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Özet
Amaç: Çal›flan kalpte koroner cerrahisinde cerrahi alandaki kan› uzaklaflt›rmak ve görüflü iyilefltirmek amac›yla anastomoz alan›na
yüksek ak›ml› gaz üflenmesi kullan›fll› bir yöntemdir. Bu yöntemin koroner endotelde oluflturabilece¤i histopatolojik de¤ifliklikleri
araflt›rmak amac›yla bu deneysel çal›flma planland›.
Materyal ve Metod: Sekiz Mongrel köpek dene¤e genel anesteziyle sol torakotomi uyguland›. Sol ön inen koroner arter orta segment
“Octopus2” ile stabilize ve buldog klemple oklude edildi. Koroner arteriyotomi sonras› 10 dak süresince filtre edilmifl yüksek ak›ml›
oda havas› ile aral›kl› üfleme yap›ld›. Grup I (n = 8) için ifllem bölgesinden, Grup II (n = 8) için oklüzyon yap›lan bölgenin
proksimalinden doku örnekleri al›nd›. Arter örnekleri gerekli ifllemlerden geçirilerek taramal› elektron mikroskop incelemesine
haz›rland›. ‹nceleme kör yöntemle yap›ld›, skorland› ve sonuçlar istatistik de¤erlendirmeyle birlikte yorumland›.
Bulgular: Doku örneklerinin incelemesinde, Grup I’de sadece 1 örnekte endotel hasar› saptanmad›. Alt› örnekte Tip I, bir örnekte Tip
II hasar olufltu¤u belirlendi. Grup II’de 1 örnekte Tip I hasar›n olufltu¤u, 7 örnekte hasar oluflmad›¤› görüldü. Grup I ile Grup II
aras›nda endotel hasar› oluflmas› aç›s›ndan istatistiksel anlaml› fark oldu¤u belirlendi.
Sonuç: Filtre edilmifl yüksek ak›ml› oda havas›n›n 10 dakika süreyle aral›kl› üflenmesi s›kl›kla Tip I, seyrek olarak Tip II hasara neden
olabilmektedir. Endotel hasar› riski nedeniyle koroner cerrahisinde hava üfleme tekni¤i dikkatle uygulanmal› ve hasarlama olas›l›¤›n›
azaltacak flekilde önlem al›nmal›d›r.
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Summary
Background: High flow gas insuflation is a useful method in order to remove blood out of the surgical field and improve the sight
during off-pump coronary surgery. An experimental study was planned to investigate the potentially harmful histopathologic changes
on coronary endothelium of this technique.
Methods: Under general anaesthesia left thoracotomy was carried out on eight Mongrel dogs. The left anterior descending coronary
artery was stabilized using Octopus2 and occluded with a bulldog clamp. Coronary arteriotomy was carried out and filtrated high flow
room air was insufflated for ten minutes. Tissue samples were taken from the procedure area as Group I (n = 8), and from the proximal
part of the occlusion as control Group II (n = 8). Tissue samples were processed for scanning electron microscopic examination.
Examination and scoring of endothelial injury were performed in blind fashion, and results were analyzed statistically.
Results: There was no endothelial damage in one sample while Type I injury in six samples and Type II injury in one other were
observed in Group I. In Group II, Type I injury was observed in only one sample, whereas no damage was observed in the other seven
samples. There was statistically significant difference between the groups in the meaning of frequency of endothelial injury.
Conclusion: This study reveals that intermittent insufflation of the filtrated high flow room air to the coronary anastomotic area for
ten minutes may frequently cause Type I and rare Type II endothelial injury. Because of the risk of endothelial injury, air blower should
be used cautiously and be modified so as to decrease the risk of endothelial injury.
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Girifl
Çal›flan kalpte koroner cerrahisi uygulamalar›nda anastomoz
s›ras›nda proksimal koroner arter oklüzyonuna ra¤men

