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Koroner bypass cerrahisinin sonuglarimi etkileyen risk
faktorleri arasinda sol ventrikiil hipertrofisi dnemli rol
oynamaktadir. Bursa Yiiksek ihtisas Hastanesi’nde Subat
1995 ve Mayis 1997 tarihleri arasinda yapilan bu
caligmada, sol wventrikill hipertrofisinin koroner arter
cerrahisinin erken sonuglarina olan etkisini ortaya koymak
amaciyla koroner bypass ameliyat1 yapilan sol ventrikiil
hipertrofisi olan 20 olguluk hipertrofi grubu ile sol
ventrikiil hipertrofisi bulunmayan 20 olguluk kontrol
grubu preoperatif, operatif ve postoperatif degiskenler
yoniinden kiyaslandi.

Hipertrofi yoniinden sol ventrikiil kitle indeksi esas
alinarak gruplandirilan hipertrofik grup ve hipertrofisi
olamayan kontrol grubu preoperatif degiskenler ve
uygulanan cerrahi islemler yoniinden benzer ozellikler
tagtyordu.

Sol ventrikill hipertrofisinin erken ddnem operasyon
sonuglarini bir ¢ok yonden 6nemli derecede etkileyen bir
faktor oldugu goriildii. Mortalite yoniinden, olgu sayisinin
az olusu ve sadece hipertrofik grupta tek olgunun
kaybedilmesi  nedeniyle sonuglar arasinda  fark
gozlenmezken (p=0.5), hipertrofik grupta postoperatif
donemde daha yiiksek oranda aritmi insidansi (p=0.028)
ve inotropik destek gereksinimi (p=0.021) gozlendi.
Hipertrofik grubun postoperatif donemde yogun bakimda
kalis (p=0.0001) ve hastanede yatis siireleri de (p=0.001)
anlamli 6l¢iide uzun bulundu. Degerlendirilen diger
morbid olaylar incelendiginde, istatistiki yonden
anlamlilik derecesine ulagmasa da basta diigiik kalp debisi
olmak {izere (p=0.17), perioperatif Mi (p=0.5),
enfeksiyon (p=0.5), intraaortik balon kullanimi y6niinden
(p=0.5) hipertrofik grupta daha yiiksek oranlar1 oldugu
tespit edildi.

Sonug olarak sol ventrikiil hipertrofisinin koroner bypass
operasyonu sonuglarint olumsuz yonde etkileyen bir faktor
oldugu goriilmistiir.
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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
Yiiksek Thtisas 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.
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arrhythmia




Giris

Koroner bypass cerrahisinin basarisinda, ope-
rasyon sirasinda ve sonrasindaki etkenlerin
iyilestirilmesi kadar preoperatif risk faktor-
lerinin ortaya konmasi da biiylik 6nem tasir.
Yiiksek risk gruplarinin taninmasi ve operasyon
sonuglarina olan etkilerinin ortaya konmasi, bu
hastalarda 6zel tedavi protokollerinin diizen-
lenmesine, dolayisiyla mortalite ve morbiditeyi
azaltarak tedavinin kalitesinin artirilmasina ve
yiiksek maliyetlerin diisiiriilmesine katki saglar

(1,2).

Sol ventrikiil hipertrofisi koroner arter hastali-
ginda genellikle hipertansiyona bagl konsantrik
hipertrofi olarak karsimiza ¢ikmakta ve bu has-
talarin kalpleri hipertrofisi bulunmayan koroner
arter hastalariyla morfolojik, histolojik ve fizyo-
lojik yonleriyle ©Onemli farkliliklar goster-
mektedir (3).

Operasyon sonuglarini etkileyen risk faktorleri
arasinda 6nemli bir yeri oldugunu diistindigii-
miiz sol ventrikiil hipertrofisi birgok calismada
incelenmig, ancak koroner revaskiilarizasyon
sonuclarina olan etkisi detayli bir sekilde
irdelenmemistir (4-14).

Bu calismada sol ventrikiil hipertrofinin (hiper-
trofi grubu) koroner bypass sonuglarini ne yon-
de etkiledigini ortaya koymak igin preoperatif
ve operatif degiskenler yoniinden ayni ozel-
likleri tasiyan kontrol grubu ile karsilagtirildi.

