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OZET

Gunumuzde iskemik kalp hastaliginin tedavisinde kullanilan en etkin ve yaygin
metod koroner by-pass cerrahisidir. Koroner by-pass cerrahisi artik yiksek riskli ve
beraberinde kalp hastaligi disinda sorunlari olan hastalara da uygulanmaktadir. Koroner
by-pass cerrahisinde mortalite ve cerrahi sonrasi sag kalima etki eden risk faktorlerinin
belirlenmesi amaciyla Atatirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi
Klinigimizde diizenlenen bu ¢alismada Ocak 2005 - Nisan 2010 arasinda koroner by-pass
ameliyati gecirmis toplam 1000 hasta retrospektif olarak degerlendirilmigtir. Bu hastalarda
ameliyat 6ncesi donemde yas, cins, anstabil anjina, gecirilmis miyokard enfarktiist, kronik
obstruktif akciger hastaligi, diyabetes mellitus, hipertansiyon, obezite, sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu, ameliyat esnasinda; by-pass yapilan damar sayisi, kardiyopulmoner
bypass ve kros-klemp sireleri, ameliyat sonrasi dénemde de; solunum ve bdbrek
yetmezligi, kanama ve enfeksiyon nedeniyle revizyon gibi parametreler kaydedilerek
degerlendirmeye alinmiglardir.

Mortaliteye etki eden faktorler; 60 yas Ustl cerrahi, %45 ve altindaki ejeksiyon
fraksiyonlari, hipertansiyon, serebrovaskiler olay oykusu, kros-klemp siresinin 69 ve
kardiyopulmoner by-pass slresinin 120 dakikanin Uzerinde olusu, postoperatif ventriktler
tasikardi ve fibrilasyon, mediastinit, ilave mitral kapak replasmani, ekstrakorporeal
membran oksijeneratori ihtiyaci, intraaortik balon ihtiyaci, kanama vb. sebeple revizyon
sayllabilir.

Cerrahi sonrasi sag kalim; yogun bakimda kalis suresi, taburcu siresi ve
postoperatif nérolojik bozukluk gelismesi ile degerlendirilmistir. Bunlari etkileyen risk

faktorleri incelenmistir.



Vi

ABSTRACT:

Today, the most effective and widely used method for the treatment of ischemic
heart disease is coronary by-pass surgery. Cardiopulmonary by-pass surgery is now
performed on high risk patients and patients with extracardiac problems. To determine the
factors effecting the cardiopulmonary by-pass surgery mortality and postoperative survival
we have retrospectively studied 1000 patients whom we have operated in Atatirk
University Faculty of Medicine, Cardiovascular Surgery in our department in between
January 2005 and April 2010; in this study we have evaluated the factors effecting the
survey like; preoperative age, sex, unstable angina, myocardial infarction, chronic
obstructive pulmonary disease, diabetes mellitus, hypertension, obesity, left ventricular
ejection fraction; intraoperative number of vessels by passed time of cardiopulmonary
bypass and cross-clamp time, postoperative respiratory and renal failure revision due to

bleeding and infections.

Factor effecting the mortality are age over sixty, ejection fraction below forty
five, hypertension, history of cerebrovascular disease, time of cross-clamp over sixty nine
minute and time of cardiopulmonary bypass over one hundred twenty min. Postoperative
ventricular tachycardia and fibrillation, mediastinitis, mitral valve replacement,
extracorporeal membrane oksijeneratorii necessity, intra-aortic balloon pump necessity

revision due to bleeding etc.

Post operative survival is evaluated by lenght of icu stay; lenght of hospital stay;
and postoperative neurologic disorder presence. The factors effecting those have been
studied.



1. GIRIS - AMAC

Kardiyovaskuler hastaliklar, mortalite ve morbiditenin majér nedenlerindendir.
Calismalar, diinyada kardiyovaskiler hastaliklardan 6lim oraninin 1990 ve 2020 yillari
arasinda, % 28.9' dan % 36.3' e yukselecegini gostermektedir (1). Gunumuzde kalp
hastaligi ABD’ de her i¢ 6limden birinden sorumludur (1). Koroner ateroskleroz, iskemik
kalp hastaligina yol acabilir ve arteriyel lezyonlara trombis eklendiginde, iskemik kalp
hastaliginin en agir formu olan myokard infarktiisii (Mi) gelisir ki, bu durum tek basina
Amerika Birlesik Devletlerindeki (ABD) dlimlerin % 20-25’ inden sorumludur (2).

Ulkemizde Turk Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasinin 12 yillik izlem verilerine gore, Turkiye’de 2 milyon koroner arter hastasinin
bulundugu ve yilda 160 bin kisinin koroner arter hastaligindan (KAH) oldigi tahmin
edilmektedir. Ulke genelinde yilda 260 bin civarinda koroner olay meydana gelmekte,
bunlarin 85 bini 6limcil seyretmektedir. Koroner arter hastasi sayisi yilda 90-100 bin
kadar artmaktadir (3). TEKHARF calismasi, erigkinlerde yillik koroner arter hastaligi
mortalitesini erkeklerde % 52, kadinlarda % 32 olarak bulmustur. Her 8 6limden 1’ inin
nedeni belirlenememis, nedeni bilinenler arasinda KAH’ a bagli 6lim % 42.5’ lik bir pay ile
basi ¢cekmis, onu % 24’ lik oranda kanser ve % 12’ lik bir oranda serebrovaskiler olay
nedenli 6limler izlemistir (3). Avrupa ulkelerinde KAH' dan yillik mortalitenin 45-74 yas
aras! erkeklerde binde 2 ile 9, kadinlarda binde 0.6 ile 3 arasinda degistigi bildirilmigtir.
Halbuki TEKHARF calismasi, Ulkemizde ayni yas grubunda KAH mortalitesini erkeklerde
binde 8.5, kadinlarda binde 4.5 olarak belirlemistir. Ortalama yasam slresinin uzamasi ve
gelisen tedavi olanaklari nedeniyle daha yasl ve tekrarlayan kardiyovaskuler olaylara agik

hasta sayisI da artmaktadir. Bu da maliyet artigini getirmektedir.

Koroner arter hastaliginin tedavi modaliteleri; anjioplasti uygulamalari ve koroner
arter by-pass greftleme (KABG) operasyonudur. Koroner by-pass cerrahisinin temel
amagclari; 1) Koroner arter hastaligiyla iligkili iskemik olay ve komplikasyonlara bagh
mortalitenin azaltilmasi 2) iskemik olay ve komplikasyonlarin (miyokard infarktisu ve
komplikasyonlari, kararli veya kararsiz anjina ataklari, ritm bozukluklari,ani 6lim vb.)
ortadan kaldiriimasi veya azaltilmasi, bunlara bagl hastane tedavisi, tekrar cerrahi veya
girisimsel yontemlerle tedavi gereksinimi, ila¢ tedavisi ve genel olarak mali harcamalarin
azaltiimasi 3)Yasam kalitesinin artiriimasi ve bireyin ekonomik ve sosyal yasama
donisiinin saglanmasi seklinde siralanabilir. Operasyonun basarisi ve sonugclarini

pekcok risk faktori etkilemektedir. Bu risk faktérleri, operasyon ©Oncesi, operasyon



eshasinda ve operasyon sonrasinda olmak Uzere degerlendiriimekte ve cesitli sekillerde

sonucu etkilemektedirler.

Gunumuzde teknolojik gelisim ve kardiyologlarin artan deneyimlerine paralel
olarak koroner darliklara perkitan yollarla daha fazla midahale edilmekte ve cerrahiye
yakin sonuglar elde edilebilmektedir. Bu ylzden artik cerrahiye gelen hastalar genellikle
daha yasli, ikinci-U¢iinct organ sorunlari nedeniyle daha fazla risk faktéri tagiyan, daha
fazla sol ventrikil fonksiyon bozuklugu olan hastalar olup, bir coguna da daha once
tekrarlanan balon stent girisimleri yapilmis bulunmaktadir. Bu duruma gelen hastalarin

cerrahi riskleri daha yiksek olup hedef damarlarin yapisi da oldukc¢a kot olmaktadir (4).

Calismamizda koroner arter hastaligi anjiografik olarak ispatlanmis hastalarda
risk faktorlerini gdzden gecirerek, bunlarin koroner arter by-pass cerrahisi (KABC) sonrasi

sonuclara ve sag kalim oranlarina etkisini arastirdik.

2. GENEL BILGILER
2.1. TARIHSEL GELISIM

Aterosklerotik kalp hastaligi igin cerrahi tedavi, 1935 yilinda Dr.Beck’ in pedikulli
pektoral adale flebini myokarda dogrudan sitire etmesiyle baslamistir. Murray 1950’ li
yillarin ortalarinda koroner arterlere internal mammarian arter (IMA) anastomozu
deneyleri yapiyordu. Vineberg 1951’ de IMA’ yi miyokarda dogrudan implante ederek
iskemik kalp hastaligini tedavi etmeye calismistir. Kardiyak cerrahi 1953’ te Gibbon
tarafindan ektrakorporeal dolagimi tekniginin kullaniimasiyla hiz kazanmistir. Bailey’ nin
1960’ a yaklasirken direk koroner endarterektomi yapmasl ve sonra da Senning’ in
stenotik koroner artere “patch-anjioplasti * yapmasiyla iskemik kalp hastaliginda cerrahi
tedavi 6nem kazanmaya baslamistir. Sohn ve Shirey’ in, 1962’ de koroner arterleri
anjiografik olarak gorintilemesiyle aterosklerotik koroner arterlere girisimler 6nem
kazandi. Longmire 1958 de koroner artere endarterektomi planlarken arterin damar
dizenliligi bozulmasi sonucu, IMA’ yiI anastomoz etmistir. Dr. Sabiston da 1962’ de
koroner artere ilk elektif anastomozu yapmig; ancak, bu hasta inme gecirerek
kaybedilmistir. ilk bagarili operasyon ise Garret ve DeBakey tarafindan 1964’ te
gerceklestiriimis; ancak bu olgular 1973’ te bildirilmistir. Kolessov ise 1964’ te sol 6n inen

koroner artere (LAD) elektif sartlarda IMA anastomoz ederek iskemik kalp hastaliginda



kardiyak cerrahiye bir yon vermigtir. Bu gelismelerin 15191 altinda, 1968’ de Favolaro,

KABC'’ nde ilk biylUk hasta serisini bildirmistir.

2.2. KARDIYOVASKULER RISK FAKTORLERI

Koroner by-pass cerrahisinin cerrahi sonrasi sonuclara ve sag kalima etkisi; bazi
kardiyovaskiler risk faktorleriyle birlikte degisebilmektedir. Koroner arter by-pass
greftleme uygulanan hastalarda mortalite ve sag kalim lzerine etkili risk faktorleri Uc

gruba ayrilabilir (5). Bunlar;

2.2.1. Preoperatif Risk Faktorleri:

1) Yas

2) Cinsiyet

3) Sigara Iciciligi

4) Diabetes Mellitus (DM)

5) Obezite

6) Hiperkolesterolemi

7) Periferik Arter Hastaligi (PAH)

8) Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH)
9) Onceki myokard infarktiisi (Mi)

10) Hipertansiyon (HT)

11) ) Onceki Serebrovaskiiler Olay (SVO)
12) Onceki perkitan koroner miidahale
13) Onceki kardiyak operasyon

14) Koroner arter hastaliginin boyutu (Lezyonlu damar sayisi)



v.b.)

15) Fonksiyonel Kapasite (New York Heart Association Class3 ve 4)
16) Aktif endokardit

17 ) Ejeksiyon fraksiyonu (EF)

18) Acil operasyon

19) Hemodinamik instabilite

2.2.2. intraoperatif Risk Faktorleri:

1) Prosedurin tipi ( KABG beraberinde kapak cerrahisi, aortik prosediirler

2) KPB zamani (dk)
3) Aortik Kross klemp (AKK) siresi (dk)

2.2.3. Postoperatif Risk Faktorleri:

1) Renal Hasar (Diyaliz gerektiren)
2) Solunum YetmezIigi

3) Norolojik Komplikasyon

4) Miyokard infarktiisi

5) Derin sternal enfeksiyon

6) Tasarlanmamis reoperasyon

7) Sepsis

8) Hastanede kalis siresi

9) Gastrointestinal komplikasyonlar



Preoperatif risk faktorleri:
Yas ve Cinsiyet :

Koroner arter hastaligi insidansi ve prevalansi yas ile dogru orantili artmaktadir.
Aterosklerozun erken lezyonlari ¢ocukluk ¢caginda ortaya ¢ikmasina ragmen KAH' ndan
olim orani ile belirlenen klinik olarak asikar hastaligin goérilmesi ilerleyen yaslarda, her
dekadda artar. Ornegin 40 yasindan 60 yagina kadar Mi insidansinda 5 kattan fazla artig
vardir. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas tzeri koroner kalp hastaldi icin gugli bir risk
faktorudur. Diger risk faktorleri esitse, erkekler ateroskleroza kadinlardan ¢ok daha fazla
egilimlidirler. Kadinlar menopoza kadar, hastalik yapan ileri aterosklerozdan bir miktar
korunurlar ki, DM veya az gorilen (olasilikla ailesel) hiperlipidemi formlari veya ciddi HT
gibi predispozan durumlar olmadidi siirece premenopozal kadinda Mi nadirdir. Otuzbes ile
ellibes yaslari arasinda KAH' ndan 6lum orani kadinlarda erkeklerin beste biridir. Kadinlar
lehine olan bu korunma, menopozdan sonra, Mi sikliginin her iki cinsiyette de ayni oldugu

yedinci-sekizinci dekada dogru yavas yavas azalir (5).