arteriyotomiden kollateral ak›mlarla kanama sürmektedir.
Cerrahi alandaki kan, dikifl ifllemi s›ras›nda görmeyi
güçlefltirerek anastomoz kalitesini düflürmekte ve cerrahi
travma olas›l›¤›n› artt›rmaktad›r.
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Çal›flan kalpte koroner cerrahisinde anastomoz alan›nda görüflü
iyilefltirmek için genellikle nativ damar›n kan ak›m›
k e s i l m e k t e d i r. Bu amaçla nativ damar›n posterior ve
lateralinden bir dikifl geçirilip koroner damar›n direkt olarak
komprese edilmesi, elastik silikon dikifl ile koroner damar›n
komprese edilmesi veya etraf dokuyla birlikte koroner arterin
buldog klemp kullan›larak komprese edilmesi uygulanmaktad›r
[1,2]. Çok kere nativ damardan kan ak›m›n›n kesilmesine
ra¤men cerrahi alan koroner kollaterallerden gelen ak›m
nedeniyle kanl›d›r. Alanda yeterli görüfl sa¤lanmas› için ek
yöntemler kullan›lmaktad›r. Bu yöntemler koroner içi flant veya
t›kay›c›lar yerlefltirilmesi, salin solüsyonu ile y›kama veya
anastomoz alan›na yüksek ak›ml› gaz üflenmesi teknikleridir.
Anastomoz alan›n›n görüntülenmesinde gaz üflenmesi henüz
standart bir yöntem de¤ildir. Genellikle bir kateter yard›m›yla
direk olarak CO2, O2 veya filtre edilmifl oda havas› üflenir [3].
Üfleme devaml› veya aral›kl› olarak yap›labilmektedir. Gaz
ak›m h›z›, endotele uzakl›¤› gibi de¤iflkenler yan›s›ra uygulama
süresindeki farkl›l›klar endotel üzerindeki mekanik etkiyi
de¤iflken k›lmaktad›r. Yöntemin endotele zararl› etkileri
konusundaki çal›flmalar s›n›rl› say›dad›r ve farkl›
uygulamalar›n deneysel veya klinik sonuçlar› tam olarak ortaya
konulmam›flt›r [4-7]. Klini¤imizde mekanik stabilizör
kullan›larak çal›flan kalpte koroner bypass cerrahisi
yap›lmakta, anastomoz alan›nda görüflün iyilefltirilmesi
amac›yla nativ koroner kan ak›m›n›n proksimalden buldog
klemp ile kesilmesi, filtre edilmifl yüksek ak›ml› oda havas›n›n
aral›kl› üflenmesi ve heparinize salin solüsyonu ile aral›kl›
y›kama kullan›lmaktad›r. Kulland›¤›m›z tekni¤in koroner
endotel üzerindeki akut histopatolojik etkilerini incelemek
amac›yla deneysel çal›flma planland›.

Materyal ve Metod
Çal›flma ileri dönük kontrollü ve tek kör yöntemle denek
hayvanlar› olarak seçilen köpekler üzerinde yap›lmak üzere
projelendirildi. Araflt›rma Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi
Etik Kurulu’ndan izin al›narak (20.02.2001 tarih ve
6.02.2001/6 say›l› karar) ve “Guide for the Care and Use of
Laboratory Animals, NIH 85-23, Revised 1985” uygun olarak
gerçeklefltirildi. Elde edilen doku örnekleri numaraland›r›larak
ön ifllemleri yap›ld›ktan sonra taramal› elektron mikroskop
incelemesi tamamland›. Sonuçlar kör yöntemle ba¤›ms›z iki
uzman taraf›ndan de¤erlendirilerek endotel hasar›
derecelendirildi. Elde edilen sonuçlar kontrol grubuyla ve di¤er
literatür karfl›laflt›r›larak yorumland›.

Deney Gruplar› ve Operasyon Tekni¤i 
Sekiz erkek 20-25 kg a¤›rl›¤›ndaki Mongrel köpek 50 mg
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Tablo 1. Filtre edilmifl yüksek ak›ml› oda havas› üflenmesi
sonras› endotelde oluflan hasar›n gruplarda da¤›l›m›.