Materyal ve Metod

Bursa Yiiksek Ihtisas Hastanesi’nde Subat 1995
ve Mayis 1997 tarihleri arasinda sol ventrikiil
hipertrofisinin erken dénemde koroner bypass
sonuglarini ne dlglide etkileyen bir faktdr oldu-
gunu ortaya koymak amactyla kardiopulmoner
pompa kullanilarak koroner bypass ameliyati
uygulanan sol ventrikiil hipertrofili 20 olguluk
hipertrofi grubu, benzer preoperatif 6zellikler
tagtyan ancak sol ventrikiil hipertrofisi bulun-
mayan 20 olguluk kontrol grubu ile karsilag-
tirtldi.

Anestezi ve premedikasyon:

Olgularin hepsine ameliyat Oncesi gece 5 mg
p.o, operasyondan 1 saat kadar énce 10 mg im.

Diapezam ile premedikasyon yapilarak i.v.
narkotik anestezi uygulandi. Indiiksiyonda 0.2
mg/kg Diazepam, 0.15-0.20 mg/kg Fentanyl ve
0.10-0.15 mg/kg Pancronium Bromid, idamede
gerektiginde aralikli olarak puge 0.25 mg
Fentanyl, 30-45 dakika araliklarla Pancronium
Bromid kullanildi. Operasyonda EKG, santral
vendz, radial arter ve pulmoner arter basinglari,
idrar debisi, rektal 1s1, kan gazlar1 rutin olarak
izlendi.

Operasyon ve kardioproteksiyon teknigi:

Median sternotomiyi takiben kullanilacaksa sol
internal mammarian arter (LIMA) hazirlandi. 3
mg/kg heparin verildi ve ¢ikan aort yoluyla
arteryel, sag atriyum appendiksi yoluyla two-
stage kaniille vendz kaniilasyon uygulandi.
ACT degeri 480 saniyenin iizerinde perfiizyona
girildi. Kalp soguk kristallodi kardiopleji (10-15
cc/kg St. Thomas II) ile durduruldu, koruma an-
tegrad ve retrograd olarak 15 ila 20 dakika
araliklarla verilen 150 ila 300 cc’lik soguk kan
kardioplejisi (4-6 °C, 16 mEg/L potasyum klo-
rir) ve kros klempin kaldirilmasindan hemen
once verilen 200 cc’lik terminal sicak kan kar-
dioplejisi (35-37 °C, 16 mEq/I potasyum kloriir)
ile siirdiiriildi. Sistemik hipotermi 28-32 °C a-
rasinda olacak sekilde ayarlandi. Distal ve prok-
simal anastomozlar 7/0 ve 6/0 polyprolene ile
devamli dikis teknigiyle single kros klemp
altinda yapildi.

Sol ventrikiil kitlesinin olciimii:

Sol ventrikiil hipertrofisi i¢in sol ventrikiil kitle
indeksi esas alindi. Amerikan Ekokardiografi
Birligi’nin 6nerdigi sekilde septum, sol vent-
rikiil ¢aplart ve arka duvar kalinliklar1 6lgiildii.
Tiim 6lgiimler ekokardiografik degerlendirmede
deneyimli aym1 kardiolog (T.B) tarafindan ya-
pildi. Bu degerler, sol ventrikiil kitlesinin he-
saplanmasinda Lvy ve ark.’nin (15) ekokardi-
ografik yontemle tarif ettigi formiilde kullanildi.

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

(SVK: sol ventrikiil kitlesi, SVDSC: sol ventrikiil diastol
sonu ¢apt, SK: septum kalinligi, ADK: arka duvar
kalinlig)

Sol ventrikiil kitlesi kadinlar igin 1.6, erkekler
icin 1.8 ile boliinerek standardize edildi ve sol



ventrikiil kiitle indeksi 90 birimin {izeri sol
ventrikiil hipertrofisi i¢in kriter se¢ildi.

Istatistiki yontem:

Calisma grubundaki verilerin bir kismi retros-
pektif olarak kayithi verilerin analizi ile bir kis-
m1 ise caligma protokolii belirlendikten sonra
prospektif kayit seklinde toplandi. Siirekli de-
giskenler aritmetik ortalama ve standart devi-
asyon (SD) olarak ifade edildi. Nominal degis-
kenler say1 ve yiizde ile bildirildi. Sol ventrikiil
hipertrofili gruplarla kontrol gruplarinin karsi-
lastirilmasinda  siirekli degiskenler igin Stu-
dent’s t testi veya Mann-Whitney U testi, nomi-
nal degiskenler i¢in Ki-kare (Xc) veya Fisher-
kesin testi uygulandi. Istatistiksel anlamlilik
icin p < 0.05 olarak kabul edildi.

