiinde (Grup I) aort
klempi %80’inde bu donemde ventrikiiler fibrilasyon olugmustur. Yine TSKK grubunda hicbir
hastaya postoperatif donemde inotropik destek gerekmezken kontrol grubundaki 4 hastaya orta
dozdan inotropik destek uygulamak zorunlu olmustur. Her iki grupta da higbir hastada postoperatif
ciddi aritmi, ileti bozuklugu ve myokard infarktiisii bulgular: saptanmamustir. TSKK uygulanmayan,
normal kanla reperfiizyon saglanan kontrol grubundaik hastalarin postoperatif erken donemde,
ozellikle Y. Saatte, kalp debisi (KD), kardiyak indeks (KI) ve sol ventrikiil stroke work indeks
(SIVSWI) degerlerinde 6nemli diismeler saptanmustir. Ancak TSKK uygulanan hastalarda ise
postoperatif donemde bu degerlerde hi¢bir diigme olmamis ve sol ventrikiil performanslari1 daha iyi
seyretmistir. iki grup arasindaki, sol ventrikiil performanslarmin postoperatif seyirleri agisindan bu
farklilik ¢ok anlamli bulunmustur (P 0.01). Kontrol grubu hastalarinin postoperatif 18.saatte dl¢iilen
SGOT, CPK ve CPK-MB enzim degerlerinin, TSKK uygulanan hastalarin enzim degerlerine oranla
anlamli Olclide yiiksek oldugu goriilmistir. LDH diizeylerinde ise anlamli bir farklilik
saptanmamugtir. TSKK uygulanan hastalarin postoperatif ventrikiil fonksiyonlarinin daha iyi, enzim
degerlerinin daha diisiik seyretmesi, TSKK’nin reperfiizyon hasarmi onlemedeki etkinligini
kanitlamaktadir.
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Summary

In this study, it has been tested the effectiveness of terminal warm blood cardioplegia (TWBC)
to prevent reperfusion injury in open heart operations.

In respect of clinical, hemodinamic and biochemical parameters, we have compared two groups
of coronary bypass patients (each group includes ten patients) who have normal ventricul function
and similar preoperative and peroperative conditions (age, weight, CPB and ischemic time i.e.). In
group I which we have used TWBC, all of the patients have restored sinus rythm spontaneously
after aortic unclamping, while 8 patients in group II which we have not used TWBC have had
ventricular fibrillation in the same period. Also, 4 patients have required inotropik support
(moderate dose of dopamin) in the early postoperative period in contrast to group I which none of
patients required inotropic support. In group II patients, whe have observed significant decreases in
cardiac output (CO), cardiac index (CI) and left ventircular stroke work index (LVSWI) values in
the early postoperative period, especially in the first two hours. But, there were no changes in these
values in group I (TWBC) patients, even we have noticed that CI and LVSWI values in group I
(TWBC) patients, even we have noticed that CI and LVSWI values increased slowly but
significantly after sixth hour postoperatively, possibly due to positive effect of patients according to
postoperative left ventricular performance (P 0.001). In the other hand, group II patients have had
higher enzym levels (CPK, CPK-MB and SGOT) than group I patients at the 18" hour of
postoperative period. According to these results, it has been concluded that TWBC is effective to
prevent reperfusion injury and provides better hemodynamic performance after open heart
operations.



Peroperatif myokardiyal hasar, teknik olarak
basarili kalp ameliyatlarindan sonraki morbidite
ve mortalitenin en sik rastlanan nedeni olmaya
devam etmektedir(1,2). Acik kalp cerrahisinde,
kardiyopulmoner bypass (KPB) esnasinda
kagmilmaz olarak ortaya ¢ikan bazi olaylar, ya
myokarda oksijen destegini azaltarak ya da
oksijen tiiketimini arttirarak veya her ikisine
birden neden olarak myokardiyal hasar ve
bunun sonucu fonksiyonel bozukluk yaratirlar.
Bu olaylardan en 6nemlileri global myokardiyal
iskemi (aortik krosklemp) ve oOzellikle de
reperfiizyondur(3,4,5). iskemik donemden sonra
saglanan  reperfiizyon, iskemik  dokunun
canliligmi devam ettirebilmesi i¢in mutlak bir
gereklilik olmasina ragmen, bizzat kendisi de
bir doku hasarma yol acabilmekte veya
potansiyel olarak canli kalabilecek bir dokuda
Oldiiriicii hasara neden olabilmektedir(6,7).