Grup I Grup II p
(n = 8) (n = 8)

Endotel hasar› yok 1 7 <  0.01
Tip I endotel hasar› 6 1
Tip II endotel hasar› 1 0
Tip III endotel hasar› 0 0

fiekil 1. Endotel hasar› olmayan kotrol grubu deneklere ait bir
örnek. (Taramal› elektron mikroskopisi büyütme x200 ve
x500.)

fiekil 2. Tip 1 endotel hasar›. Endotel hücreleri üzerinde kan
hücreleri, trombosit ve fibrin agregasyonu. (TEM x200, x500.)

fiekil 3. Tip 2 endotel hasar›. Endotel hücreleri aras›nda
ayr›lmalar. (TEM x200, x500.)
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ksalazin (Rompun) ve 15 mg/kg ketamin (Ketalar) ‹M ile
sedatize edildi. S›v› ve intravenöz ilaçlar için juguler venden 8
F tek lümenli kateter (Abbott) ile damar yolu aç›ld›. Sol
femoral arterden perkütan 20 G (Certofix, Mono V 315) tek
lümenli femoral arter kateteri yerlefltirildi. Devaml› EKG ve
invaziv arter bas›nc› monitörize edildi (Siemens, Sirecust 404-
1). Denekler 7 mg/kg tiyopental-sodyum ‹V verildikten sonra
endotrakeal olarak entübe edildi. Anestezi idamesi %0.6-1
izofluran inhalasyonu, 2 mg/kg fentanil ve 0,1 mg/kg pavulon
‹V ile sa¤land›. Draeger Romulus 800 V anestezi makinesiyle
%100 O2 ile ventile edildi. ETCO2 (soluk sonu CO2) 30-35
mmHg tutulacak flekilde kan gazlar› kontrol edilerek
ventilasyon parametreleri ayarland›. 
Sol torakotomi yap›ld› ve perikard vertikal aç›larak ask›ya
al›nd›. Anterior interventriküler koroner arter (A‹KA) orta
segmentte Octopus2 (Medtronic) stabilizör yard›m›yla stabilize
edildi. Octopus2 vakumu cerrahi aspiratör (B›çakç›lar, 090 S)
ile ortalama 400 mmHg vakum ile sa¤land›. 100 ünite/kg
heparin ‹Vverilmesini takiben A‹KA’de arteriyotomi yap›lacak
bölgenin 1 cm proksimaline buldog klemp yerlefltirilerek
antegrad kan ak›m› kesildi. Bir cm uzunlukta longitüdinal
arteriyotomi yap›ld›. Arteriyotomiye 10 dak süresince 8 L/dak
ak›mla ve partikül-bakteri filtresinden (Bentley GF-10)
geçirilmifl oda havas› ile 5 sn aral›kl› üfleme yap›ld›. Üfleme
için hava kompresörü (CII Pneumotive Air Compressor) ve
hava mikseri (Sarns 164235 Oxygen-Air Blander 3M Sechrist)
kullan›ld›. Bir metal kateter (Novatech“ aspirateur microvac
2 x 70 mm) yard›m›yla 6-8 cm mesafe korunarak uygulamaya
özen gösterildi. Birer dakikal›k aral›klarla arteriyotomi üzerine
heparinize salin irrigasyonu yap›ld›. On dakika uygulama
sonunda 1 cm uzunlukta arter örne¤i tam olarak ç›kar›ld› (Grup
1). Kontrol grubunu oluflturmak üzere A‹KA’de buldog klemp
yerlefltirilen bölgenin 1-2 cm proksimalinden 1 cm’lik arter
örne¤i al›nd› (Grup II). Tüm deneklere cerrahi ifllem sonras›
intravenöz yüksek doz fentanil ve potasyum verilerek ötenazi
uyguland›.