Bulgular
Preoperatif bulgular:

Hipertrofi grubunda olgularin 17°si erkek
(%85), 3’1 kadin (%15), en genci 43, en yaslisi
72 yasinda olup, ortalama yas 59.7 £ 7.9 idi.
Kontrol grubunda olgularin 16’s1 erkek (%80),
4’ii kadin (%20), en genci 45, en yaslis1 73
yasinda olup, ortalama yas 59.0 £ 8.03 idi.
Baslica sikayet angina pektoris olup, Kanada
Kalp Cemiyeti Siniflamasina gore 8 (%40) olgu
klas 11, 11 (%55) klas 111, 1 (%5) klas IV olarak
degerlendirildi. Kontrol grubunda 7 (%35) olgu
klas II, 12 (%60) klas 111, 1 (%5) klas IV olarak
gozlendi. Gruplar arasinda yas, cins ve anginal
agr1 yoniinde istatistiksel fark mevcut degildi
(Tablo 1).

Koroner risk faktorleri agisindan hipertansiyon
(hipertrofi grubunda %85 iken kontrol grubun-
da %30, p=0.0004) disinda gruplar arasinda is-
tatistiki fark yoktu, gecirilmis myokard infark-
tiisii agisindan da her iki grup benzer 6zellikler
gosteriyordu (Tablo 1).

Hipertrofi grubunda koroner anjiografide 1
(%5) olgu tek, 1 (%5) iki, 18 (%90) ti¢ damar
hastalig1 olarak degerlendirildi, sol ventrikiil
diastol sonu basinglar1 8-17, ortalaam 12.8 (2.2
mmHg) olarak o6lgiildii. Kontrol grubunda 1
(%5) olgu tek, 2 (%10) iki, 17 (%85) ii¢ damar
hastalig1 olarak degerlendirildi, sol ventrikiil
diastol sonu basinglar1 (SVDSB) 8-15, ortalama

11.1 + 1.8 mmHg olarak o6lgiildii. Damar
hastaligt yOniinden gruplar arasinda fark
bulunmazken, SVDSB’lar1 anlamli olarak
farkliydi (p=0.012) (tablo 2).

Tablo 1. Demografik bulgular ve preoperatif risk faktérleri.

Hipertrofi grubu  Kontrol grubu  p degeri

Yag 59.7+7.9 59.0+8.0 0.78t
Erkek cins 17 (%85) 16 (%80)  0.5F
Hipertansiyon 17 (%85) 6 (%30) 0.0004K
Diabetes mellitus 4 (%20) 5 (%25) 0.5F
Sigara 13 (%65) 16 (%80) 0.29K
Heredite 8 (%40) 11 (%55) 034K
Obezite 3 (%15) 4 (%20) 0.5F
Hiperlipidemi 2 (%10) 5 (%25) 0.2F
Preoperatif MI 9 (%45) 7 (%35) 0.52K

Kanada skoru 2.65+0.59 2.70+0.57 0.77M

Nominal degerler say1 ve ylizde ile, stirekli ve ordinal
degiskenler aritmetik ortalama + standart deviasyon olarak
ifade edildi. F: Fisher- kesin testi, K: ki-kare testi, M: Mann-

Whitney U testi, t: Student t testi.

Ekokardiografide sol ventrikiil arka duvar
kalinligit (SVADK) 0.8-1.4, ortalama 1.11 +
0.18 cm, interventrikiiler septum kalinligi
(IVSK) 0.8-1.8, ortalama 1.19 + 0.23 cm, sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SESSC) 3.0-4.7,
ortalama 3.65 + 0.48 cm, osl ventrikiil diastol
sonu capt (SVDSC) 4.5-5.9, ortalama 5.14 =+
0.38 cm olarak olgiildii. Sol ventrikiil kitlesi
(SVK) 169.2-456.6, ortalama 277.22 £+ 79.66
gr, sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI) 94.9-
253.7, ortalama 156.34 (43.39) birim olarak he-
saplandi. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) 0.32-0.65,
ortalama 0.50 + 0.09 olarak o6l¢iildii. Kontrol
grubunda ise SVADK 0.9-1.0, ortalama 0.95 +
0.05 cm, IVSK 0.9-1.1, ortalama 0.93 + 0.06
cm, SVSSC 2.8-3.5, ortalama 3.14 = 0.18 cm,
SVDSC 3.9-4.2, ortalama 4.10 £+ 0.08 cm olarak
Ol¢iildii,, SVK 123.3-150.0, ortalama 136.31 +
7.06 gr, SVKI 71.3-83.8, ortalama 77.55 = 4.30
birim olarak hesaplandi, EF 0.35-0.65, ortalama
0.51 + 0.08 olarak ol¢iildii. Gruplar hipertrofi
icin esas alinan kardiak kitle indeksinin hesap-
lanmasinda kullanilan ¢ap ve kalinlik dlgiimleri
disinda ejeksiyon fraksiyonlar1 agisindan da
farklilik gosteriyordu (Tablo 2).