Bu c¢aligmada, aortokoroner bypass ameliyati
yapilan hastalarda iskemik dénemin sonunda
uygulanan terminal sicak kan kardioplejisinin
(TSKK), reperfiizyon hasarmin 6nlenmesi ve
boylece intraoperatif myokard korunmasindaki
etkinligi, klinik, hemodinamik ve biyokimyasal
yontemlerle arastirillmig ve literatiir deger-
lendirilmesi ile sunulmustur.

Gerec ve Yontem

Olgular: Bu c¢alisma koroner bypass
ameliyat1 olan ve herbiri 10 hastadan olusan iki
grup Ttzerinde yapilmistir. Grup I (TSKK),
iskemik dénem sonunda TSKK uygulanan 10
hastay1 kapsamaktadir. Bu gruptaki hastalarin
yaglar1 45 ile 67 arasinda degismekte olup,
ortalama yag 56.2+7.6°dir. Agirliklart ise 64 ile
98 kg arasinda ve ortalama agirhk 74.8+£10.4
kg’dir. Bu gruptaki hastalardan biri preoperatif
myokard infarktiisii gecirmistir.  Olgularin
ejeksiyon fraksiyon oranlari %35 ile %55
arasinda ve ortalama %41.6 olarak 6l¢lilmiistiir.
Preoperatif myokard infarktiisii gegiren 1 hasta
da dahil olmak iizere, tiim olgularin preoperatif
sol  ventrikiil  anjiyografilerinde  duvar
hareketlerinin normal oldugu goriilmiistiir.

Grup II (Kontrol) ise, iskemik doénem
boyunca antegrad kristaloid kardiyopleji
uygulanmis ancak reperfiizyon hasarini énlemek
icin bir girisim yapilmamis olan, yani
reperfiizyon normal kanla sagladigi 10 hastay1
icermektedir. Yaslar1 42 ile 68 arasida olup,
ortalama 55.3+£8.7’dir. Agirliklar1 ise 56 ile 87
arasinda ve ortalama agirlik 73.7£11.8 kg’dir.
Bu gruptaki hastalarin higbiri preoperatif
myokard infarktiisii gecirmemis olup, ejeksiyon

fraksiyon degerleri %35 arasinda ve ortalama
%42.7 olarak tespit edilmistir. Sol ventrikiil
anjiyografilerinde de duvar hareketlerinin normal
oldugu gorilmiistiir.

Her iki gruba da, akut infarktiisli, sol ventrikiil
anevrizmali ya da sol ventrikiil duvar hareketleri
ve fonksiyonlari bozuk hastalar veya onemli bir
sistemik hastalig1 olanlar dahil edilmemistir.

Her iki gruptaki hastalarin 6zellikleri tablo I’de
gosterilmektedir.

Yontem: Hastalara genel anestezi saglandiktan
sonra Swan-Ganz kateteri takilarak pulmoner arter
basinglart monitorize edilmis ve termodiliisyon
yontemiyle kalp debileri 6l¢ililmiistiir.

Mediyan sternotomiyi takiben bir hasta
disindaki tiim hastalarda sol internal mammarya
arteri (IMA) ve iki hastada da ek olarak sag IMA
cikarilmigtir. Aort ve sag atriyum kaniilas-
yonlarindan sonra kardiyopulmoner bypass’a
gecilmis ve ortalama dereceli (28°C-32°C) bir
hipotermi saglanmigtir. Aort klempi konulduktan
sonra tim hastalara, aort kdkiinden 750-1000 cc
(10-15 cc/kg) kadar soguk (+4°C) kristaloid
kardiyopleji soliisyonu verilmistir. Ayrica topikal
hipotermi uygulanmis, her distal anastomozdan
sonra greft icinden kardiyopleji soliisyonu verilmis
ve 30 dakika araliklarla aort kdkiinden 25 cc kadar
kristaloid kardiyopleji tekrarlanmstir.