Doku Örneklerinin Haz›rlanmas› 
Al›nan doku örnekleri arteriyotomiye uygun olarak
longitüdinal olarak kesildi ve endotel yüzeyi solüsyonla
temas edecek flekilde mantar bir levha üzerine kirpi
oklar›yla tutturularak gluteraldehit (0.13 molar fosfat tamponu;
pH = 7.2) ile 2 saat + 4°C’de fikse edildi. Osmium tetraoksit
OsO4 (0.13 molar fosfat tamponu, pH = 7.2) ile 1 saat + 4°C’de
sekonder fiksasyon yap›ld›.
Dereceli alkollerde dehidrate edilen örnekler s›ras›yla 3/1, 2/2,
1/3 alkol/amylasetat kar›fl›m›ndan geçirilerek saf amylasetat
içerisinde iki gün bekletildi. Amylasetatta iki gün bekletilen
parçalar kritik nokta kurtucusunda kurutuldu. Daha sonra alt›n
kaplama cihaz›nda (BIO-RAD SC 502) argon gaz› alt›nda
alt›nla kapland›. 
Her örnekteki tüm endotel yüzey “JEOL JSM-5200 Scanning
Elektron Mikroskop” ile incelendi.
Endotel Tabaka Hasar›n›n Histomorfolojik S›n›flamas›:
Tip I hasar›: Tüm endotel yüzeyde endotel hücreleri
birbirleriyle temas halinde, hücre içeri¤inde de¤ifliklik ve
çap›nda azalma oluflmas›, trombosit ve di¤er kan hücrelerinin
endotele adezyonu.
Tip II hasar›: Hücrelerin birleflme yerlerinde ayr›lma ve endotel
hücrelerde izole yokluk.

Tip III hasar›: Endotel hücrelerinin soyulmas›yla beraber
subendotel dokunun ortaya ç›kmas›.

‹statistik yöntemi 
Tüm veriler SPSS program› ile istatistiksel de¤erlendirmeye
al›nd›. Gruplar aras› karfl›laflt›rmada Fisher’s exact testi
kullan›ld›. P < 0.05 de¤erler anlaml› fark olarak kabul edildi.

Bulgular
Grup I (n = 8) doku örneklerinin incelenmesinde, 1 örnekte
endotel bütünlü¤ünün tam olarak korundu¤u ve hasar
oluflmad›¤› saptand›. Alt› denekten al›nan örneklerde endotel
hücre çap›nda azalma, trombosit ve fibrin adezyonu gibi
de¤iflikliklerle belirlenen Tip I hasar (fiekil 2), bir örnekte
endotel hücrelerinin birbirleriyle temas yerlerinden ayr›lmayla
belirlenen Tip II hasar (fiekil 3) belirlendi. Grup II (n = 8) doku
örneklerinin incelemesinde 7 örnekte endotel hasar›
saptanmad›. Bir örnekte Tip I hasar saptand›. Gruplar aras›ndaki
endotel hasar› oluflumunun karfl›laflt›r›lmas›nda Grup 1’de
anlaml› derecede daha s›k hasar olufltu¤u belirlendi (Tablo 1).

Tart›flma
Koroner cerrahisinin ana prensiplerinden birisi, kusursuz
koroner anastomoz oluflturulmas›d›r. Anastomoz kalitesi,
kalbin çal›fl›yor olmas›ndan etkilenmemeli ve vücut d›fl›
dolafl›m kullan›larak yap›lan ameliyatlarda kalp dururken
gerçeklefltirilen koroner cerrahisindeki anastomoz kalitesinde