Tablo 2. Preoperatif ekokardiografik ve koroner anjiografik
bulgular.

Hipertrofi grubu  Kontrol grubu  p degeri

Ekokardiografik bulgular

EF 0.50£0.09  051+0.08  0.026¢
SK (cm) 1.19£023  093x0.06  0.0001M
SVADK (cm) 1112018 0954005  0.004M
SVSSG (cm) 3.65£048  3.14+0.18  0.0001M
SVDSC (cm) 5.14+038  4.10+0.08  0.0001M
SVK (gr) 27724797 136371  0.0001M
SVKI (birim) 1563+434  77.6%43  0.0001M
Anjiografik bulgular

Damar hastalig 0.5F
Tek damar 1 (%5) 1 (%5)

iki damar 1 (%5) 2 (%10)

Ug damar 18 (%90) 17 (%85)

SVDSB (mm Hg)  12.8%2.2 111218 0.012!

Nominal degerler say1 ve ylizde ile, siirekli degiskenler
aritmetik ortalama+tstandart deviasyon olarak ifade
edildi. EF:ejeksiyon fraksiyonu, SK: septum kalinligi,
SVADK:sol ventrikiil sistol sonu ¢api, SVSSC:sol
ventrikiil sistol sonu ¢api, SVDSC: sol ventrikiil
diyastol sonu ¢ap1,SVK:sol ventrikiil kitlesi,SVKi:sol
ventrikiil kitle indeksi, SVDSB:sol ventrikiil diastol
sonu basinci.

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

Operatif bulgular:

Kardiyopulmoner pompa esliginde 1 (%5)
olguya tekli, 3 (%15) ikili, 12 (%60) iglii, 4
(%20) olguya da dortli koroner bypass
ameliyati uygulandi. Ortalama greft sayis1 2.95
+ 0.76 olarak hesaplandi. LIMA 19 olguda
(%95) kullanildi. Kardiopulmoner pompa siiresi
73-203, ortalama 137.3 = 37.6 dakika, kros
klemp siiresi 48-159, ortalama 106.1 = 35.0
dakika olarak saptandi. Kontrol grubunda 4
(%20) olguya ikili, 11 (%55) icli, 5 (%25)
olguya da dortli koroner bypass ameliyati
uygulandi. Ortalama greft sayis1 3.05 = 0.69
olarak hesaplandi. LIMA 19 olguda (%95)
kullanildi. Kardiopulmoner pompa siireleri 80-
201, ortalama 130.3 £ 29.0 dakika, kros klemp
siiresi 50-150, ortalama 101.6 + 28.5 dakika
olarak saptandi. Bu degigkenler yoniinden
gruplar arasinda fark yoktu (tablo 3).

Tablo 3. Operatif ve postoperatif bulgular

Hipertrofi grubu Kontrol grubu  p degeri

130.3£29.0 051t
101.6+285 0.66¢

Pompa siiresi (dk) 137.3£37.6
Kros klemp siiresi (dk)  106.1+35.0

Bypass greft sayisi 2.95+0.76 3.05+0.69 0.76M
LIMA kullanimu 19 (%95) 9 (%95) 0.76F
Inotropik destek 7 (%35) 1 ("5) 0.021F
Intraaortik balon 2 (%10) 1 (%5) 0.50F
Peroperatif Ml 1 ("%5) 0 (*%:0) 0.50F
Enfeksiyon 1(%5) 0 (%0) 0.50F
Revizyon 1(%5) 0 (%0) 0.50F
Aritmi 8 (%40) 2 (%10) 0.028K
Diisiik kalp debisi 4 (%20) 1 (%5) 0.17F
Erken mortalite 1 (%5) 0 (%0) 0.50F
Yogunbakim siiresi (giin) 5.6+3.8 2.8+09 0.0001M
Hastanede kalig (giin) 159159 . 11.1x1.8 0.001M