Sigara igicili gi

Sigara koroner aterosklerozun ilerlemesine yol agmasi yaninda, nikotin de
vazokonstriksiyon ve trombosit agregasyonunun guacli bir uyaricisidir. Bu durum sigaray!
hizli bir sekilde birakmanin Mi riskini nasil azaltabildigini aciklamaya yardimci olmaktadir.
Sigarayi birakmis olan kadin ve erkek icicilerin kalp hastaligina bagh 6lim orani, sigara
birakilmasini takiben 2-3 yil iginde hig¢ sigara icmeyenlerle ayni diizeye dismektedir. Her
iki cinsiyette, genclerde ve yaglilarda icilen sigara miktari ile KAH arasinda guclu bir iligki
gOsterilmistir (6). Sigara i¢enlerde kardiyak olum riski igmeyenlere gore erkeklerde 2.7,
kadinlarda 4.7 kat daha fazla bulunmustur (6). Sigara igiciligi, mortalitenin en 6nemli
onlenebilir nedenidir (7). TEKHARF calismasi, sigara iciminin Glkemizde en yaygin risk
faktorii oldugunu ortaya koymaktadir. Ginde 10 sigaradan fazla miktarda tiketme,
koroner olay riskini 1.7 kat, herhangi bir nedenli 6lim oranini 2-2.5 kat yikseltmektedir.
Sigara icme aligkanhgi, tlkemizde erkeklerde azalma, kadinlarda ise artma egilimindedir .
Aktif sigara iciciligi uzun zamandan beri bir risk faktéri olarak belirlenmigtir, sigara
dumanina cevresel olarak maruz kalma veya pasif icicilik de degistirilebilir bir risk faktori

olarak saptanmistir (7).



Diabetes Mellitus:

Diyabet KAH icin bagimsiz bir risk faktoridir ve erkek ve kadinda kalp hastaligi
riskini sirasi ile 2-4 kat artirir (8). Miyokard infarktiisi hikayesi olmayan DM’ lu hastalarin
koroner mortalite riski, Mi gecirmis DM’ lu hastalarin riski ile aynidir (8). Yogun glisemik
kontroliin makrovaskuler sonlanma noktalarini azalttigina dair gucli kanitlar olmamasina
ragmen diyabetik hastalarda yogun lipid kontroli KAH riskini azaltmaktadir. Amerika
Diyabet Birligi (American Diabetes Association, ADA) ve Ulusal Kollesterol Egitim
Programi (NCEP, National Cholesterol Education Program) klavuzu diyabetik hastalarin
primer korumasinda daha distk bir LDL hedefi (<100mg/dl) belirlemistir (8).Tip 2 diyabeti
olan bir hasta Mi gecirdiginde bu hastalarin sag kalim prognozu, DM olmayan koroner
arter hastalarindan daha kétudar (9). Tip 2 DM’ lu hastalarda artmigs kardiyovaskdiler riskin
en 6nemli belirleyici 6zelligi, muhtemelen, insilin rezistansi ile birlikte gorilen ve diyabetik
dislipidemi olarak bilinen kicik yogun LDL ile iligkilidir. Diyabet premenopozal kadinlarin
koroner kalp hastaligi korunmasini ortadan kaldinr (9). Diyabetik erkekler ile
karsilastiriidiginda diyabetik kadinlarin tekrarlayan Mi riski iki kat daha fazladir (9).
Diyabetik erkekler ile karsilastirildiginda diyabetik kadinlarda daha fazla KAH riskinin
gbzlenmesi, kismen diyabetin kadinlarda lipoproteinler (zerindeki koti etkilerine
baglanmaktadir (9). TEKHARF calismasi, ulkemizde Tip 2 Diyabet prevalansinin
erigkinlerde 2 milyona vardidini, DM’ lu sayisinin yilda ortalama % 6 arttigini ortaya
koymustur. Hiperinsilineminin diyabetli olmayan erkek ve kadinlarda KAH' nin dnemli
bagimsiz bir etkeni oldugu ortaya konulmustur. Diyabetin KAH riskini artirdigina dair
gbzlemsel veriler bulunmasina ragmen, glisemik kontrolin riski azalttigina dair ¢cok az veri
mevcuttur (9). Amerika Kalp Birligi (American Heart Association, AHA) diyabetik
hastalarda normale yakin aclik kan sekeri seviyeleri ve normalin < %1’ inden daha az
yuksek seviyelerde HbAlc seviyelerini tedavi hedefi olarak belirlemistir (9). HbAlc' de
saglanan % 1 oranindaki dismenin mikrovaskiler komplikasyonlarda % 30 azalma
sagladigi gdosterilmistir (9). Diyabetik olgularda vaskuler komplikasyonlarin gelisiminde
hipertansiyon énemli bir risk faktortdir ve diyabeti olmayanlara gére hipertansiyon 2 kat
daha siktir. Hem makrovaskuiler, hem de mikrovaskiler komplikasyonlari azaltmada kan

basinci kontroliniin 6nemi acik olarak gdsterilmistir (9).

Obezite :
Obezite; Amerika Kalp Birligi (American Heart Association, AHA ) tarafindan KAH
icin major bir risk faktérd olarak tanimlanmistir (10). Obezite, prevalansi bitin dinyada

giderek artan ve birgok tlkede epidemik boyutlara ulasan bir saglik sorunu haline gelmistir



(11). Amerika Birlesik Devletlerinde yetiskinlerin hemen hemen (cte biri obezdir. Obezite
artmis kardiyovaskuiler ve tim sebeplere bagl mortalite ile beraberdir (12). TEKHARF
calismasina gore, obezitenin Ulkemizdeki prevalansi 30 yasg Uzerinde erkeklerde % 21,
kadinlarda % 43’ tir. Yine ulkemizde 10 yil icinde beden kitle indeksi kadinlarda 1.26
kg/m?, erkeklerde 1.29 kg/m? artmistir. Bu da bize, kendi toplumumuzun da hizli bir
sismanlama egilimi icinde oldugunu gostermektedir (13). Obezite, insulin direnci,
hiperinstlinemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, hipertrigliseridemi, dusik HDL kolesterol,
dusik yogun LDL, protrombik faktorler ve sol ventrikll hipertrofisi birliktelik gosterir (13).
Ulusal Kolesterol Egitim Programi [National Cholesterol Education Program (NCEP)]
Uzman Paneli metabolik sendrom tanisi icin asagida belirtilen bes kriterden Uglnin
varhginin yeterli oldugu bildirilmistir (13).
NCEP ATP IIl Metabolik Sendrom Tani Kriterleri :

1) Abdominal obezite (bel ¢evresi); Erkek > 102 cm, Kadin >88cm

2) Trigliserid =150 mg/dI

3) HDL Erkek <40 mg/dL , Kadin <50 mg/dL

4) Kan basinci = 130/85 mmHg

5) Aclik plazma glikozu = 110 mg/dl
TEKHARF calismasi, ulkemizde 30 yas ve Uzerinde metabolik sendromun yaygin
oldugunu goéstermistir. Yaklasik 9.2 milyon yetiskinde metabolik sendrom bulunmaktadir
(13).

Viicut kitle indeksi (VKI) yag derecesinin bir élciimii olarak kullaniimaktadir. Viicut
kitle indexi, kilogram (kg) / vucut yizey alani (m?) olarak hesaplanir. Vicut kitle indexi =
25-29.9 ise fazla kilolu; VKi = 30 ise obez olarak tanimlanmistir (14). Univaryant
analizlerde, pek cok gdzlemsel calisma obezitenin gicli ve pozitif olarak koroner kalp
hastaligi ile korelasyon gosterdigini saptamistir. Multivaryant analizlerde, hipertansiyon,
diyabet ve dislipidemi gibi risk faktérleri kontrol edildikten sonra obezitenin bagimsiz bir
risk faktori olmadigi gosterilmistir. Bu durum, obezitenin pek ¢ok kot etkisinin cesgitli
metabolik risk faktorleri Gzerinden olustuguna isaret eder. Bununla birlikte bazi calismalar
obezitenin kadin ve erkekte koroner ve kardiyovaskiler mortalite icin bagimsiz bir risk
faktori oldugunu gostermistir (15). Abdominal obezitenin instlin rezistansi ile iligkili
oldugu, metabolik sendromun bir parcasi oldugu ve KAH i¢in artmis risk gostergesi oldugu
bilinmektedir. Yapilan ¢caligmalar obezitenin dagilimi kadar derecesinin de énemli oldugu
gosterilmistir. Finlandiya’ da 16113 kadin ve erkekte yapilan ve 15 yil izleme dayanan bir
calismada her iki cinsiyette de VKIi arttikca koroner mortalite artmaktadir. Obezitenin

derecesi ile koroner risk faktorlerinin sayr ve derecesi arasinda iligki oldugu da



gosterilmistir. ikibinbir yilinda sonlanan ve 14000 kadini iceren bir calismada, VKi ile
klasik risk faktorleri arasindaki iliski tanimlanmigtir (15). Bu calismada VKI dilimleri 20 alti,
20-22, 22-24, 24-26, 26-28, 28-30 ve 30 Uzeri olarak ayrilmigtir. Her VKI dilimi ile risk
faktorleri arasindaki iligki arastirilmigtir. Bu calismaya gore, sistolik ve diastolik kan
basinci, total kolesterol, HDL kolesterol, total kolesterol/HDL orani, LDL kolesterol,
trigliseridler, kan sekeri ve apolipoprotein B degerleri ile VKI dilimleri arasinda lineer bir
korelasyon gosterilmistir. Lipoprotein (a) ve apolipoprotein (a) ile ise bu lineer iligki
bulunamamustir. Bu bulgulara paralel olarak 10 yil icinde beklenen KAH riski de VKI’ ne
paralel olarak artmaktadir. TEKHARF calismasinda da VKI ve bel cevresi ile diger risk
faktorleri arasinda iliski bulunmustur (16). Bu ¢alismanin 2003 yilinda yayinlanan 12 yillik
izlem verilerine gore, obezite ve abdominal obezite, Ulkemizde her iki cinsiyette de
siklasmaktadir. Halen 30 yasini askin bes kadindan ¢l (bel cevresi 288 cm), bes
erkekten biri (bel ¢cevresi 2 102 cm) abdominal obezite kapsamina girmektedir. Erkeklerde
296 cm’lik bel cevresinin de KAH agisindan risk tasidigi ortaya konmustur. Buna gére
erkeklerin yariya yakini abdominal obezite sergilemektedir. Bel ¢evresindeki 12 cm’ lik

genigleme bu riski %34’ e yukseltir (16).

Hiperkolesterolemi:

Kanda total kolesterol ve dustik yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol dizeyleri
yukseldikge kardiyovaskuler risk artar (16).

Lipid duzeylerinin siniflandiriimasi (NCEP ATP III):

Normal Sinirda yuksek Yuksek Cok yuksek
(mg/dL)
Total kolesterol <200 200-239 2240
LDL 100-129* 130-159 160-189 160-189
Trigliserid <150 150-199 200-499 2500

*: LDL <100 ise optimaldir.

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP), lipid dustrictu tedavide LDL
kolesteroltnu primer hedef olarak belirlemistir (16). Bircok calisma serum LDL ve bununla
ilgili lipoprotein seviyelerinin yikseltimesinin aterogenezi baslattigr ve bu prosesi devam
ettirdigini isaret etmektedir (17). Diger risk faktorleri olmaksizin tek basina yiksek LDL
seviyelerinin aterojenik oldugunu saptamaktadir. LDL proinflamatuar bir ajandir.
Aterosklerotik lezyonun en dnemli belirtisi olan kronik inflamatuar cevabi harekete

gecirmektedir (17). Serum kolesterol seviyeleri ile KAH riski arasindaki iliski dogrusaldir




(17). Dusuk total ve LDL kolesterol seviyelerine sahip olan toplumlarda diger risk faktorleri
(sigara iciciligi, hipertansiyon, diyabet) sik olsa bile KAH riski disuiktir (17). TEKHARF
calismasi, bizde total kolesterol diizeylerinin batili toplumlarla karsilastirildiginda genelde
dusik oldugunu ortaya koymaktadir. Turk erkek ve kadini erigskin hayata iyi kolesterol
degerleri ile baslamakta, ancak bu dusik Kkolesterol degerleri zaman icginde
korunamamakta, ilerleyen yagsla total kolesterol degerleri her iki cinsiyette de hizla
yiikselmektedir. Ozellikle lilkemizde yasla birlikte daha sedanter bir yasam tarzina egilim,
kilo alma ve diyet aliskanliginin olumsuz ytnde degismesi, bu ani yukselmede etken
olmus olabilir. Primer ve sekonder koruma calismalarinin sonugclari kolesterol disuricu
tedavinin KAH riskini azalttigini géstermistir (17).