Cerrahi islem bittikten sonra Grup I
(TSKK)’deki hastalara, aort klempi agilmadan
once 5 dakika siireyle terminal sicak kan kardiyo-
plejisi uygulanmig, Grup II (kontrol) hastalarinda
ise aort klempi kaldirilip normal kanla reper-
flizyon saglanmustir.

TSKK i¢in, hastanin 1sis1 35C-37C olunca
pompadan 800-1000 cc kadar oksijenize kan alinip
icerigi uygun bir sekilde hazirlanmistir.
Kardiyoplejik etki, bu sicak kanin igine 25 mEq/L
potasyum olacak sekilde, KCI (potasyum kloriir)
eklenerek

Tablo 1. TSKK ve Kontrol Grubundaki Hastalara Ait
Preoperatif Ozellikler

Grupl | GrupIl | p degeri
(TSKK) |(Kontrol)
Hasta sayis 10 10 p>09
Cins
Erkek 9 9
Kadin 1 1
Yag 56.247.6 | 55.3+8.7 | p>0.1
VYA (m2) 1.85£0.13 | 1.834+0.18| p>0.1
Pre-op MI 1 - p>05
Unstable angina 4 3 p>0.5
Sol ana koroner lezyonu 2 3 p>0.9
Sol ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu 4146 4247 p>0.5



elde edilmistir. Ayrica uygun miktarlarda
sodyum bikarbonat ve mannitol ilavesiyle, 7.6-
7.8 arasinda bir PH ve 360 mOsm/L diizeyinde
bir osmolarite saglanmistir.

Boylece hazirlanan sicak kan kardiyoplejisi
aort kokiine, 50 mmHg basing ve 150-200 cc/dk
hizda ve 5 dakika siireyle uygulanmis, bittikten
sonra aort klempi acilarak normal kanla
reperfiizyon devam ettirilmistir (Tablo 2).

Aort klempi agildiktan sonra, eger gerekliyse
kalp hemen defibrile edilmis ve daha sonra da
aortaya yan klemp konarak proksimal
anastomazlar yapilmistir.

Hastalara yapilan ameliyatlar tablo 3 ve 4’te
gosterilmektedir.

Parametreler ve istatistiksel Degerlendirme:

Her iki grubu hasta da, sistemik arter basinci,
kalp hizi, santral vendz basing, pulmoner arter
basinci, pulmoner kapiller wedge basinct ve
kalp debisi dlgiimleri cerrahi baglamadan 6nce
kaydedilmistir. Bu odl¢limler, kardiyopulmoner
bypass (KPB)’dan ¢iktiktan )2 saat sonra ve
postoperatif 2.,6. ve 18. saatlerde tekrar-
lanmistir. Ayrica hastalardan postoperatif 6. ve
18. saatlerde kan alinarak enzim diizeyleri
saptanmistir.

Tablo 2. Bu galismada kullanilan TSKK'nin igerik ve
uygulamasi

1. Oksijenlenmis kan
- 35°%C-37°C sicakhik
- 25 mEq/L potasyum
- Hiperosmolar (350-360 mOsm/L)
- Alkalik pH (7.6-7.8)
- Htc: 30
2. 50 mmHg basing
3. 150-200 cc/dk. x 5 dk.

Tablo 3. TSKK grubundaki hastalara uygulanan
ameliyatlar, KPB ve aort klemp zamanlar1

Degerlendirmede kullanilan klinik paramet-
reler:
1) Aort klempi kaltiktan sonra spontan siniiste
caligma sikligi,

2) Elektrokardiyografik degisiklikler (aritmi, ST
segment degisiklikleri vb)

3) Postoperatif inotropik ilag veya intraaortik
balon pompa (IABP) ihtiyacidir.
Degerlendirmede kullanilan hemodinamik pa-

rametlere ise:

1) Kalp debisi (KD)

2) Kardiyak indeks (KI)

3) Sol ventrikiil stroke work indeksidir
(SIVSWI).

Biyokimyasal parametrelere olarak, kreatin
fosfokinaz (CPK), Kreatinin fosfokinaz (CPK),
Kreatinin fosfokinas-myokardiyal band (CPK-
MB), serum glutamik oksaloasetik transaminaz
(SGOT) ve laktik dehidrogenaz (LDH) enzimleri
degerlendirmeye tabi tutulmustur.