Nominal degerler say1 ve yiizde ile, siirekli ve ordinal degiskenler
aritmetik ortalama + standart deviasyon olarak ifade edildi. F: Fis-
her -kesin testi, K: ki-kare testi, M: Mann-Whitney U testi, t: Student
t testi

Postoperatif bulgular:
Hipertrofi
donemde 1 (%5) olguda perioperatif miyokard
infarktiisi (M), 4 (%20) diisiik kalp debisi, 8
(%40) aritmi, 1 (%5) enfeksiyon goriildii. Bir olgu

grubunda ameliyat sonras1 erken

(%5) kanama nedeniyle revizyona alindi. Olgularin
7’sinde (%35) inotropik, 2’sinde (%10) intraaortik
balon ile mekanik destek saglandi. 1 (%5) olgu
erken donemde diisik kalp debisi nedeniyle
kaybedildi. Kontrol grubunda erken donemde 1
olguda (%5) diisiik kalp debisi, 2 olguda aritmi
(%10) goriildii. Bu grupta perioperatif Mi, revizyon
ve enfeksiyon yoktu (Istatistiksel olarak anlamli
fark goziikmedi). Olgularin 1’inde (%5) inotropik,
I’inde (%5) intraaortik balon ile mekanik destek
Kontrol
mortalite goriilmedi (Tablo 3).

saglandi. grubunda erken donemde
Hipertrofi grubunda yogun bakimda kalis siireleri
3-20, ortalama 5.6 + 3.8 giin, hastanede yatis
stireleri 7-30, ortalama 15.9 + 59 giin olarak
saptandi. Kontrol grubunda yogun bakimda kalis
siireleri 2-5, ortalama 2.8 £ 0.9 giin, hastanede yatis
sireleri 8-14, ortalama 11.1 + 1.8 giin olarak
saptandi. Hipertrofi grubunda bu siireler (sirayla
p=0.0001 ve p=0.001) anlamli olarak uzun bulundu.
(Tablo 3).



Tartisma

Kardiak mortalite ve morbiditeyi olumsuz yon-
de etkileyen artmis sol ventrikiil kitle indeksinin
bir¢ok degiskenle iligkisi incelenmistir (4-14).

Koroner arter hastaligr ve sol ventrikiil hiper-
trofisi birlikteliginde hipertrofi ile olan neden-
sonug iliskisi ortaya konmasa da obezite ve ileri
yasla hipertrofinin korelasyonu goézlenmistir (5-
7). Bizim ¢alisma grubundaki olgular obezite ve
ileri yas degiskenleri acisindan degerlendiril-
diginde kontrol grubuna gore anlamli bir fark-
lar1 olmamasi nedeniyle boyle bir korelasyonu
gozleyemedik.

Lavie ve ark. hipertansiyon ve obezitenin sol
ventrikiil hipertrofisinden sorumlu en Onemli
risk faktdrleri oldugunu ve her ikisinin de artan
yasla yakin iligski gosterdigini belirtti (8). 4243
geng erigkin lizerinde yapilan CARDIA c¢alig-
masinda, sol ventrikiil kitlesinin viicut agirligi,
subskapular cilt katlantis1 kalinligi, boy, sistolik
kan basinci ve siyah 1k ile korelasyon bulun-
mustur (9). Gardin ve ark. 5201 olguluk eko-
kardiografi serilerinde sol ventrikiil kitlesinin
onemli bir belirleyicisinin yas ve kardiyovas-
kiiler nedenler disinda erkek cins olduguna isa-
ret etmiglerdir (10). Framingham caligmasinin
yuriitiildigli 4972 olguda Savage ve ark. yas,
boy, sistolik kan basinci ve viicut kitle indeksi-
nin sol ventrikiil kitlesi ile bagimsiz olarak
korelasyon gosterdigini ortaya koymuslardir
(11). Kardiyovaskiiler hadiselere yol agan sol
ventrikiil hipertrofisinin kan basinci ve obezite
kontrolii ile azaltilabilecegine dikkat c¢ekmis-
lerdir.

Liao ve ark. kardiovaskiiler mortalite ve morbi-
ditede kadin cinsin hipertrofik kalp hastalig1 ile
birlikteliginin mortaliteyi ¢ok daha fazla artirict
bir etken oldugunu bildirmislerdir (12). Bizim
caligmamizda erkek cinsiyet hakimdi.