Epidemiyolojik calismalar plazma HDL kolesterol diizeyi ile, daha sonra koroner
olay gelisme riski arasinda guclu bir ters iligkinin varhigini géstermektedir. Ortalama 1
mg/dl HDL kolesterol dismesi KAH riskini % 2-3 artirmaktadir. Koroner arter hastalgi icin
diustik (<40 mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin bir risk faktort, buna kargilik yiksek (>60
mg/dl) HDL kolesterol seviyelerinin ise koruyucu bir faktor oldugu kilavuzlarda
vurgulanmistir. TEKHARF calismasinin 12 yillik izlem verileri, erigkinlerde ortalama HDL
kolesterol degerlerinin batili toplumlardan her iki cinsiyette %20 oraninda daha digik
oldugunu ortaya koymaktadir. Bunda kalitsal faktorlerin yanisira, sigara i¢cimi, abdominal
obezite, fiziksel aktivite azligi ile hiperinstlineminin roli belirlenmistir. HDL kolesterolde 12
mg/dl’ lik azalma, toplumda fatal ve fatal olmayan koroner olay riskini % 36 oraninda
yukseltmektedir (17). TEKHARF calismasi, total kolesterol/HDL kolesterol oraninin,
toplumda KAH’ nin en iyi lipid dngodricisu oldugunu ortaya koymustur. Ayni ¢calismanin
sonuclarina gore total kolesterol/HDL kolesterol oraninda 2 birimlik artis, koroner olay ve
olum riskini bagimsiz bicimde % 68 oraninda ylUkseltmektedir (17). Sigara, obezite ve
fiziksel inaktivite plazma HDL kolesteroliini azaltir, bu risk faktérlerinin giderilmesi ise bu
etkileri tersine cevirir (17). NCEP ATP Ill, disuk HDL kolesterol dizeyini 40 mg/dI'nin
altindaki degerler olarak tanimlamaktadir. Nikotinik asit, fibratlar ve statinler genelde HDL
duzeyini yukseltir (17).

Plazma trigliseridleri daha sonra gelisebilecek koroner olaylari belirleme acisindan
onemlidir. Diger risk faktorlerinin etkileri degerlendirildiginde plazma trigliseridlerinin
bagimsiz etkileri zayiflamakta veya yok olmaktadir. Ancak yakin zamanda prospektif
calismalarin metaanalizi ile sinir (150-199 mg/dl) ya da yuksek (200mg/dI'den yuksek)
trigliserid dizeylerinin KAH igin bagimsiz bir risk faktéri oldugu gosterilmistir (18).
Trigliserid duzeyini dustrebilen ilaglar nikotinik asit, fibrat tirevleri ve daha az derecede
statinlerdir (18).
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LDL primer lipid risk faktéri olmasina ragmen diger lipid parametreleri de LDL
kolesterol seviyeleri yiksek olan veya olmayan hastalarda KAH riskini artirir. Yuksek
konsantrasyonlarda trigliserid, kiicik yogun LDL ve disuk seviyelerde HDL kombinasyonu
aterojenik dislipidemi olarak tanimlanir. Trigliseridler icin pek cok prospektif calismanin
metaanalizleri, yiksek serum trigliserid seviyelerinin KAH igin risk faktéri oldugunu guclu
bir sekilde 6ne surmektedir (18). Aterojenik dislipidemi tedavisi icin ilk secenek kilo
kontroll ve fiziksel aktivitedir. Kilo kontroli ve duzenli egzersiz sadece aterojenik
dislipidemiyi degil, metabolik sendromun diger égelerini de geriletir. Hem fibrik asitler hem
de nikotinik asit aterojenik dislipidemisi olan hastalarda lipoprotein paternini duzeltirler.
Statinler ayni zamanda trigliseridden zengin lipoproteinler ve kicik yogun LDL
konsantrasyonlarini azaltip, HDL seviyelerini hafifce yilkselterek aterojenik dislipidemiyi
modifiye ederler (18).

Dusuk dansiteli lipoproteinlerin arter duvari icine girmesiyle baglayan aterosklerotik
sure¢ baglangictan itibaren tiim damar sistemini segmentler halinde etkilemektedir. Ancak
her segmentteki tutulusun progresyon hizi degisik olmaktadir. Buna bagh hastalik,
koroner, serebrovaskuler, abdominal ya da periferik damar hastaligi olarak ayri ayri ortaya
cikabilmektedir. Bazi hastalarda ise bu es zamanl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Haimovici’
nin 1973 te kopek deneklerinden elde ettikleri sonucglara gore ateroskleroz % 92.7
oraninda periferik arterde, % 71.6 abdominal aort diizeyinde ve % 63.2 koronerlerde

goralmustar (19).

Hipertansiyon:

Hipertansiyonun koroner olaylara neden olusundaki olasi mekanizmalar, bozulmus
endotel fonksiyonu, endotel lipoprotein gecirgenliginin artisi, artmis oksidatif stres, akut
plak rdptirinu tetikleyen hemodinamik stres, artmis myokardiyal duvar stresi ve artmis
myokardiyal oksijen ihtiyacini icerir. Arteriyel katigin (stiffness) bir isareti olan genis nabiz
basinci, KAH’ n1 tahmin eden bir faktor olarak 6nem kazanmaktadir (20).

Hipertansiyon, diyastolik kan basincinda 15 mmHg veya sistolik kan basincinda 25
mmHg'lik yikselme reinfarktis riskini sirasiyla % 40 ve % 37 artirmaktadir. Bu durum
diger risk faktorlerinden bagimsizdir (20). Cesitli major prospektif calismalarda hem
sistolik hem de diyastolik kan basinci ile, kan basincinin esik risk seviyesi olmaksizin,
gucld, pozitif, devamli ve kademeli bir iligkisi saptanmistir (20). TEKHARF ¢alismasinin 12
yillik izlem verileri, HT" nun erigkinlerde koroner kékenli 6limleri belirleyici en dnemli etken
oldugunu ortaya koymustur. Sistolik kan basincinda her 20 mmHg'lik yikselme, yeni

koroner olay riskini % 50, koroner oOlum olasihgini 2 kattan fazla artirmaktadir.
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Hipertansiyon ulkemizde ¢ok yaygin bir risk faktort olup halen 5 milyon erkek ile 7 milyon
kadinda bulundugu tahmin edilmektedir. Hipertansiyon kadin ve erkekte, akut Mi riskini 2-

3 misli artirmaktadir.

Onceki Serebrovaskiiler Olay:

Gunumiizde Mi ve serebrovaskiller atak kardiyovaskiiler 6lum nedenlerinin
basinda gelmektedir (21). Bu nedenle, yalniz miyokard revaskilarizasyonu veya
ekstrakraniyal arter rekonstriksiyonu yapilmasi planlanan olgularda ayni zamanda
koroner ve karotis arter hastalijina rastlama olasiliginin her zaman ytksek oldugu kabul

edilmektedir (21). Bu sebeple 6énceki SVO 6ykusi operasyon plani agisindan 6nemlidir.

Periferik Arter Hastal gu:
Karotis Stenozu

Koroner arter by pass cerrahisi (KABC) uygulanacak hastalarda eger
duzeltimeyen ciddi karotis stenozu (KAS) mevcutsa normal kosullarda % 2’ nin altinda
olan peroperatif inme orani % 14’ e ¢ikmaktadir. inme riski koroner revaskularizasyonu
takip eden 4 yil stresince yilda % 4 oraninda da devam etmektedir (22).

Bu nedenle KABC o6ncesinde 06zellikle KAS mevcut oldugu hastalarda ileri

inceleme gerekmektedir (Sekill).

KAH: Koroner arter hastalgi, TIA: gecici iskemik atak, DM: diabetes mellitus, PAH:

periferik arter hastaligi

KAH
65 yas< TIA, inme
oM, PAH
Doppler Doppler
Tam tikali, % 95< darlik Tam tikal, % 95< darlik, doppler negatif
“R\‘ /

Karotis anjiografi

Sekil 1: Koroner arter hastaliginda karotis incelemesi.
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Karotis arter stenozunun 6nemli fizik muayene bulgusu boyunda oskultasyon ile
ufurim duyulmasidir. Ufiirim mevcut hastalarda aterosklerotik risk faktorii olmasa dahi
KAS agisindan ileri tetkik sarttir. Bununla birlikte Gfurimin olmamasi KAS' nu ekarte
ettirmemektedir. Karotis arter stenozu riskinin yiksek oldugu 70 yas Ustu olgular ile
ndrolojik semptom ve inme hikayesi, gecirilmis karotis endarterektomi operasyonu, pozitif
radyoloji bulgulari ve multisistemik vaskuler hastalik delilleri olan hastalarda karotis
stenozu tanisina yonelik ileri inceleme endikedir (22). Yapilacak ileri tetkik ucuz ve

noninvaziv bir tetkik olan dupplex USG’ dir.

Karotis + koroner arter hastaligi olan hastalarda 3 tur yaklagim vardir: 1) Her iki
patolojinin ayni seansta diizeltidigi kombine operasyonlar 2) Stage tedavi; Once karotis
endarterektomi (KEA) ardindan 2-10 giin sonra KABC gercgeklestiriimesi 3) Reversed
stage proseduri; Once KABC sonrasinda KEA operasyonunun gerceklestirilmesidir.
Stage operasyonlar Ozellikle bilateral karotis stenozu bulunan hastalarda degerlidir.
Anstabil koroner semptomlari olan asemptomatik karotis stenozu mevcut hastalarda
reversed stage yaklagimin tercih edilmesi inme riskini artirmaktadir. Dizeltiimemis ciddi
KAH bulunan hastalarda karotis endarterektomi operasyonu sonrasi Mi orani % 17 ve
mortalite % 20’ dir. Bu hastalarda goérilen mortalitenin % 60’ indan koroner arter hastaligi
sorumludur (22). Bu nedenle bircok grup karotis ve koroner prosedirlerin kombine
uygulanmasi gerektigini belirtmektedir. Bu yaklasimin ayni zamanda inme ve

mortalitesinin diisiik oldugu ve maliyeti de azalttigi belirtiimektedir .

KARQTIS (KEA] ve KOROMER (HKABG)
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KEA:Karotis endarterektomi, KABG: Koroner arter by-pass greft.

Sekil 2: Karotis arter hastaliginin eslik ettigi koroner arter hastaligi olgularinda tedavi
stratejisi
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Periferik arteriyel hastalik

Koroner arter hastaligi bulunanlarda alt ekstremitede arteriyel hastalik bulunma
orani normal populasyona oranla yuksektir. Ayni sekilde periferik arter hastaligi olan
hastalarda KAH prevalansi normal populasyona oranla daha yiksektir. Koroner arter by-
pass cerrahisi uygulanacak hastalarda alt ekstremite periferik arter hastalhginin varhgi

mortalite i¢in bir risk faktéradir (22).

Fizik muayenede alt ekstremitede nabiz olmamasi veya klaudikasyo intermittant
hikayesi periferik arter hastaligi varligina isaret eder. intermittan klaudikasyo, egzersiz ile
olusup istirahat ile gerileyen baldir agrisi olarak tanimlanmigtir. istirahat sirasinda ortaya
¢cikmaz. Klaudikasyo intermittant hikayesi olan hastalarda noninvaziv bir test olarak
kullanilan ankle brakiyel indeks (ABI) 6lciimii oldukca degerlidir. Ankle brakiyel index
(ABI) 5 dakika istirahat sonrasinda st extremitede brakiyal arter ve alt ekstremitede
posterior tibial arter sistolik basinglarin dlcimi ve birbirine oranlanmasiyla hesaplanir. Bu
oranin 1 ve Uzerinde olmasi periferik arter yataginin normal perfiizyonuna isaret eder. 0.9
ve asagl oranlar ise periferik arter hastalg: intimalini giiclendirir. Ozellikle semptomatik
periferik arter hastaligi olan hastalarda erken veya acil KABC gerekmiyorsa periferik
yatagin anjiografik degerlendiriimesi gerekir. Koroner by-pass cerrahisi sonrasi
gelisebilecek dusik kalp debisi durumunda uygulanacak olan intraaortik balon pompasi
(IABP) takilabilmesi icin aortoiliyak okliiziv hastallk olmamalidir. Yine torasik veya
asendan aortadan direk olarak IABP uygulamasi periferik arter hastaligi varhiginda kalsifik

aorta prevalansinin yiksek olmasi nedeniyle givenli ve kolay olmaz (22).