Istatistiksel ~degerlendirmeler yerine gore
“paired student’s t testi” veya “unpaired student’s t
testi” ile yapilmis ve P<0.05 oldugu zaman
farkliliklar anlamli olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Her iki gruptaki hastalarin
preoperatif Ozellikleri kargsilastirildiginda, tablo
1’de goriildigi gibi, 6nemli farkliliklar saptan-
mamis ve iki grup benzer kabul edilmistir.

Hastalarin  peroperatif  ozellikleri karsilas-
tirllmig ve ameliyatta yapilan anastomoz sayilari,
KPB ve iskemi zamanlari agisindan anlamli bir
farklilik saptanmamustir (Tablo 5).

TSKK grubunda, aort klempi kaldirilinca 2-3
dakikalik bir bekleme doéneminden sonra tiim
hastalarda spontan sinlis ritmi olusmus, hicbir
hastada ventrikiiler fibrilasyon goriilmemistir.
Kontrol grubundaki hastalarda ise, 8 hastada
klemp kaldirilinca ventrikiiler fibrilasyon ge-
ligmistir (p<0.05).

Her iki grup hastada da, postoperatif dnemli bir
elektrokardiyografik degisiklik olugmamis ve

Tablo 4. Kontrol grubundaki hastalara uygulanan
ameliyatlar, KPB ve aort klemp zamanlari
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inotropik destek (dopamin) uygulamak gerekli
olmustur (P<0.05).

Hemodinamik parametreler karsilagtirildigin-
da, iki grup arasinda Onemli farkliliklar goéze
carpmaktadir. TSKK grubundaki hastalarda,
postoperatif Ki ve SIVSWI degerleir ilk ' saatte
onemli bir degisiklik gostermemekle beraber 2.
saatten sonra artmakta ve Ozellikle 18. saatte bu
artis ¢ok anlamli olmaktadir (Tablo 6-). Kontrol
grubundaki hastalarda ise, Ki ve SIVSWI
degerleri postoperatif ilk '%. Saatte 6nenli dlclide
diismekte ve sonra giderek ylikselerek ancak 18.
saatte preoperatif degerlerine ulag-maktadir (Tablo
8-9). iki grup arasinda SIVSWI degerlerinin
postoperatif seyri  karsilastirildiginda, erken
donemde kontrol grubunda bu degerlerin TSKK
grubuna gore cok anlamli olgiide diisiik oldugu
goriilmektedir (Sekil 1).

Hastalarin postoperatif enzim degerleri de
karsilastirilmig ve postoperatif 18. saatteki SGOT,
CPK ve CPK-MB degerleri kontrol grubunda
TSKK grubuna gore anlaml 6lgiide yiiksek olarak
tespit edilmistir (Tablo 10).
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Son yillarda kalp ameliyatlar1 sirasinda
myokarda en biiyilk hasarm, iskemik donemi
takip eden reperfiizyon doneminde olustugu
anlasilmig ve bu reperfiizyon hasarini1 6nlemeye
yonelik c¢aligmalar giderek yogunluk kazan-
mistir(4,8,9,10,11,12).

Iskemi esnasinda myokardda, bu donemde ne
kadar iyi korunsa da, anaerobik glikolizis sonu-
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cu laktat ve protonlar birikmekte, doku asidozu
gelismektedir. Ayrica yiiksek enerjili  fosfat
depolar1 bosalmakta ve enerji gerektiren biitiin
mekanizmalar, bu arada hiicre membran biitiinligii
bozulmaktadir. Hiicre 6demi ve kalsiyum birik-
mesi gibi, hiicreyi nekroza gotiirecek bozukluklar
baglamaktadir(13,14).



Boyle bir ortalama normal kanla reperfiizyon
saglandiginda, elektromekanik faaliyetin bagla-
masi sonucu enerji depolarinin bosalmasi aniden
hizlanmakta, hiicresel 6nerim igin gereken enerji
ve oksijen, elektromekanik ise harcanmaktadir.
Hiicreler oksijeni kullanamamakta, iskemi ve
asidoz agirlagmaktadir. Bunun sonucunda
enzimatik fonksiyonlar iyice baskilanmakta ve
ortamdaki sitotoksik oksijen radikallerinin
miktar1 aniden ¢ok artmaktadir. Bu radikaller,
hiicrenin lipit membranlarimi, niikleik asitlerini
ve proteinlerini direkt olarak hasara ugratip
hiicresele 6dem ve nihayet nekroza sebep
olmaktadir. Cesitli c¢aligmalarda, reperflizyon
hasarindan esas olarak bu radikallerin sorumlu
oldugu kanitlanmistir(7,15,16).