Literatiirdeki bu ¢aligmalarin ¢esitliligine rag-
men sol ventrikiil hipertrofisinin koroner bypass
ameliyati sonuglarini ne sekilde etkiledigi konu-
sundaki arastirmalar sinirli kalmis genellikle sol
ventrikiil hipertrofisiyle seyreden komorbid

ozellikler incelenmistir. Christenson ve ark. 908
olguluk hipertansiyonlu hasta grubunu 1458
olguluk normotansif hasta grubuyla karsilasti-
rarak dolayl olarak kardiak hipertrofinin koro-
ner bypass sonuglarina olan etkisini aragtirdilar
(3). Bu ¢alisma diizeninde hipertansiyonlu olgu-
lardaki hipertrofi derecesinin kardiak kitle
hesabina uygun olarak objektif bir kritere da-
yandirilmamast sonuglarin yorumunda giicliik
cikarmugtir. Bu calismada perioperatif Mi ve
erken mortalite bakimindan hipertansif grupla
normotansif grup ancak ejeksiyon fraksi-
yonlarinin %25 altina indigi olgularda anlaml
fark gosteriyordu.

Rossiter ve ark. koroner bypass operasyon-
larinda perioperatif Mi ve akut iskemik hasarm
sol ventrikiil hipertrofisiyle olan iligkisini, de-
gisik bir calisma modeliyle incelediler (13). Bu
caligmada hipertrofik grubu koroner bypassla
birlikte aort veya mitral kapak replasmani yapi-
lan olgular olusturuyordu. Bu grupta periope-ratif
Mi ve akut iskemik hasar oranlarman daha
yiiksek bulunmasina ragmen bu sonucun uygu-
lanan farkli cerrahi islemlere mi, uzamis per-
flizyon veya kros klemp siirelerine mi, yoksa
hipertrofik kalbin bizzat kendisine ait neden-lerle
mi oldugu ortaya konamamustir.

Harjai ve ark. koroner arter hastaliginda hiper-
trofi ile seyreden ancak etyolojik agidan farkli bir
grubu incelediler (14). Bu ¢aligmada tek ba-gina
miyokardial iskemi nedeni de olabilen hipertrofik
kardiomiyopatili olgular c¢alisildi. Hipertrofik
kardiyomiyopatili olgularda azalmis koroner
akim rezervi, intramiiskiiler kiiglik ko-roner arter
hasari, hipertrofik adeleye oranla yetersiz kalan
koroner arter ¢api, sistol sirasinda koroner arter
cap1, sistol sirasinda koroner akimin azalamsi ve
septal perforator arterlerin kompresyonu, koroner
arter spazmi gibi meka-nizmalarin varligina
dikkat ¢ekildi. Koroner arter hastaliginin bu grup
olgularda 45 yasin iizerinde dortte bir oraninda
eslik ediyor olmasi nedeniyle tamida dikkatli
olunmasi geregini vurguladilar. Farmakolojik
stres ekokardiografi ve stres talyum sintigrafisi
gibi yontemler bu olgularda cogu kez yaniltici
hipetrofik

olabilcegini ve bu  yilizden



kardiyomyopatili olgularda 45 yasin iizerinde
semptom varsa dogrudan koroner anjiyografi
yapilmasini 6nermekte-dirler.

Koroner arter hastaligi ile birlikte goriilen sol
ventrikiil hipertrofilerinin ¢ogunlugu, hipertan-
siyon kaynakli konsantrik hipertrofiler olmasina
ragmen koroner arter hastaligi sol ventrikiil
hipertrofisinin bulundugu bir ¢ok durumda da
goriilebilmektedir. Bunlar arasinda miyokard
infarktlisii sonrasinda gelisen kompansatris
hipertrofiler, romatizmal kalp hastaliklariyla
seyreden hipertrofiler ve hipertrofik kardiyo-
myopatilerdir (16,17).