Major aortoiliyak cerrahi girisim sonrasi gorilen odlimlerin % 60’ 1 kardiyak
kokenli iken, perioperatif Mi mortalitesi % 70 civarindadir. Periferik arter cerrahisi éncesi
kardiyak acidan asemptomatik olan hastalarda kardiyak komplikasyon % 2’ nin altindadr.
Elektif cerrahi gecirecek tim karotis ve periferik arter hastaligi olanlarda kardiyak agidan
asemptomatik dahi olsalar, mortalitedeki 6nemli etkisi nedeniyle noninvaziv testler

(miyokard perflzyon sintigrafisi, stress ekokardiyografi) ile KAH arastiriimalidir (22).

Koroner arter hastaligi nedeniyle opere edilen hastalarda alt ekstremitede
okluziv arteriyel hastalik varhdi mortaliteyi 2.4 ile 4.9 kat arasinda arttirmaktadir. Periferik
arteriyel hastaligin eslik ettigi hastalarda postoperatif donemde nedeni acik olmamakla
birlikte Mi, diisiik debi ve tehlikeli aritmi insidansinin yilksek oldugu belirtimektedir (22).
Bu mortalitedeki artis periferik arteriyel hastahiin semptomatik ya da asemptomatik

olmasindan bagimsizdir. Koroner semptomlar veya ileri yas nedeniyle hareketsizlik
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periferik semptomlari engelleyebilir. Bu ylzden periferik arteriyel hastaliktan gtphelenilen

hastalarda ABI’ in énemi vurgulanmaktadir.

ASO (by_pass, endovaskiler) ve KAH (KABG)
|

r
Alt extremite (st extremite anstabil. sol ana koroner hst.
Aortoiliak fernoropopliteal endovaskiler KABG
/ N &
Endovaskiler extraanatomik KABG BG endovaskiler veya by_pass

KABG by_pass

Sekil 3: Periferik arter hastaliginin eslik ettigi koroner arter hastaliklilarda tedavi stratejisi

Periferik arter hastaligi olanlar arasinda, ABI degeri azaldikga mortalite riski
artmaktadir. McDermott ve arkadaglari (23) vaskuler bir laboratuarda PAH i hastalarda
ABI degerleri ile mortalite arasindaki iligkiyi degerlendirmigler (McDermott ve ark.,1994).
Bu calismada, ABI<0,3 olan erkek ve kadinlarda en kéti sag kalim orani saptanirken,

ABI 0,6-0,9 olanlarda 4 yillik takip suresinde en iyi sag kalim oranlari ortaya konmustur

Subklavian arter duzeyindeki patolojilerin KABC 6ncesinde hemodinamik
monitorizasyonu etkileme disinda 6zel bir 6nemi mevcuttur. Bu da 10 yillik patensi % 90’
In Uzerinde olan ve 6zellikle LAD arterin revaskilarizasyonu icin kullanildiginda sagkalimi

olumlu etkileyen IMA’ nin kullanilabilmesi icin subklavian arterin normal olmasidir.

iliyak seviye ve ustiinde yer alan lezyonlarda ameliyat riski distal girisimlere
oranla daha yuksektir. Bu hastalar batin veya retroperitoneal yaklagimlara ihtiya¢ duyarlar.
Kanama ve hemodinamik instabilite riskleri daha yiksektir. Aortanin klempaji ile yukselen
afterload ve deklempaj ile olusan ani hipotansiyon ve metabolik asidoz dizeltiimemis

koroner arter hastaligl bulunan hastalari olumsuz etkiler.
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Kronik obstruktif akci ger hastall gi:

Koroner arter hastaligina sahip hastalarda kronik obstruktif akciger hastaligi
(KOAH)' na oldukca sik rastlanmaktadir. Bu iki hastaligin birlikteligi koroner by-pass
cerrahisinin mortalitesini (% 3,8-11,7) attirmaktadir (24). Kronik obstruktif akciger
hastaligina sahip hastalarda genel anestezi KPB ve cerrahi islem fonksiyonel rezidiel
kapasitede azalma, kompresyon atelektazileri ve pulmoner santlarin olugsmasina yol
acarak postoperatif erken dénemde hipoksiye neden olur (24). Koroner by-pass cerrahisi
uygulanan hastalarda parsiyel oksijen basinci (pO2) degeri postoperatif 2. giin duser ve
normal degerlere dontsi 1 haftaya kadar uzayabilir. Akciger voliumlerinin preoperatif
degerlere ulagsmasi ise 6-8 hafta surebilir (25). Kalp cerrahisi yapilan hastalarda en sik
karsilagilan pulmoner komplikasyon genellikle akciger bazalinde ve segmenter dagilim
gbsteren atelektazidir. Bunun nedenleri en sik diyaframa disfonksiyonu, surfaktan

aktivitesinde azalma ve biriken sekresyonlarin hava yolunu tikamasidir.

Onceki Perkiitan Koroner Miidahale

Koroner arter hastaliginin tedavi seceneklerinden biri olan Perkiitan Balon
Koroner Anjiyoplasti (PTKA) sonrasi restenoz gelisebilmekte ve bu hastalardan bir
kismina KABC gerekmektedir. Anjiyoplasti sinirli lezyonu olan hastalarda daha az invaziv
bir ydéntem olarak, KABG uygulamasi ise yaygin koroner arter hastaliginda uygun secenek
olarak degerlendirilmistir (26). Her iki tedavi seceneginde de mortalite ve Mi oranlari
benzer olmasina ragmen, o6nemli anginal sikayetlerin yeniden ortaya cikisi ve
rerevaskuilarizasyon ihtiyaci PTKA yapilan hastalarda belirgin olarak daha yuksektir (60).
Restenoz PTKA’ nin ana kisitlayicisidir (26). Klinik restenoz orani 6 ayda % 20-30 ve
anjiyografik restenoz orani % 40-50'dir. Ozellikle proksimal LAD’ ye yapilan PTKA
uygulamalarindan sonra, diger damarlarla kiyaslandiginda, erken ve ge¢ restenoz riski
daha yuksektir; LAD’de PTKA uygulamalari sonrasi restenoz icin goreceli risk orani, diger
damarlardaki restenoz tehdidine gére % 1.9-2.4" dur (26). Tekrarlayan balon anjiyoplasti
ugulamalari ile uzun dénemde acliklik, sadece vakalarin % 50’sinde saglanabilmektedir.
ilk tedavi PTKA oldugunda 5 yilda tekrar revaskiilarizasyon ihtiyaci % 54 iken, ilk girigsimin
KABC oldugu hasta grubunda % 8 revaskularizasyon gereksinimi ortaya ¢ikmaktadir.
Ayrica KABC ameliyatlarinin minimal invaziv cerrahi ile ekstrakorporeal dolasimin
kullanilmadan, hatta genel anestezi bile uygulanmadan, dusik morbidite ile kisa

hastanede kalis ve rehabilitasyon siresi ile gerceklestiriimesi mimkundir (26). Bu
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Ozellikle proksimal LAD lezyonu bulunan hastalar icin, PTKA uygulamalarina yakin bir
hasta konforu ve daha digsuk maliyet konforu saglayabilmektedir. PTKA ve stent
uygulamalarinda, yuksek oranda basari elde edildigi bildiriimekteyse de, tekrarlayan
girisim ihtiyaci cerrahi digindaki seceneklerde halen yiksektir. Calismalar basarili PTKA
ve birlikte uygulanan intrakoroner stentleme, aterektomi gibi yeni girisimsel iglemlerin ilk 1
yildaki koroner by-pass operasyonu gereksinimini azaltmadigini ortaya koymaktadir (26).
Erken stenozda, multipl lezyonlarin, proksimal LAD ve sol ana koronere yerlestiriimenin
rol oynadigi ve ilk 1 yilda stentin bulundugu damara revaskilarizasyon gereksiniminin %
85 oraninda oldugu bildiriimektedir (27). PTKA komplikasyonu sonrasinda ard arda
yerlestirilen stentler cerrahi alani daraltmakta ayrica her iglem iskemik sireyi
uzatmaktadir. Akut oklizyonda reperflizyon icin dngérilen 4-6 saatlik strenin bu sekilde

harcanmasi cerrahi girisim kacinilmaz oldugunda riski ¢cok artirmaktadir.

Euroscore (European System For Cardiac Operative Ri sk Evaluation):

Acik kalp cerrahisinde mevcut riskin saglikli olarak hesaplanmasi cerrah, ameliyat
ekibi, hasta ve hasta yakinlarina ameliyat dncesi guvenilir bir morbidite ve mortalite orani
bilinerek ameliyata girme sansini tanir. Yetigkin kalp cerrahisi sonrasi mortaliteyi
belirlemek lzere degisik skorlama sistemleri gelistirilmistir (28). Gunimiizde Parsonnet,
Cleveland Clinic, French, Euro, Pons ve Ontario Province Risk (OPR) skorlama sistemleri
en yaygin bilinen ve kullanilan sistemlerdir (28). Risk skorlama sistemi ile mortalite ve
morbidite, hastanede kalis siresi ve maliyet hesaplari tahmin edilebilmektedir.
Bindokuzytzdoksanbes vyilinda 8 Avrupa ulkesinin dahil edildigi, 97 parametrenin
kaydedildigi yeni bir risk skorlama sistemi olusturulmustur (29). Avrupa’ da yaygin olarak
kullanildig! bilinen Euroscore (European system for cardiac operative risk evaluation)
skorlama sistemi klinigimizde acik kalp ameliyati geciren hasta populasyonunda mortalite
ve morbiditeyi saptamak Uzere retrospektif olarak gdzden gecirilmistir. Euroscore 2
sekilde hesaplanmistir. Birincisi basit katkisal euroscore (additive euroscore) ve ikincisi
tam lojistik euroscore (mantiksal istatistiki euroscore) dur. Basit katkisal euroscore; bu
model artik iyice oturmus. Yillardir dinya capinda genis hasta populasyonlarinda
kullaniimaktadir. Yatak basinda bile degerlendiriimesi kolaydir. Kalp cerrahisinde kalite
kontrolinde ¢ok degerlidir ve bireysel bazda yararl risk tahmini saglar. Bununla birlikte
Ozellikle cok yuksek riskli hastalarda ek olarak belirli risk faktér kombinasyonlari varsa
basit katkisal model riski eksik tayin edebilir. Euroscore’ un tam lojistik versiyonu yuksek
riskli hastalarda daha dogru risk tahmini saglar. En blyik dezavantaji daha kompleks bir

yolla hesaplama yapilmasidir: Tahmin Edilen Mortalite = e(f®*2FX)/14+g(B0+2BX)
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LOJISTIK EUROSCORE:

HASTAYLA ILGILI FAKTORLER:

SKOR

Yas 60-80 yas arasi 1

Cinsiyet Kadin 1

KOAH Uzun dénem bronkodilatatér veya steroid kullanimi 1

Kalp digi arteriopati Kladikasyon,karotis arter tikanikhgi veya 6nceki veya
Onlenebilir abdominal aort, ekstremite arterleri veya 2
karotislerde >%50 darlik

Norolojik bozukluk Gulnden gline bozulan siddetli gezici etkileyici

yapan hastaliklar 2

Onceki kardiyak Perikardin agiimasini gerektiren durumlar 3

ameliyat

Serum Kreatinini Ameliyat dncesi >200 mikromol/L 2

Aktif endokardit Cerrahi zamanlama eshasinda antibiyotik tedavisi 3
altindaki hastalar

Kritik ameliyat 6ncesi Ventrikuler tagikardi veya fibrilasyon, ani 6lim,ameliyat

durum oncesi kardiyak masaj, ameliyat 6ncesi entibasyon | 3

ihtiyaci, ameliyat oncesi inotropik destek ihtiyaci, IABP
veya ameliyat 6ncesi akut renal yetmezlik (aniri veya
oliglri<10ml/saat)

KARDIYAK FAKTORLER:

Anstabil Anjina Ameliyat 6ncesi intravendz nitrat gerektiren anjina 2

Sol ventrikul bozuklugu | Ortalama EF%30-50 1
<30 3

Miyokard infarktist <90 gln 2

zamanlamasi

Pulmoner hipertansiyon | Sistolik pulmoner arter basinci>60 mmHg 2

AMELIYATLA ILGILI FAKTORLER:

Acil Sevkedildikten sonraki gin icinde 2

KABC harici uygulanan | KABC' ne ilave veya diger kardiyak prosedur 2

diger kardiyak

prosedurler

Torasik aort cerrahisi Asendan, desendan veya arkusta hastalik i¢in 3

infarktiis sonrasi septal 4

raptar

Euroscore risk skorlama sistemi tarafindan belirlenen risk gruplari: 0-2 arasi dusuk risk,

3-5 arasi orta risk, 5’ in Uzeri yuksek risk olarak kabul edilmigtir.
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Onceki Kardiyak Operasyon:

Daha o6nce KABC gecirmis hastalarin KAH' a bagli olarak reoperasyona

alinmalarinin 3 temel sebebi vardir:

1) ilk ameliyatta kullanilan greftlerde ateroskleroza bagli darlik gelismesi
2) Daha once darlik olmayan, bu nedenle greftlenmemis nativ damar veya
damarlarda darlik olusmasi,

3) ilk ameliyatta 6nemli kabul edilmeyen nativ damardaki darligin ilerlemesi

Hangi nedenle olursa olsun tekrarlayan KABC' nin morbidite ve mortalitesi ilk
ameliyata gore anlamh ytkseklik gostermektedir. Bu risk 65 yas Ustl hastalarda, bir yildan
daha erken yapilan reoperasyonlarda ve sol ventrikil fonksiyon bozukluklarinda daha da
artmaktadir (30). Ozellikle diabetik hastalarda daha sik gériilen 1 yildan daha kisa siirede
operasyonu tekrarlama zorunlulugu mortalite artisina etki eden en énemli unsurdur (30).
Reoperasyonlarda mortalite ve morbidite artisina neden olan diger faktorler ise
peroperatuvar teknik gugcliklerdir. Bu baglamda kanama problemleri, pulmoner ve
norolojik sorunlar 6nemli yer tutmaktadir. Bu hastalarda ameliyat 6ncesi Mi gegirme riski
de daha yiksektir. Anjinanin devam etme olasihigl ilk ameliyata gbre daha yiksek

orandadir.