olmal›d›r. Koroner anastomoz s›ras›nda nativ damar ak›m›n›n
kesilmesine ra¤men, kollateral damarlardan anastomoz alan›na
gelen kan dikifl at›m› s›ras›nda görmeyi güçlefltirerek
anastomozun kalitesini düflürür ve cerrahi travma olas›l›¤›n›
artt›r›r [4]. Bu duruma çözüm olarak, emici bir araç ile
anastomoz alan›ndan kan›n temizlenmesi, salin solüsyonu ile
anastomoz alan›n›n y›kanmas›, koroner damar içi flant veya
t›kay›c›lar kullan›lmas›, ya da anastomoz alan›na üflenen
yüksek ak›ml› gaz ile anastomoz alan›n›n kandan ar›nd›r›lmas›
teknikleri kullan›lmaktad›r. Her tekni¤in farkl› avantajlar› ve
dezavantajlar› vard›r.
Salin solüsyonu ile y›kama anastomoz alan›n
görüntülenmesinde yeterli de¤ildir [3]. Koroner içi flantlar›n ve
t›kay›c›lar›n uygulamas› zordur, koroner arter duvar›nda
gerilmeye sebep olabilirler, tam olmayan hemostaz sa¤larlar ve
direk olarak koroner endotelde hasar oluflturma riskleri vard›r
[5]. Anastomoz alan›na yüksek ak›ml› gaz üfleme tekni¤i
cerrahi alan› kans›z tutmakta en etkili yöntemdir, ancak bu
tekni¤in hipoteze dayanan ve deneysel çal›flmalarla gösterilmifl
riskleri mevcuttur [4]. Bu olas› riskler kullan›lan gaza ba¤l›
riskler ve koroner endotelde oluflabilecek hasarlanma olarak
s›n›flanabilir. Gaza ba¤l› olas› riskler O2’nin yan›c› olmas›,
filtre edilmifl havan›n emboliye neden olabilmesi ve tümünün
koroner endotelde hasarlanma oluflturma potansiyelidir [6].
Koroner endotelde hasar oluflturma potansiyeli üflenen gaz›n
cinsi, üfleme süresi, yüksekli¤i ve gaz›n ak›m miktar› ile
i l i fl k i l i d i r. CO2 gaz›n›n direk olarak endotelde hasar
oluflturabildi¤i bildirilmifltir [4,6]. Absorbe edilebilme ve daha
düflük olas›l›kla koroner gaz embolisi ve iskemi oluflturma riski
a v a n t a j l a r › d › r, ancak ek maliyet getirir. Klinik
uygulamalar›m›zda filtre edilmifl oda havas› kulland›¤›m›zdan
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deneysel çal›flmada klinikte uygulanan yöntem aynen
tekrarlanm›flt›r.
Bu çal›flmada üfleme süresinin 10 dakika olarak belirlenmesi
yine daha önce yapt›¤›m›z çal›flmalarda belirlenen ortalama
anastomoz süresiyle iliflkilidir. Bu süre cerraha, tekni¤e ve
anatomik lokalizasyona ba¤l› olarak de¤iflebilir. Daha önce
gerçeklefltirdi¤imiz bir klinik çal›flmada ortalama distal
anastomoz süresi 7.7 ± 2.6 dak bulunmufl ve anastomozlar›n
%95’inin 10 dakikadan k›sa sürede tamamland›¤›
belirlenmifltir. Okazaki ve arkadafllar› [7] sürekli 10 dakika CO2