Artmis kas kitlesi, daha ziyade miyokard
hiicrelerde artan miyofibril sayisina bagli cap
artist seklinde ortaya ¢ikmakta, sol ventrikiil
serbest duvar ve interventrikiiler septum kalin-
liklar1 artmaktadir (16). Miyokardial hiicrelerde
goriilen bu kitle artisinin yaninda interstisyel ve
perivaskiiler alanlarda da fibrotik degisiklikler
goriilmektedir (18). Bunlarin sonucunda kalbin
oncelikle diastolik ve sonra da sistolik fonk-
siyonlarinda azalma goriiliirken, bunlarin hep-
sinden de oOnemli olarak kalbin mikrosirkii-
lasyonunda ¢ok Onemli degisiklikler goriil-
mektedir (3,17). Hipertrofik kalplerde goriilen
ateroskleroz ve damar hastaligi, gesitli yon-
leriyle hipertrofik olmayan hastalardan farkli-
liklar gostermektedir. Genellikle eslik eden
hipertansiyon bu hastalarda sadece epikardial
ana koroner arterlerde degil, kiiciik c¢aph
arterlerde de medial kalinlagma ve intimal
hasara yol agmaktadir (3,17). Ayrica kalp kasin-
daki hipertrofiye oranla kalbin damar agindaki
dagilim rolatif olarak yetersiz kalmaktadir (18).
Koroner arterlerdeki morfolojik degisikliklerin
yanisira, endotel ve damar duvarindaki miis-
kiiler hiicrelerdeki biyokimyasal degisiklikler
de yiiksek koroner rezistanslara yol agmaktadir
(19,20).

Sol ventrikiil hipertrofisinin kendisi, koroner
arter hastaligi kadar ve belki de ondan daha
fazla derecede anjinaya katkida bulunmaktadir
(21).  Sol ventrikiil hipertrofisinde bazal
sartlarda artmig olan oksijen tiiketimi, koroner
rezervi ileri derecede sinirlamakta, egzersiz
tasikardi ve benzeri durumlarda artan metabolik
ihtiyac1 karsilamak tizere devreye girecek mak-
simum vazodilatasyon kapasitesi kullanilmig
oldugundan sik¢a iskemik ataklar goriilmek-

tedir. Iskemik zeminde olusan aritmi ve ani
diastolik fonksiyon bozukluklar: ani 6liimlere yol
acabilmektedir (22,23).

Bizim calismamizda kardiak kitle indeksi esas
almarak kardiak hipertrofinin koroner bypass
cerrahisinin erken sonuclarina tizerindeki etkisi
arastirildi. 20 olguluk hipertrofi grubunun, ben-
zer preoperatif ve operatif ozellikler tagiyan ve
hipertrofik olmayan kontrol grubu ile karsilas-
tirildi. Mortalite yoniinden, olgu sayisinin az
olusu ve sadece hipertrofik grupta tek olgunun
kaybedilmesi nedeniyle sonuglar arasinda fark
gozlenmezken (p=0.5), hipertrofik  grupta
postoperatif donemde daha yiiksek oranda arit-mi
insidanst (p=0.028) ve inotropik destek ge-
reksinimi (p=0.021) gdzlendi.

Calismamizda hipertrofi grubunda EF ve SV-
DSB’lart arasinda anlamli farklarin bulunmasi
hipertrofi grubundaki sonuglarin olumsuz ¢ik-
masinin temel belirleyicileri arasinda oldugu
dikkati ¢cekmektedir.

Degerlendirilen diger morbid olaylar incelen-
diginde, istatistiki yonden anlamlilik derecesine
ulagsmasa da diislik kalp debisi basta olmak {izere
(p=0.17), perioperatift MI (p=0.5), enfek-siyon
(p=0.5) hipertrofik grupta daha yiiksek oranlarin
oldugu tespit edildi. Her ne kadar her iki grup
arasinda operatif degiskenler acgisindan anlaml
bir fark goriilmese de caligmamizda krosklemp
ve perfiizyon siirelerinin uzamis ol-malar1 diisiik
kalp debisi ve aritmigi agiklamada ilave bir
faktor olabilir.

Hipertrofik grubun postoperatif dénemde yogun
bakimda kalis (p=0.0001) ve hastanede yatis
stireleri de (p=0.001) anlamli Slgiide uzun bu-
lundu. Diisiik kalp debisi, inotropik ajan uygu-
lamas1 yoniinden de az sayidaki olgu nedeniyle
boyle anlamli bir fark olusmus olabilir.

Koroner bypass operasyonlarinda sol ventrikiil
hipertrofisinin sorumlu olabilecegi diisliniilen bu
artmis morbidite ve mortaliteyi izah etmeye
yonelik ¢esitli mekanizmalar tarif edilmistir.

Koroner arter hastaliginda goriilen kardiak
hipertrofi genellikle hipertansiyon nedenli ve
konsantrik  hipertrofi  seklinde
¢ikmaktadir. Ciddi derecedeki hipertansiyonun

kalp {iizerindeki baglica etkileri ventrikiiler kitle

karsimiza

artist ve koroner ve orta dereceli hipertansi-



yonda ise bu bulgular pek fazla belirgin olma-
makta, hipertansiyonun asil etkisi biiyiik koro-
ner arterlerdeki ateroskleroz olarak karsimiza
cikmaktadir (3). Calismamizda koroner risk
faktorleri agisindan hipertansiyon hipertrofi
grubunda anlamli olarak daha fazla saptandi
(p=0.004).