Bugln icin hastalari tekrarlayan ameliyatlardan kurtarmanin en etkili yolu; ilk
ameliyatlarda komplet arteriel revaskillarizasyon stratejisini benimsemektir. Yine uygun

hastalarda minimal invaziv yontemler riski azaltan yontemlerdir.

Yapilan arastirmalar reoperasyonlarin basari ile yapilabilmesine ragmen yine de
ameliyat mortalitesinin ilk operasyona gore 3 kat daha ylksek oldugunu gdstermektedir
(30). Bunun yani sira ilk ameliyata gore semptomlarin giderilmesi ve yasam siresinin
uzamas! beklentisi de daha dusiktir. Bu nedenle reoperasyonlar, gunlik yasami
engelleyen semptomlar ve non invaziv ¢alismalarla objektif olarak belirlenen hayati tehdit
edebilecek boyutta miyokard dokusunun risk altinda bulundugu durumlarda endikedir (31).
Bu grup hastalarda perkitan teknikler 6zellikle dogal damarlarda daha etkilidir. Safen ven
greftlerine yapilan anjioplasti uygulamalarinin bagari orani dugiiktiir. Ozellikle agik sol
IMA-LAD anastomozu ve buna eslik eden diger bolgelerdeki iskemi durumlarinda, bir

reoperasyon sirasinda bu konduitin hasar gérme potansiyeli oldukca yiksektir.
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Daha 6nce KABC gecirmis hastalarda reoperasyon endikasyonlari,

Sinif 1: Maximal alternatif tedaviye ragmen gunlik hayati engelleyen anjina pektoris.
Sinif 2a: Operabl distal damarlari olan ve genis miyokard dokusunun tehlike altinda
bulundugu durumlar.

Sinif 2b: Canl miyokard dokusunu besleyen acik sol IMA-LAD grefti ile birlikte, agresif
medikal tedavi ve/veya perkutan revaskularizayon ile ortadan kaldirilamayan LAD digi

alanlarda iskemi.

Koroner Arter Hastall ginin Boyutu:

Koroner revaskularizasyon karari verilirken (¢ temel unsur g6z ©ninde
bulundurulmaktadir: 1) Hastanin icinde bulundugu klinik durum 2) Koroner arterlerdeki
darliklarin dagilimi 3) Darliklarin oranlaridir. Koroner arter ¢apini %50’ den fazla daraltan
lezyonlar hemodinamik olarak énemli kabul edilmektedir. Bunun yani sira darligin niceligi
kadar bulundugu yer de ©6nem tasimaktadir. Proximal yerlesimli lezyonlar darligin
hemodinamik etkisini daha da arttirmaktadir. Ginimuzde yaygin olarak kabul géren; sol
ana koroner arter ve LAD' de 6nemli darlik yoksa, sag koroner ve sirkimfleks arter
darliklari 6nemli olsa bile, cerrahi revaskuilarizasyon karari vermeme yonindedir. Coklu
damar hastaliginda da dogru hasta secimi, KABG uygulamanin guvenilirligi ve sonuclari
konusunda cok biytk dnem tasir. Yeterli revaskilarizasyon; ¢api 1.5 mm’ den buyik, %
70 veya daha fazla darligi olan ve kontraktil fonksiyonu olan myokardi besleyen damarlara
mudahale etmek seklinde aciklanabilir (33). Kronik tam tikali lezyonlarda basariyi
kolaylastiran faktorler; fonksiyonel tam tikali lezyon, 3 aydan kisa sire igindeki tikanma,
lezyonun 15 mm’ den kisa olmasi, tikanma oOncesi c¢ikis segmenti bulunmasi, tikall
segment hizasinda yan dal olmamasi, intrakoroner kopriu tarzinda kollateraller
bulunmamasi, kireglenme olmamasi sayilabilir (34). Sol ana koroner lezyonlari da KABG
operasyonunun tercih edildigi yuksek riskli hasta grubudur. Ostium lezyonu (koroner
arterin baslangicindan sonraki ilk 3 mm’ lik segment icinde bulunan darlik) da cerrahiyi

tercih etme acisindan énemlidir.

Onceki Miyokard  infarktiisi:

Miyokard infarktlisi uzamis iskemi sonucu meydana gelen geri donistimsuz kalp
kasi nekrozudur. Miyokard infarktist olgularinin % 90’ dan fazlasinda etiyolojik neden
tikayici trombustur (35). Diger nedenler vaskdlitler, koroner emboliler, konjenital koroner

arter anomalileri, travma, koroner arter anevrizmasli, koroner arter spazmi, artmis kan



20

viskozitesi ve miyokard oksijen talebindeki agiri artistir (36). Miyokard infarktist ciddi
darlik olusturan koroner lezyondan ziyade, hafif — orta dereceli darlik olusturan plaklar
Uzerinde gelismektedir, bu nedenle distal kollateral gelisimi genellikle iyi dedildir. Kan
akiminin sonlanmasindan 1-2 dakika sonra kasilmada azalma baglar olay genelde
endokarddan baglayip epikarda dogru yayilir. 20-40 dakika sonra geri déntsimsiz hicre
hasari olusur. Miyokarddaki hasar 4-6 saat sonra maksimum olur, ama hasarin en cogu ilk
2-3 saatte olusmaktadir (36).

Onceki MI; sonrasinda gelisecek nekrotik alanin genisliginin, yapilacak cerrahi
girisimin zamanlamasi acisindan onemlidir. Miyokard infarktlisii sonrasi cerrahi girisim,
olusmakta olan infarkt alanini sinirlama acisindan ilk tedavi secenegdi olarak alternatif
yontemlere Gstunligu belirlenmistir. Akut Mi’ in mekanik komplikasyonlari olmadigi siirece

Mi sonrasi erken dénemde acil cerrahi diisiik riskli olarak yapilabilecegi belirlenmistir.

Fonksiyonel Kapasite:

New York Heart Association (NYHA) siniflamasi hastanin operasyon oncesi
durumunun ciddiyetini ve kapasitesini degerlenmede, tedavi rejimlerinin secilmesinde ve
operatif riskin belirlenmesinde oldukca ise yarayan bir skorlamadir. Bu skorlama:

Sinif I: Kalp hastaligi olan ancak fiziksel aktivitelerinde kisitlanmasi olmayan
hastalar. Gunluk fizik aktivitelerinde halsizlik, palpitasyon, dispne veya anginal agrisi
olmayanlar.

Sinif II: Kalp hastaligi olan, fiziksel aktivitelerinde hafif kisittanmasi olan hastalar.
istirahatte sikayeti olmayanlar. Giinliik fizik aktivitelerinde halsizlik, palpitasyon, dispne
veya anginal agrisi  olanlar.

Sinif lll: Kalp hastaligi olan, fiziksel aktivitelerinde belirgin kisitlanmasi olan
hastalar. istirahatte sikayeti olmayanlar. Gunlik fizik aktivitelerinden daha hafif efor ile
halsizlik, palpitasyon, dispne veya anijinal agrisi olanlar.

Sinif IV: Kalp hastaligi olan rahatsizlik hissetmeden herhangi bir fizik aktiviteyi
gerceklestiremeyen hastalar. Kalp yetmezliginin veya anginal sendromun semptomlari

istirahatte bile devam eder. Herhangi bir fizik aktivite ile sikayetlerinde artis olur.

Ejeksiyon Fraksiyonu:

Ejeksiyon fraksiyonu; ventrikilden vicuda pompalanan kanin diyastol sonunda
ventrikillerde bulunan toplam kan miktarina oranidir. Yiizde 55 dstl normal kabul edilir.
Bu oranin azligi kalp yetmezliginin belirtisidir. Egzersiz durumunda diyastol sonu hacminin

artirlmasi ve sistol sonu hacminin azaltiimasi ile bu oran daha yiksek seviyelere



21

cekilebilir. Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu (EF) % 30’ un altinda olan ¢odgu hastada
ameliyat mortalitesinin yuksek oldugu belirlenmigtir (37). “Hibernating” (kasiimayan)
myokard kavraminin ortaya c¢ilkmasiyla daha ©nceden sol ventrikill disfonksiyonu
nedeniyle inoperabl kabul edilen hastalarin aslinda canlh myokard dokusunun bulundugu
ve yapilan revaskullarizasyondan fayda gdrecegi anlasiimistir (37). Bunun i¢in hastalarda
hibernating myokard bulgulari objektif olarak belirlenmelidir (38).

Aktif Endokardit:

Kalp kapaklarinin mikrobiyal kolonizasyonu kolay parcalanabilen infekte
vejetasyonlara ve siklikla kapagin zedelenmesine neden olur.

Klinik olarak infektif endokardit; kapaklarin myokardin ve aortun direkt olarak
zedelenmesi, vejetasyonlardan dalak, boébrekler, kalp ve beyine embolizasyon ile infarkt
veya metastatik infeksiyon gelisimi, embolik infarkt, infeksiyon veya antijen-antikor
kompleksi iligkili glomerulonefrite bagh bdbrek zedelenmesi (nefrotik sendrom, bdbrek
yetmezligi veya ikisi birlikte) olarak gorulebilir (38).

infektif endokardit icin operatif iglemlerin temel esaslari infekte dokunun
debritmani, cansiz dokunun c¢ikarilmasi, tutulan bélgenin rekonstriksiyonu ve kapak
kompetansinin restorasyonunun uygun antibiyotik tedavi 6rtist altinda yapilmasini igerir.
Su durumlarda cerrahi girisim igin genel goris birligi vardir: ekokardiyografi ile gosterilmig
ciddi kapak disfonksiyonu nedeniyle direncli konjestif kalp yetmezligi, kontrolsiiz
infeksiyon, infeksiyonun perivalvuler uzanimi ile basarisiz antimikrobiyal tedavi, protez
kapak endokarditinin cogu vakasi, fungal infektif endokarditin cogu vakasi ve gdsterilmis
abseler. Rolatif endikasyonlar, birden fazla ciddi sistemik embolik olay veya dikkatli risk-
yarar analizi ile yuratilmelidir. Konjestif kalp yetmezligi (New York Kalp Birligi sinif 11l veya
IV) infektif endokarditte cerrahi icin en gucli endikasyondur, ¢inkd 6limlerin % 90’ |
konjestif kalp yetmezliginden kaynaklanir. Akut bébrek yetmezligi gibi komorbiditelerin
varliginda bile cerrahinin yararinin devam ettigi belirlenmistir.

Prognoz etken organizmanin virulansi, kapak yapilari, infeksiyon siresi ve

konjestif kalp yetmezligi varligi veya yokluguna baghdir (39).