Buckberg ve arkadaslarinin calismalari,
iskemi siiresinden ziyade reperfiizyon sartlarimni
ve reperfiizat igerigin kontrol ederek daha iyi
myokardiyal koruma saglanacagini goster-
mektedir(5,1).

Biitiin bu bilgiler 1s181inda, reperfiizyon
hasarin1 dnlemek agisindan TSKK uygulamast
giindeme gelmistir(4,5,11). Bu uygulamayla,
reperfiizyonun ilk dakikalarinda elektromekanik
aktive durdurularak enerji depolarinin bogsalmasi
onlenmekte ve sicak kanla saglanan bol
oksijenizasyon sonucu hem aerobik enerji
iiretimi baglamakta ve hem de bu bol oksijen ve
enerji, hiicresel onarim i¢in kullanilmaktadir.
Ayrica perfiizatin 1sisinin yiiksek ve PH’sinin
alkali olmas1 da, hipotermi ve asidoz nedeniyle
baskilanan  enzimatik  fonksiyonlari  ve
metabolizmay1 optimal hale getirerek hiicre
onarimint  hizlandirmaktadir. Perfiizatin  hi-
perosmolar olmasit da doku 6demini azaltarak
iyilesmeye yardimci olmaktadir(4,11).

Biitiin bunlarin klinik sonucu ise, normal
kanla reperfiizyon yapilan kalplerde oldugu gibi
fonksiyonlar1 baskilanmis bir myokard degil,
tam tersine gerek kontraktilitesi ve gerekse
komplikans1 agisindan zarar goérmemis myo-
karddir. Daha iyi klap debisi, daha az inotropik
destek ve aritmi ve nihayet daha iyi bir klinik
seyirdir(4,9,10,17,18).

Bizim ¢alismamiz da bu yayinlarda paralellik
gostermektedir. Preoperatif myokard perfor-
manslart ve diger klinik &zellikleri birbiren ¢ok
benzer olan ve ameliyatta hemen hemen ayni
stirelerde iskemiye maruz kalan ve bdylece pos-
toperatif ~myokardiyal performansa etkili
olabilcek en oOnemli noktalarda bir standar-
dizasyon saglanmis iki grup hastadan normal
kanla reperfiizyonun saglandigi kontrol grubun-
daki hastalarin sol ventrikiil fonksiyonlarinda,

postoperatif erken donemde 6nemli diismeler sap-
tanmistir. TSKK uygulanan hastalarda ise bu
fonksiyon bozukluklart olugsmamistir. Tam tersine,
postoperatif 18. saatte Ki ve SIVSWI degerleri
preoperaitf degerlerin daha iizerine ¢ikmistir. Bu
yikselme muhtemelen, ameliyatta saglanana
revaskiilarizasyon sonucu myokard performan-
sinin artmast ve iskemik donem sonunda reper-
fiizyon hasarinin olusmamasi nedeniyledir.

Calismanin ortaya ¢ikardigi bu sonuglar, TSKK
uygulamasinin reperfiizyon hasarint 6nlemedeki
etkinligini kanitlayci yondedir.

Hem bu c¢aligmanin sonuglart ve hem de
reperfiizyon hasar1 konusundaki literatiir bilgileri
gbzoniine alindiginda, TSKK uygulamasinin
olumlu etkilerinin ¢ok daha belirgin bir bigimde
ortaya c¢ikacagi hasta gruplart vardir. Bunlar,
preoperatif ventrikiil fonksiyonlari bozuk olan
hastalar (ejeksiyon fraksiyonu <%35), aort klemp
zamanini ¢ok uzun oldugu hastalar, ileri derecede
ventrikiil hipertrofisi olan hastalar ve acil cerrahi
revaskiilarizasyon gerektiren hastalardir(5,9,20,-
21). Ogzellikle bu grup hastalarda TSKK,
ameliyatta myokard korunmasi igleminin 6nemli
bir adim1 olarak mutlaka uygulanmalidir.
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