üflenen endotelde önemli hasar oluflmad›¤›n›, 20 dakika sürede
önemli hasar ortaya ç›kt›¤›n›, heparinize ve dipridamol
eklenmifl solüsyonla nemlendirilmifl gaz uyguland›¤›nda
hasar›n daha az oldu¤unu göstermifllerdir. Bizim klinikte
uygulamam›z üflemenin sürekli olmayarak aral›kl›
kullan›lmas›d›r. Bu çal›flmada 5 sn aral›kl› uygulama yap›lm›fl
olup toplam uygulama süresinin gerçekte yar›ya inmesi yani 5
dakika olarak de¤erlendirilmesi gerekir. K›sa say›labilecek bu
uygulama süresine ra¤men s›kl›kla tip I hasar olufltu¤u, kan
hücreleri ve fibrin birikintilerinin endotele yap›flt›¤› izlenmifltir.
Araflt›rma protokolünde Okazaki ve arkadafllar› [7] uygulama
sonunda arteriyotomiyi kapatarak bir saat süreyle reperfüzyon
ve yüksek doz heparinasyon sonras› kardiyektomi yapm›fllar
ard›ndan ringer laktat solüsyonuyla koroner perfüzyon yaparak
koroner lümeninin y›kanmas›n› sa¤lam›fllard›r. Klinik cerrahi
uygulamaya ayk›r› olan bu ifllemler endotel yüzeyine yap›flm›fl
kan hücrelerinin temizlenmesine yol açarak Tip I veya Evre2-3
hasar olarak tan›mlanan durumun seyrelmesine neden olabilir.
Önemli potansiyel risk, yüksek ak›ml› gaz üflemesinin direk
olarak verildi¤i bölgede endotel hücrelerini kopar›p atmas›d›r
[7,8]. Bu risk, üflemenin yap›ld›¤› yükseklik ve üflenen gaz
ak›m› ve endotelde oluflturdu¤u bas›nçla iliflkilidir. Üflemenin
yap›ld›¤› yüksekli¤in artt›r›lmas› riski azaltmaktad›r. Bu
nedenle klinik uygulamalar›m›zda üfleme yüksekli¤ini 6-8 cm
aras›nda tutmaya özen göstermekteyiz. Ayn› düflünceyle
deneysel çal›flmam›zda da üfleme yüksekli¤ini 6-8 cm olarak
belirledik. Üfleme ak›m›n›n ayarlanmas› için pilot çal›flmalar
yap›lm›fl ve etkili ak›m›n 15 L/dak oldu¤u ileri sürülmüfltür [3].
Ancak bu etkili ak›m h›z› kateterin çap›na ve kateter ucunun
üfleme alan›na olan uzakl›¤›na göre de¤iflmektedir.
Uygulamalar›m›zda, bir metal kateter (Novatech aspirateur
microvac 2 x 70 mm) yard›m›yla 8 L/dak ak›m›n 6-8 cm’den
üflenmesiyle yeterli görüfl sa¤lanmaktad›r. Bu optimal ak›m
miktar› kullan›lan kateter ile de¤iflik miktarlardaki ak›m
denenerek saptanm›flt›r.
Perrault ve arkadafllar›n›n [9] yapt›¤› bir çal›flmada, gaz üflenen
alan›n uza¤›nda da endotel hasar› saptanmas› flafl›rt›c›d›r. Hasar
bölgesine ulaflan küçük miktardaki gaz›n bu duruma sebep
olabilece¤i düflünülmüfltür. Arteriyotomiden s›zan kan bu
durumu engelleyebilse de, yüksek ak›ml› gaz arteriyotomiden
içeriye girerek uzak alanda hasar oluflturabilir. Kontrol
grubunda bir dene¤e ait örnekte Tip I hasar ortaya ç›kmas›
muhtemelen damar klempinin yetersiz oklüzyonu sonucu gaz›n
yüksek bas›nçla klempin proksimaline ulaflmas›yla ilgilidir.
Klinik uygulamalarda filtre edilmifl yüksek ak›ml› oda havas›n›
üflenme yönünün arteriyotominin proksimaline çevrilmesi,
arterin distalinde hasarlanma olas›l›¤› ve distal hava embolisi
riskini azaltacakt›r.
Vasküler hemostazda endotel bütünlü¤ü en önemli kriterdir
[ 1 0 , 11]. Hemostaz›n sa¤lanmas›nda vasküler endotel