Acil Operasyon:

Diger tedavi seceneklerine ragmen miyokard iskemisi devam eden ve/veya
hemodinamisi bozulan hastalarla koroner anjiografi ile saptanan ¢cok damar hastaligi
olanlarda acil KABC uygulanabilir (40). Bununla birlikte papiller adale rtpttrd ve ventrikdl
septal defekti gibi akut Mi' niin mekanik komplikasyonlarinda cerrahi girisim 6ncelik

tasimaktadir.
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Acil KABC endikasyonlari:
1) ana koroner lezyonu > % 50 olmasi
2) Sol ana koroner ekivalani lezyonlar (proximal LAD ve Cx lezyonlari)
3) Koroner anjio ve anjioplasti komplikasyonlari
4) Hemodinamiyi bozan akut Mi komplikasyonlari
5) ilk 6 saatte gelen infarktiislerde basarisiz fibrinolitik tedavi ve/veya
anjioplastiye uygun olmayan lezyonlu ve agrilari devam eden hastalarda
acil ameliyat endikasyonu vardir.
Acil operasyon; urgency (elektif acil), emergency, rescue, emergency salvage

(kurtarma) seklinde olabilir.

HEMODINAMIK INSTABILITE:

Kardiyopulmoner by-pass 6ncesinde, hipo-hipertansiyon, tasi-bradi aritmiler, disuk
debi gibi durumlar, subendokardiyal hasarin ilerlemesine neden olarak veya ilerlemesini
arttirarak ameliyat sonrasi donemde miyokardiyal disfonksiyona yol agabilen dnemli
durumlardir. Hipotansiyon 6zellikle subendokardiyal dokuda kan akimin azalmasi ile
preoperatif donemde iskemiye neden olmaktadir. Hipertansiyon ise kalbin oksijen
ihtiyacini arttirarak rolatif iskemi tablosu yaratir. Tasikardi, koroner kan akiminin oldugu
diyastol siresini kisaltarak iskemiye katkida bulunur. Dusuk debi ise basgh basina bir
iskemi nedenidir. Kardiyopulmoner bypass dncesinde bu saydigimiz faktorlerin énlenmesi
miyokardiyal koruma icin ilk adimdir. Arteriyel kan basincinin ve ritmin optimum
dizeylerde tutulmasi, distik debi sendromu gelismis hastalarda 6zellikle intraaortik balon
pompas! (IABP) yardimiyla miyokardiyal oksijen sunumunun arttiriimasi postoperatif
dénemde miyokardiyal fonksiyonlarin korunmasi i¢in 6nemlidir.

Kontrpulsasyon (diyastolik augmentasyon) etkisiyle mekanik dolasim destegi
saglayan IABP, klinikte sik olarak kullanilmaktadir. intraaortik balon pompasi, hacim
degisimiyle etkisini gdstermektedir. iki ana etkisi vardir; a) diyastolik perfiizyonu artirarak
koroner kan akimi ve miyokard oksijenlenmesini artirmak, b) afterload’ u azaltarak
ventrikdl isini ve miyokard oksijen tiketimini azaltmak (balon sistigi zaman yer degistiren
kan, sistolde balon sdniince ventrikill ard yukina azaltir). Bu etkiler ile atim hacmi ve
debisi ortalama % 20 kadar arttirilir. intraaortik balon pompasi sistolik duvar stresi ve sol
ventrikdl sistolik basincini azaltir. Pik sistolik duvar stresi direk olarak miyokardin oksijen

tuketimi ile iligkili oldugu i¢in, sonucta miyokardin oksijen ihtiyaci da orantili olarak azalir.
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intraoperatif Risk Faktérleri:

Kombine Koroner + Kapak Prosedir:

Gunumuzde kalp kapak hastaliginin etiyolojisinde romatizmal etkenlerin yerini
blyuk oranda sikhigi yasla artan dejeneratif etkenler almistir. Kapak hastalidinin
epidemiyolojisindeki bu degisime paralel olarak KAH, kapak hastaliina daha sik eslik
eder hale gelmistir. Sikhgl yaslanma ile artan dejeneratif aort kapak hastaligi bu
birliktelikte basl cekmektedir. Kapak hastalarinda KAH sikliginin belirleyicileri genel
toplumda oldugu gibi hastanin yasi, cinsiyeti ve diger aterosklerotik risk faktorleridir.
Kalsifik aort darligi (AD) lipid depolanmasi, enflamasyon ve kalsifikasyon asamalarinin
olusturdugu ateroskleroza ¢ok benzer fizyopatolojiye sahip aktif bir hastalik surecidir (41).
Aort darhiginin farkli derecelerine sahip hastalar Uzerinde yapilan immunohistokimyasal
analizler erken evre AD ile ateroskleroz arasinda bircok benzer nokta oldugunu ortaya
koymustur. Bunlarin basinda enflamatuvar hicre infiltrasyonu, lipoproteinler ve kalsiyum
depolanmasi gelmektedir. Koroner arter hastaligi ile AD’ da ileri yas, erkek cinsiyet,
hipertansiyon 6ykisi ya da LDL yiiksekligi gibi aterosklerotik risk faktorlerinin ortak olusu
da bu patofizyolojik benzerligi desteklemektedir. Bilinen KAH olmayanlarda
ekokardiyografik olarak AD’ nin saptanmasinin Mi ve kardiyovaskiler éliim riskini kapagi
normal olanlara gore % 50 oraninda artirdigi gosterilmistir (42). Seri olarak yapilan
anjiyografik ¢calismalarda AD nedeniyle aort kapak degisimi planlanan hastalarin % 33’
inden fazlasina KAH' nin eglik ettigi ortaya konmustur ve bu siklik yasla birlikte
artmaktadir. Aort kapak hastaligi ve KAH olanlarda kombine olarak kapak degisimi+KABG
cerrahisini, KAH olmayanlarda yapilan kapak degisimi cerrahisi ile karsilagtiran cesitli
seriler kombine cerrahi uygulananlarda daha yiksek mortalite bildirmektedir (43). Kapak
hastaligina KAH' nin eslik ettigi vakalar genelde daha yash ve semptomatik olup, sol
ventrikdl iglev bozuklugu bu hastalarda daha siktir. Yas, cinsiyet, fonksiyonel sinif, sol
ventrikll EF veya operasyon zamani gibi eslik eden risk faktorleri yoninden gruplar
eslesse bile kapak dedisimi+KABG uygulanan hastanin mortalitesi KAH olmayip sadece
kapag! degistirilen hastadan yuksektir (% 10.4" e karsi % 4.9). Ciddi KAH' nin eslik ettigi
AD vakalarina teknik nedenlerle ek KABC'’ nin uygulanamamasi durumunda postoperatif
mortalite artmakta, sagkalim orani dismektedir (44).

Aort yetersizligine KAH’ nin eslik etme sikligi AD’ ndan daha dusuktir, bu da
aort yetmezligi (AY) olan hastalarin nispeten daha geng yasta olmalari ile iligkilidir. Ciddi
AY olan bir hastaylr kapak cerrahisine verirken dikkat edilmesi gereken en 6énemli 6lcut,
Ozellikle asemptomatikse, kuskusuz EF’ dur. Tabloya eglik eden ciddi KAH' nin varliginda

sol ventrikdl iglev bozuklugunun ne kadarindan kapak, ne kadarindan KAH’ nin sorumlu
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oldugunu tahmin etmek mimkiin olamamaktadir. Diger kapak hastaliklarinda oldugu gibi
AY’ nde de dejeneratif hastaliklar ginimuizde daha 6n plana ¢ikmistir. Dejeneratif AY’
nde cikan aorta anevrizmasinin eglik edebilmesi nedeniyle kapak degisimi ile birlikte aort
koki cerrahisi de gerekebilmektedir.

Romatizmal kapak hastaliginin genc¢ yas hastaligi olmasi ve mitral tutulumun kadin
cinsiyette daha sik gortlmesi nedenleriyle mitral darhdr (MD)’ nda KAH sikhgr disuktur
(yaklasik % 20). Koroner arter hastaligi olanlarin tani ve tedavisi ise diger kapak
hastaliklarindan herhangi bir farklihk gostermemektedir. Koroner arterleri normal olan
mitral kapak hastalarinda zaman zaman sag ventrikil iskemisi ile iligkili anjina
izlenebilmektedir. Bu hasta grubunda anjina pektorisin bir diger nedeninin de koroner
emboli olabilecegi akilda tutulmalidir.

Koroner arter hastaliginin varhginda mitral yetmezligi (MY) farkh bir 6zellik
tasimaktadir. Mitral yetmezligi KAH' na eslik edebildigi gibi, MY’ nin tek nedeni KAH
(iskemik MY) da olabilmektedir. Kombine kapak ve koroner cerrahi uygulananlarda
perioperatif mortalitede artisa bir egilim mevcuttur. Kapak hastaligina KAH eglik edenlerde
risk normal koroner arterlere sahip hastalardan daha yiksektir (45). Ancak ginimuizde
KABG uygulanan hastalarin c¢codunda mitral kapak cerrahisi olarak onarim tercih
edilmektedir. Sol ventrikil iglev bozuklugu olan hasta grubunda daha belirgin olmak tzere
onarim cerrahisinin perioperatif mortalitesi mitral kapak degisimi cerrahisine oranla daha
dusuk, olaysiz sag kalim sikhgr daha yuksektir. Ciddi MY’ e KAH' nin eglik etmesi
durumunda erken cerrahi daha avantajlidir (46).

iskemik MY ise karsimiza akut veya kronik olarak ¢ikabilmektedir. Akut iskemik MY,
akut Mi sirasinda papiller kas yirtimasina baglh meydana gelir ve genellikle kalbin alt
velveya yan ylzu ile iligkili enfarktislerde goériulir. Hasta sikhkla akut pulmoner 6édem
tablosundadir. Kardiyojenik sok vakalarinin % 6-7' sinden akut ciddi MY sorumlu
goérulmektedir. intraaortik balon pompasi ve vazodilatér tedavi ile kisa bir stabilizasyon
tedavisini takiben hasta ameliyata alinmalidir. Yuksek riskli bir operasyon olmasina karsin
cerrahi disinda bir alternatif yoktur. Vakalarin cogunda mitral kapak degisimi gerekmekte,
ancak ¢ok az bir kisminda kapagin onarimi mimkin olabilmektedir. iskemik MY’ nin tani
ve tedavisinde esas sorun olusturan grup kronik iskemik MY hastalaridir. Bu durum
aslinda bir sol ventrikill hastaligidir ve yapisal olarak normal mitral kapagin varhginda
gelismektedir. Bu hastalarda mitral kapak yapisi normal olup yetersizligin nedeni sol
ventrikil geometrisi ve subvalviiler apereyin kinetiginin bozulmasina bagli lokal miyokard
kasilmasindaki bozukluklardir. Papiller kaslarin apikale ve disa dogru yer dedistirmesi

sonucu mitral kapak kordalarinda gerilme meydana gelir, kapagin kapanmasini saglayan
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kasilma giiciindeki azalma da buna eklenince MY kacinilmaz olmaktadir. iskemik MY ile
basvuran hastalarin ¢ogunda MI 6ykusu, sol ventrikil geniglemesi ya da dugiuk EF
mevcuttur. Genel olarak degerlendirildiginde iskemik MY’ nin prognozu diger nedenli MY’
nden daha kotudur (47). Bu bulgunun tersi de gegerli olup KAH' a eglik eden MY
varliginda prognoz MY’ nin eslik etmedigi vakalardan daha az yuz gualduricudir (48).
iskemik MY ile ilgili cerrahi sonugclar heterojendir. Bircok calisma ciddi iskemik MY’ nin tek
basina yeniden kanlandirma cerrahisi ile dizelmedigini gostermektedir (49). Bu nedenle
KAH' a ciddi iskemik MY’ nin eglik etmesi durumunda mitral ve koroner cerrahinin es
zamanli yapilmasi hususunda bir fikir birligi mevcuttur. iskemik MY’ de operasyon
mortalitesi ve yineleme sikligi iskemik olmayan MY’ nden daha yiksek, uzun dénem
prognoz ise daha az yuz gulduricudur (50). Dusuk EF varhidinda, ozellikle de
miyokardiyal canliigin varhg gosterilebilmis ise, KABG aday! hastada orta derecede MY
varliginda bile kapagin es zamanl onariimasi tercih edilmelidir. Bu nedenle koroner
cerrahi 6ncesi 2 derece veya daha fazla MY olan hastalara mitral kapak cerrahisi de
planlanmalidir. Mitral kapak cerrahisi Ozellikle egzersiz esnasinda MY artan hastalarda
gereklidir. Hafif MY varliginda, hasta MY agisindan da asemptomatik ise kapaga
mudahale edilmesini destekler kanit mevcut degildir. Bu vakalarda koroner yeniden
kanlandirma girisiminin de mumkun oldugunca perkutan yolla yapilmasi tercih edilmelidir.
Ancak iskemik hafif MY’ nde de yetersizlik ciddiyetinin zamanla artabilecegi gdz 6ntinde

bulundurulmali ve hasta bu yonlerden izlenmelidir.