Chen ve ark.’nin ¢alismasinda (21) koroner ar-
ter hastaligit bulunmayan kardiak hipertrofili
hastalarda da koroner rezervin iskemik kalp
hastalig1 olanlardakiyle es diizeyde azaldigini
ve buna bagli iskemik ve aritmik ataklarin sik¢a
goriilebilecegi belirtildi. Hipertrofik kalpteki bu
aritmik ataklar cogu kez sempatik tonus artisi,
elektrolit diizensizligi, ani kan basinci artislari,
artmig oksijen tiikketimine karsin koroner rezer-
vin azalmasina bagl sik¢a goriilen miyokardial
iskemik ataklarla agreve olmaktadir (22).

Hipertrofik kalp hastaliginda ventrikiiler tasi-
aritmiler sik¢a goriiliir ve bu elektrofizyolojik
hipertrofik  kalpteki  artmis
elektriksel vulnerabiliteye baghdir (23). Bizim
calismamizda da literatiirii destekler sekilde
aritmi insidansi yiiksek bulundu ve bu bulgular
hipertrofik grupta aritmi proflaksisinin dnemini
desteklemektedir.

anormallikler

Calismamuzin Kisuthilig

Az sayidaki olgu gruplariyla yapilan ¢alisma-
larda gruplar arasindaki farkliligin ortaya kon-
masindaki giicliigli yenmek iizere kalp hasarinin
ortaya konmasinda biyokimyasal ve histopa-
tolojik yontemlerin kullanilmasi, klinige yansi-
mayan bulgular1 da ortaya ¢ikarabilmektedir.
Bizim ¢aligmamiz bu yoniiyle hipertrofik kalple
normal kalbin acik kalp teknigi ile yapilan
koroner bypass ameliyatina mikroskopik diizey-
de ne olgiide farkli yanit verdigini ortaya koya-
mamaktadir, klinige yansiyan morbidite farki-
nin bu diizeyde daha bariz olmas1 miimkiindiir.

Nedensellik iliskisinin arastirilmasinda, sonuca
etki edebilecek degiskenlerin aza indirgendigi
deneysel sartlarda dogru sonuglar veren tek
degiskenli analiz yoOntemleri tercih edilebilir.
Ancak klinik ¢aligmalarda ¢ogu kez miimkiin

olmayan bu durum neden-sonug iligkisini ortaya
koyamamakta, gruplar arasinda kabaca ilgili
degisken a¢isindan fark olup olmadigini goster-
mektedir ve bu yiizden klinikte ¢ok degiskenli
analiz yontemleri tercih edilmektedir. Bu ¢alis-
mamizda olgu grubunun sayica az olusu gruplar
arasindaki farkin istatistiki olarak ortaya kon-
masindaki giiclik yaninda, ¢ok degiskenli bir
analiz yonteminin kullanilmasin1 da engelleyen
bir faktor olugmustur. Yine de olgu ve kontrol
gruplarinin hipertrofi ve yandaslik eden degis-
kenler disinda, benzer preoperatif oOzellikler
gostermesi ve uygulanan cerrahi girisimin yakin
benzerlikte olmasi sonuglarin yorumunu miim-
kiin kilmaktadir. Calisma grubunun analizi
retrograd yoOntemle toplanan veri tabaninda
yapildigindan, mevcut farkin muhtemel veri
kaybi da diistiniilerek degerlendirilmesi uygun
olur.

Sonug olarak sol ventrikiil hipertrofisinin koro-
ner bypass operasyonu sonuglarini olumsuz
yonde etkileyen bir faktér oldugu gorilmistiir.
Preoperatif donemde yiiksek risk faktorii olan sol
ventrikiil hipertrofisi dikkate alinarak, bu alt
grupta uygulanacak preoperatif hazirlik, uygun
anestezi, pompa ve kardiyoproteksiyon teknik-
lerinin se¢imi, postoperatif rehabilitasyon ve
medikasyonun yiiksek riske yonelik olarak
diizenlenmesi cerrahi mortalite ve morbiditeyi
azaltacak, basarty1 artiracak ve yiiksek mali gi-
derleri diigiirerek toplam kaliteyi yiikseltecektir.
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