hücresinin birçok rolü vard›r. Membran permeabilitesinin
kontrolü, vasküler tonusun NO salg›lanarak ayarlanmas›,
“endothelial-derived relaxing factor” salg›lanmas› vasküler
endotel hücresi taraf›ndan gerçeklefltirilmektedir [12]. Endotel
hücreleri, vasküler düz kas büyüme faktörlerini ve dolay›s›yla
da kas›n büyümesini kontrol ederler [13]. Ayr›ca fiziksel bir
bariyer olarak kan p›ht›laflma faktörleri ve subendotel
yerleflimli elemanlar›n etkilefliminde kontrolü sa¤lar. Endotel
hücre hasar› bütün bu hassas dengeyi bozarak trombosit
adezyonu, aggregasyonu ve degranulasyonuna neden olur [14].
Bu durum kan ak›m› azalmas›nda tromboza neden olur.
Bunlara ek olarak trombositlerden salg›lanan “plateled-derived
growth factor” (PDGF) gibi potent mitojenlere ba¤l› olarak düz
kas hücrelerinden intimaya göç ve proliferasyon görülür
[15,16]. Ayr›ca P-selectin, ICAM-I, GP-IIb/IIIa gibi hücre
yap›flt›r›c› faktörlerde çal›flan kalpte koroner cerrahi veya balon
anjiyoplasti gibi iflkemler s›ras›nda yap›sal olarak hasarlanm›fl
endotelden salg›lanabilir [7].
Ip ve arkadafllar› [17] koroner endoteldeki hasarlanmay› Tip I:
Endotel tabakada fonksiyonel de¤iflikli¤e ra¤men normal
morfoloji, Tip II: Endotel tabaka soyulmas› ve intimal hasar
oluflmas›na ra¤men internal elastik lamina ve media tabakas›
sa¤lam kalmas›, Tip III: Endotel tabakada soyulmayla beraber
intimal ve medial hasar, olarak s›n›fland›rm›fllard›r ve özellikle
Tip III hasarlanman›n koroner arterlerde darl›¤a ve t›kanmaya
neden olabilece¤ini bildirmifllerdir. Okazaki ve arkadafllar›n›n
[7] çal›flmas›nda endotel hasar› 5 evre olarak puanlanm›flt›r.
Evre 1 normal görünüm, Evre 2 ve 3 kan hücrelerinin az veya
yayg›n adezyonu olarak bizim kulland›¤›m›z s›n›flamada Tip 1
hasar›n karfl›l›¤›d›r. Evre 4 endotel hücrelerinde seyrek izole
ayr›lma ile Tip 2 hasar karfl›l›¤›, Evre 5 yayg›n endotel hücresi
yoklu¤u ile Tip 3 hasar karfl›l›¤›d›r.
Özellikle Tip III (evre 5) hasar geliflimiyle subendotel
tabakan›n yayg›n olarak ortaya ç›kmas›, kan elemanlar›n›n bu
tabakayla temas› sonucu trombosit agregerasyonuna ve
trombüs oluflmas›na neden olacak, PDGF gibi mitojen
faktörlerle düz kas proliferasyonu ve göçünü tetikleyecek,
bunlar›n sonucu olarakta koroner cerrahi sonras› erken ya da
geç dönemde anastomoz alan›nda darl›k veya t›kanmaya yol
açabilecektir [2,10,16-20].
Çal›flan kalpte koroner cerrahisinde, vücut d›fl› dolafl›m ile
gerçeklefltirilen koroner cerrahisine oranla daha yüksek
trombosit de¤erleri ve daha fazla aktive olmufl trombosit
fonksiyonlar› vard›r [18]. Bu nedenle çal›flan kalpte koroner
cerrahisinde hasar görmüfl endotel bölgelerinde trombüs
oluflma riski daha fazla olabilir. Koroner endotelde oluflacak
Tip III hasarlanmaya yan›t daha fliddetli olacakt›r Bu nedenle
klinik uygulamalarda ameliyat sonras› erken dönemde
antiagregan ve antikoagülasyon uygulanmas› önem
tafl›maktad›r.
Vu rgulanmas› gereken önemli bir konu, koroner cerrahisi
uygulanan insan kalplerindeki damarlar›n aterosklerotik olmas›
nedeniyle endotel fonksiyon bozuklu¤unun zaten var olmas›d›r
[19]. Bu çal›flmada aterosklerotik damar endotelinden farkl›
olan normal damar endoteli kullan›lm›flt›r ve do¤al olarak
normal endotelin hücresel yan›t› aterosklerotik endotelin
yan›t›ndan farkl› olacakt›r. Yinede filtre edilmifl yüksek ak›ml›
oda havas›n›n aral›kl› üflenmesinin aterosklerotik damarlarda
önceden var olan endotel hasar›n› artt›raca¤› unutulmamal›d›r.
Çal›flma sonuçlar›m›z, filtre edilmifl yüksek ak›ml› oda havas›
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üflenmesinin koroner endotelde s›kl›kla Tip I, ve seyrek olarak
Tip II hasar oluflturabildi¤ini göstermifltir. Erken veya geç greft
darl›¤› veya t›kanmas›na yol açabilecek endotel hasar›,
özellikle de Tip III hasar oluflturulmamas› için gerekli önlemler
al›nmal›d›r. Tekni¤in dikkatli uygulanmas›, uygulama süresi,
uygulama ak›m h›z›, uygulama yüksekli¤i gibi hasar
oluflumunu etkileyen faktörler kontrol edilmelidir. Ameliyat
sonras› erken dönemde trombosit agregasyonu ve trombotik
akut oklüzyonu engellemek üzere antiagregan ve antikoagülan
kullan›m›n›n anastomoz aç›kl›¤›n› ve klinik baflar›y› olumlu
etkileyebilece¤ini düflünüyoruz. Endotel hasar›, trombosit
agregasyonu, di¤er hücrelerin aktivasyonu ve sonraki
ad›mlarda mitojenik faktörlerle hiperplazik neointima veya
h›zlanm›fl aterosklerotik plak geliflimi sürecinin kontrol alt›na
al›nmas›n› sa¤layacak farkl› farmakolojik yöntemlerin
kullan›m›yla ilgili yeni araflt›rmalara gereksinim vard›r.
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