Kardiyopulmoner By-Pass Ve Aortik Kross Klemp Sires i:

Kalp cerrahisinde, cerrahi teknik ve basarinin yani sira, operasyon esnasinda
olusabilecek miyokardiyal hasar, mortalite ve morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir.
Bu hasari en dusuk dizeyde tutmak amaciyla yapilan her tirlt islem miyokardiyal koruma
olarak degerlendirilir. Yetersiz ya da yanlis koruma nedeniyle meydana gelmis miyokard
hasari erken dénemde, mortaliteye ve yiksek doz mekanik ya da farmakolojik destek
ihtiyacina neden olurken, ge¢ donemde genelde miyokardiyal fibrozis olarak kendisini
gostermektedir. Kardiyopulmoner by-pass teknolojisinin gelistirilmesi cerrahide kansiz bir
sahada ve daha uzun slrede calisma imkani saglamis olmakla birlikte kardiyak arrest
durumunda olusan miyokardiyal hasar tablosu beraberinde miyokardiyal koruma ihtiyacini
da getirmistir (51).

Kardiyak Fizyoloji

Miyokardiyal oksijen tuketimi, tim vicut oksijen tuketiminin % 7’ sinden fazlasini

kapsamaktadir. Miyokardin kendisine gelen kandaki oksijen alimi diger organlara gore
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daha yiksek oldugu icin kalp, oksijen ihtiyacinin arttigi durumlarda miyokardiyal kan
akimini arttirarak bu ihtiyaci karsilayabilmektedir. istirahat sirasinda 100 gr sol ventrikiil
miyokardi, dakikada 8 ml oksijen tiketmektedir. Potasyum ile saglanan kardiyak arrest
sirasinda ise bu oran 1.5 ml ye kadar inmektedir ki bu yaklagsik % 80 oraninda bir
azalmaya karsilik gelmektedir. Miyokardiyal oksijen ihtiyaci, kalp hizina, duvar gerilimine,
hormonal dengelere (katekolaminler vb.) ve oksijen sunumuna baglidir. Miyokardiyal
oksijen tuketimini Fick Formuli ile hesaplamak mimkianddr. Bu formile gore;
miyokardiyal oksijen tiketimi= Koroner kan akimi X (Koroner arterdeki oksijen — Koroner
sinUsteki oksijen). Miyokardiyal oksijen tuketimi kalp cerrahisi esnasinda dnemli farkliliklar
gbstermektedir. En dusik miyokardiyal oksijen tiketimi kalbin arrest oldugu anda
saglanirken, en yuksek tiketim KPB’ tan sonraki dénemdedir. Buckberg ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismalarda kalp cerrahisi esnasinda kalbin oksijen tiketimi degisik
kosullarda arastirilmis ve normotermik fibrilasyon esnasinda bu tiketimin en fazla oldugu,
hipotermik, hiperkalemik arrest durumunda ise ¢ok dusik miktarda oldugu bildirilmigtir
(51).

Miyokardin iskemik hasara kar I duyarlili g1

Aortaya kros klemp konulmasi ile birlikte koroner kan akimi durur ve iskemi baglar.
iskemi sonrasinda dakikalar icerisinde oksidatif fosforilasyon durur ve anaerobik
metabolizma baslar. Anaerobik metabolizma ile yeterli ATP sentezlenemedigi icin enerji
depolan hizla bosalir. Laktik asit, inorganik fosfatlar gibi anaerobik metabolitler ve
protonlar hticre icinde birikmeye baglarlar. Hicrenin ATP depolarinda kayip, olusan
birikimler asidoza ve Na-K/ATPaz pompasinin fonksiyonunda azalmaya neden olur.
Boylece intraselliler iyon konsantrasyonlarinda bozulma meydana gelir ve ritim
bozukluklari ortaya cikar. iskemi devam ettigi siirece hiicre icinde birikim yapan anaerobik
metabolitlerin de etkisiyle intraselluler kalsiyum ve osmolarite artar, intraselliler édem
meydana gelir, intrasellller lipaz ve hidrolitik enzimlerin aktive olmasi ile membran
batinlugu bozulur ve patoloji nekroza dogru ilerler. Erken dénemde olusan degisiklikler
hicrede herhangi bir yapisal degisiklige neden olmaz iken slre ilerledikce ATP
depolarinin azalmasi ile birlikte patoloji gelisir. 10-15 dakikalik bir iskeminin ardindan ATP
depolarn yariya kadar diser. Sonraki 1-2 dakika icerisinde miyokardiyal kontraktilite
azalmaya baslar. Normotermik kosullarda 30-40 dakika icerisinde ATP duzeyleri normal
seviyenin % 10’ una kadar duser ve geri donisumstz miyokardiyal hasar olusmaya
baglar. Yaklasik 60 dakika sonrasinda hiicre membrani lizisi ile nekroz olusur. Patoloji
calismalarinda iskemiden en erken 4 saat sonra miyokardiyal biyopsi orneklerinde

koagulasyon nekrozu, 6dem ve notrofilik infiltrasyon saptanmistir (52). Yirmidort saat
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icerisinde notrofil infiltrasyonu artar, miyositler parcalanir ve fibrositlerin proliferasyonu
baglar. Miyokardiyal hasarin en 0Onemli gdstergelerinden olan miyokardiyal kreatin
fosfokinaz (CK-MB), 24 saat icerisinde yikselmeye baglar. ALT ve AST degerleri ise 4-5
gun sireyle yiiksek seyreder. En erken indikator olan Troponin | hiicre 6liminden sonraki

4 saat icerisinde yukselir ve ortalama 48 saat yiuksek seyreder.

Miyokardiyal hibernasyon ve stunning

iskemik bir dokuda iskeminin sonlanmasindan sonra tekrar oksijenasyonun olmasi
durumu reperfiizyon olarak adlandirilir. Reperfiizyon sonucunda iskemiye maruz kalmis
dokunun eski fonksiyonlarini tekrar kazanmasi uzun bir sirecte gerceklesir. Hicresel
nekroza neden olmayan, iskemi-reperflizyon hasarinin ardindan meydana gelen ve gegici
olan miyokardiyal fonksiyon bozukluklari stunning olarak adlandirilir. Stunned
miyokardiyum azalmis kontraktilite ve sistolik /diastolik fonksiyon bozukluklari ile
karakterizedir. Stunned miyokardiyum koroner kan akimindaki artisa ve inotropik
stimilasyona miyokardiyal fonksiyonlari arttirarak yanit verir. Ancak stunned miyokardda
inotropik ajanlar daha fazla hasara yol acarlar. Giniimizde stunned miyokarda 6zellikle
kalsiyum iyonuna duyarliigin daha o6nemli oldugu anlasilimistir (52). Miyokardiyal
hibernasyon ise istirahat halinde kronik olarak miyokard kan akiminin azaldigi, miyokard
ve sol ventrikil fonksiyonlarinin geriledigi patolojik bir tablo olarak tanimlanmaktadir.
Hibernasyonun kronik olarak kan akiminin azalmasina bagl olarak gelisen bir adaptasyon
mekanizmas! oldugu dusindlebilir. Bu tablonun olugsmasi icin iskeminin aylar-yillarca
surmesi gerekmektedir. Hibernasyonda miyokard kan akiminin azalmasi ile beraber,
metabolik aktivite sinirh olarak devam eder ve nekroz gelisimi Onlenir. Ayrica
hibernasyonda stunningden farkl olacak sekilde bdlgesel duvar hareket bozuklugu cerrahi
sonrasi reperfizyonun ardindan kismen ya da tamamen normale doner. Rahimtoola
hibernasyon icin 3 temel kriter belirtmistir; 1.Kronik duvar hareket bozukluklari 2.Kronik

hipoperfiizyon 3.Reperflizyon sonrasinda iyilesmenin saptanmasi (53).

Iskemi — Reperfiizyon Hasarl

iskemi sonrasinda kan akisinin tekrar baslamasi ile miyokard dokusundaki
anormal oksidatif metabolizma sonucunda ortaya cikan metabolik ve fonksiyonel
degisikliklere iskemi reperflizyon hasari adi verilmektedir. Ginimuzde iskemi-reperflizyon
hasarinin etiyopatogenezinde serbest oksijen radikallerinin rol oynadidini sdylemek
mimkindir. Bu radikaller etkilerini sarkolemma fosfolipitlerinin oksidasyonu ve bunun

sonucunda membran buttnliginin bozulmasi ile gostermektedirler. Oksijen radikallerine
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ek olarak iskemi reperflizyon hasarindan sorumlu tutulan bir diger faktér endotel hasaridir.
Kardiyopulmoner bypass 6ncesinde bu sayilan faktérlerin dnlenmesi miyokardiyal koruma
icin ilk adimdir. Arteriyel kan basincinin ve ritmin optimum dizeylerde tutulmasi, disik
debi sendromu gelismis hastalarda 0zellikle intraaortik balon pompasi yardimiyla
miyokardiyal oksijen sunumunun arttiriimasi postoperatif dénemde miyokardiyal

fonksiyonlarin korunmasi icin 6nemlidir.

Kardiyopulmoner By-pass Esnasinda  Miyokardiyal Koruma
Miyokardiyal koruma tipleri
1. Pompasiz Cerrahi:
a. Aorta koroner santlar
b. Perflizyon yardimli santlar
c. iskemik 6n kosullama
2. Pompa Destekli Cerrahi:
a. Pompa desteginde c¢alisan kalpte cerrahi
b. Hipotermik fibrilatuvar arrest ve aralikli iskemik arrest
c. Kardiyoplejik arrest
1. Pompasiz Cerrahi
Pompasiz kalp cerrahisi, calismakta olan kalp Uzerinde yapilan cerrahidir.
Stabilizatorlerin yaygin olarak kullanima ge¢gmesiyle birlikte giinimuzde bircok merkezde
kullaniimaktaysa da, miyokardiyal koruma ile ilgili halen cevaplanmamis bir¢cok soru igerir.
Bu ybntemde iskemi ve miyokardiyal koruma ihtiyaci sinirhdir ve sadece anastomoz
yapilmakta olan arter ve o arterin beslemekte oldugu bélgeyi icerir. iskemi gelistiginin
elektrokardiyografik degisikliklerle tespit edilmesi durumunda intrakoroner sant ya da
aortadan aktif koroner perfiizyon (Aortokoroner sant) gibi teknikler anastomoz
tamamlanana kadar kullanilabilir. Aslinda bu tekniklerin pompasiz cerrahide rutin olarak
kullaniimasi en iyi miyokardiyal sonucun alinmasini saglayacaktir. iskemik ©n
kosullamada ise amac, miyokardiyal kan akimini kisa sureli araliklarla azaltarak daha

uzun sureli iskemi sirelerine dayanma gucini arttirmaktir.

2. Pompa Deste gi ile Cerrahi

a. Hipotermi

Kalp cerrahisinin temelleri arasinda ¢ok o6nemli bir kilometre tasini olusturan
hipotermi ilk defa karsimiza cikmaktadir. Miyokardiyal hipotermi icin, genel vicut

hipotermisi, topikal hipotermi ve koroner perfiizyon ile saglanan hipotermi olmak lizere ¢
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farkh bicimde yapilabilir. Genel viicut hipotermisi, viicuda disaridan soduk uygulanarak
yapilan ancak 1sinma ve soguma surelerinin ¢cok uzun olmasi nedeniyle giinimuzde ¢ok
kullanigli olmayan eksternal genel vicut hipotermisi ve vicut disindaki dolagim hatlarina
Is1 dedgistiriciler eklenerek yapilan internal hipotermi olarak iki baglikta incelenebilir.
Koroner perflizyon hipotermisinde aortanin klemplenmesinden sonra aort koékinden
verilen soguk mayi ile hipotermi saglanir. Topikal hipotermi ise direk olarak kalbin etrafina
slush ice (islak kar) ya da soguk serum uygulamasi ile yapilir. Bu teknik sistemik
hipotermiye ek olarak kullanilsa da ginimuizde bu teknikle frenik sinir hasari, koroner
arteriyel spazm, miyokardiyal proteinlerin denatlrasyonu ve Na-K ATPaz pompa
bozulmasi gibi istenmeyen etkilerin olusabilecegi de 6ne surtlmastdr (52).

Hipotermi basta kalp olmak Uzere tim vicudun metabolizmasini yavaslatir.
Oksijen tuketimi azalir. Parsiyel karbondioksit basincinin dismesine neden olur. Serebral
korumay! saglar. Perflizyon akim oranlarinda azalma saglayarak kan elemanlari Gzerinde
pompanin olusturdugu zararl etkileri azaltir. Vital organlarin korumasini saglar.
Reperfizyon hasari riskini azaltir. ATP depolarinin korunmasini saglar. Membran
stabilizasyonunu saglayarak hiicre btinliginin korunmasina yardimci olur.

Hipoterminin zararli etkileri; Kan viskozitesinde artmaya ve akis hizinda azalmaya
neden olur. Alkaloz olusturur. Oksihemoglobin egrisinde sola kaymaya neden olur ve
hemoglobinin oksijene olan afinitesinde artisa neden olarak dokulara oksijen verimini
zorlastirir.  Karbondioksitin - ¢ozuntrliguna arttinir.  Hiperglisemi  olusturur. Pulmoner
komplikasyon orani artar. Hemoraji ve yaygin damar i¢i pihtilagsma riski artar.

Hipotermi genel olarak 3 grupta incelenmektedir;

- Hafif hipotermi : 28-32 °C arasi

- Orta dereceli hipotermi : 20-28 °C arasi

- Derin hipotermi : < 20 °C

b. Pompa Deste gi ile Cali san Kalpte Cerrahi

Aortik kros klemp kullaniimaksizin ¢alisan kalpte cerrahi yapilmasi da mimkidnddr.
Bu durumda pompa destegi ile miyokardiyal koruma saglanir. Bu durum hastanin kalsifik
aorta ya da ciddi ventrikiler yetmezlik gibi aortik kros klemp kullaniminin uygun olmadigi
durumlarda kullanilabilir. Bu teknikle bos olarak calismakta olan kalbin oksijen ihtiyacinin
pompasiz cerrahiye gore daha az olmasi iskemiye karsi olan toleransi arttirmaktaysa da

sant teknolojilerinin miyokardiyal korumada 6nemi buytktir.
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c. Aralikli iskemik Arrest ve Hipotermik Fibrilatuvar Arrest

Aralikli iskemik arrest, hafif dizeyli bir hipotermi ile birlikte distal anastomozlar
yapilirken aortanin kisa araliklarla klemplenmesi esasina dayanir. Hipotermik fibrilatuvar
arrest ise aortaya kros klemp konulmaksizin, yiksek perfizyon basinci altinda soguk ve
fibrile bir kalpte distal anastomozlarin yapilmasi esasina dayanir. Bu teknik klemp
kullaniimadan yapilan cerrahi girisimlerde ve 6zellikle stabilizatorlerle oldukca etkin olarak
kullanilabilir, ancak hipertrofik kalplerde miyokardiyal korumayi yeterli dizeyde
saglayamayabilir (54). Bu iki yéntem kalbin iskemik dénemler arasinda calismaya devam
etmesi ile 6dem miktarinda azalma ve sol ventrikil fonksiyonlarinda kismi bir koruma
saglamaktadir. Bu yontem normal sol ventrikil fonksiyonlu kigilerde dnerilmektedir (55).
Bu tekniklere ek olarak gunimizde kullaniimayan ve tarihsel énemi olan bir diger
yontemde iskemik anoksik arresttir. Bu yontemde aortanin hipotermi ve kardiyopleji gibi
koruyucu yontemler kullaniimaksizin klemplenmesi ve kardiyak arrest saglanmasi soz
konusudur. Bu yontem gunumizde kullanilan modern kardiyak arreste atilan ilk adim
olmustur.

d. Kardiyoplejik Arrest:

Kardiyak cerrahi uygulamalarinda ginimizde en c¢ok kullanilan miyokardiyal
koruma metodu kardiyoplejik arresttir. Direk olarak koroner arterler Gzerinden verilen
kimyasal bilesikler araciliiyla yapilan bu uygulamaya kardiyopleji adi verilmektedir.

Kardiyopleji tipleri:

1. Kristalloid kardiyopleji:

2. Kan kardiyoplejisi

a. Soguk kan kardiyoplejisi
b. Sicak kan kardiyoplejisi
c. llik kan kardiyoplejisi
Kardiyopleji verilme yollari:
1. Antegrad
2. Retrograd
3. Degisken ve es zamanl
Kardiyopleji Stratejileri:
Kalp Cerrahisinde Miyokardiyal Koruma Ydntemleri:
1. Kristalloid Kardiyopleji
Yeterli metabolik ihtiyag ve sunu dengesinin saglanabilmesi icin hem ener;ji
metabolizmasinin yavaglatiimasi hem de miyokardin ihtiyaci olan oksijen ve metabolitlerin

karsilanmasi gerekmektedir. Yukarida bahsedilen miyokardiyal koruma teknikleri,
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kardiyoplejiye gore bu ihtiyaclari karsilamaktan uzak oldugu icin ginimuzde terk edilmeye
baslanmistir. Kardiyopleji soliisyonlari ile kalbe ¢ok az oranda substrat saglanirken,
oksijen hi¢c sunulmamaktadir. Bu solisyonlar esas fonksiyonunu hipotermi sartlarinda
diastolik arrest ederek gosterirler. Bu soliisyonlar temelde asagidaki iyonlari igerirler;

- Potasyum (15-30 mmol/lt); Kardiyopleji solisyonlarinin temel iyonudur. Membran
potansiyelini dusirerek, sodyum kanallarinin inaktive olmasi ile membran stabilizasyonu
olusturur ve diastolik arrest ortaya cikar. Yiksek dozlarda potasyum, enerji tiketimini
arttirir ve koroner endotelyal hasar olusturur.

- Kalsiyum; Ozellikle iskemi reperfiizyon sendromunun énlenmesinde énem tagir.
Kalsiyum olmayan soltsyonlarin kullaniimasi durumunda sarkolemmada hasar olusur.

- Magnezyum; Mevcut negatif inotropik etkisinden ziyade, hicre i¢i sodyum iyon
aktivitesini azaltarak kalsiyum girisini engelleyerek etki etmektedir.

- Sodyum (100-110 mmol/lt); Hicre digi sodyum seviyesi distliginde hicre disi
kalsiyum seviyesi artar. Bu durum dncelikle gecici bir sistolik arrest sonrasinda membran

dengesinin saglanmasiyla diastolik arrest yapar.

2. Kan Kardiyoplejisi

Yapilan deneysel calismalarda hipotermi ile metabolizma yavaslatiimis olsa da,
miyokardiyal hicreler igerisinde metabolizmanin devam etmesi gerektigi gosterilmigstir
(56). Bu amacla arrest esnasinda da dokunun ihtiyaci olan, oksijen ve glikozun dokuya
sunulmasi amaclanmistir. Kan kardiyoplejisi, oksijen, dogal tamponlayici ajanlar,
antioksidanlar, serbest radikal uzaklastiricilar icerir. Bu sekilde kalp arrest oldugu anda
ayni zamanda oksijenlenmekte ve bdylece ATP ihtiyacini karsilayabilmekte ve yikim
drunlerini ortamdan uzaklastirabilmektedir.

a. Soguk Kan Kardiyoplejisi

Onceleri dort saate kadar uzayan iskemi olgularinda, soguk kan kardiyoplejisinin
20-30 dakika intervallerle verildigi taktirde oldukca basarili sonuclar bildirilmistir. Ancak
sonraki donemlerde bu etkinin normal miyokardiyumda oldugu, hasar gérmis miyokard
dokularinda bu teknigin yeterli olmayacagi anlasiimistir (57). Rosenfeld ve arkadaslari
(52) tarafindan 20 °C de arrest edilmis kalplerde oksijen ihtiyacinin 0,3 ml/100 g/dk oldugu
gosterilmis ve I1sinin daha fazla dusurtlmesinin bir anlami olmadigi bildirilmistir. Benzer
sekilde 20 °C de kan kardiyopleji soliisyonlarindaki oksijen miktarlarinin % 50 si
kullanilimaktayken, 10 °C de bu oranin %10’ a diistigi tespit edilmistir. Yine hipotermi

kullanildiginda reperflizyon sirasinda 30 dakikadan 6nce miyokardin enerji Uretmesi
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saglanamamaktadir. Tim bu sonuclar, kan kardiyoplejisinin soguk olmasinin anlamli
olmadigi sonucunu dogurmus ve soguk kan kardiyoplejisinin kullanimi sinirlanmistir.

b. Sicak Kan Kardiyoplejisi

Doksanli yillar soduk kan kardiyoplejisinden sicak doneme gecisin baglangici
olarak kabul edilir. Sicak kan kardiyoplejisi ile kastedilen normotermidir. Bu vyillarda
normotermik kan kardiyopleji sollisyonlari kullanilmaya baslanmis, bu yodntem ile
kardiyopulmoner bypass siresinin azaldigi, postoperatif donemde disik debi riskinin
azaldig1 ve daha disik oranda perioperatif Ml goraldaga bildirilmistir (58). Lichstein ve
arkadaslari (58) 1991 yilinda yaptiklari bir calismada, 121 normotermik kan kardiyoplejisi
ile opere edilen hastaya karsin hipotermik kan kardiyoplejisi kullanilan 131 hastayi
incelemigler ve sonucta normotermik grupta perioperatif MI riskini ve postoperatif

morbiditeyi belirgin oranda duisuk olarak bulmuslardir.

c. Ihk Kan Kardiyoplejisi

Kardiyoplejinin sadece IsisiI Uizerine yapilan calismalarda, sicak (37 °C), ilik (29
°C) ve soguk (9 °C) soluisyonlar karsilastiriimis ve izole koroner by-pass olgularinda ik
kan kardiyoplejisi ile kalbin normal fonksiyonlarina daha ¢abuk kavustugu saptanmistir
(59). Sicak kan kardiyoplejisinin fizyolojik Ustunluklerinin bir dizi caligma ile ortaya
konulmasinin ardindan, sicak ya da 1lik, antegrad ya da retrograd yoldan, devamli ya da
aralikh kardiyopleji uygulamasi giincel uygulamaya girmistir. Yapilan arastirmalarda 1lik ile
sicak kan kardiyopleji uygulamalari arasinda anlamli bir fark saptanamaz iken, ilik ile
soguk kan kardiyopleji uygulamalarinin karsilagstirmasinda, 0zellikle postoperatif

komplikasyonlar acgisindan, ilik kan kardiyoplejisinin Gstinligu gosterilmistir (59).

Kardiyoplejinin Verilme Yollari

1. Antegrad yol

Basit olarak asenden aortaya yerlestirilen bir kandl araciligiyla 70 mmHg basing
ile kardiyopleji solisyonunun verilmesi ve bunun koroner ostiumlar vasitasi ile miyokarda
dagiimasi prensibine dayanir. En sik uygulanan yontemdir. Ancak 6zellikle yetmezlik
komponentli aort kapak hastaliginin bulunmasi durumunda verilen Kkardiyopleji
materyalinin sol ventrikile kacmasi yeterli kardiyak korumanin yapilamamasina neden
olmaktadir. Bu gibi durumlarda kros klemp uygulanmasinin ardindan hizli yapilacak bir
aortotomi ve direk olarak koroner ostiumlar araciligiyla da koroner arteriyel yatagin
beslenmesi saglanabilir. Ciddi koroner arter lezyonu olmasi durumunda da miyokardiyal

koruma yetersiz olabilmektedir.
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2. Retrograd yol

Koroner sinls yolu ile retrograd olarak kardiyopleji verme fikri ilk defa 1957 yilinda
ortaya atilsa da uygulanmaya 1990’ Ii yillarda baslanmistir. Retrograd kardiyoplejide
uygulanacak basing 25- 40 mmHg, doz ise 100 ml/dk olmaldir. Ozellikle koti ventrikl
fonksiyonlu koroner arter hastalarina verilmesi Onerilmektedir. Yine Kkoroner re-
operasyonlarda ve aort operasyonlarinda teknik ustiinlik saglamaktadir. Ozellikle iki ya
da daha fazla kapaga mudahale disinuilen operasyonlarda retrograd kardiyopleji oldukca
etkin bir yontemdir. Bu avantajlarinin yaninda, koroner sinis yaralanmasina neden
olabilmesi, sag ventrikil perflizyonunun ancak % 70 oraninda saglamasi ve bu nedenle
sag ventrikll korumasini tam olarak yapamamasi gibi dezavantajlari da mevcuttur.

3. Degigken / eg zamanl yol

Surekli olarak retrograd kardiyopleji ve aralikli antegrad kardiyopleji birlikte
kullanimina degisken teknik, devamli retrograd kardiyopleji ile her ven greftinden sonra
yapilan antegrad kardiyoplejiye es zamanh teknik adi verilmektedir. Bu iki teknigin
birbirleri tizerine Ustinligu yoktur. Ancak dedisken ya da es zamanli teknigin miyokardiyal
koruma ve postoperatif mortalite ve morbidite Gzerine pozitif yonde etkisi oldugu da
yapilan klinik calismalarda gosterilmistir (60). Ozellikle ciddi koroner arter lezyolari olan
hastalarda antegrad yol ile bu lezyonlarin distaline kardiyopleji ulasmasi oldukca gugctdr.
Distal anastomozu tamamlanmig safen ven greft vasitasiyla kardiyopleji verilen
hastalarda, kardiyoplejik  solisyonun lezyonlu bdlgelerin  distaline  verilmesi
saglanabilmektedir. Onem ve arkadaslari da eszamanli kardiyopleji verilen hastalarda
miyokardiyal hasarlanmanin daha az gérildigint bildirmislerdir (61).

Kardiyopleji Stratejileri

Kardiyopleji stratejisi Uzerinde, perfizyonun Klinik sonuglarina (hemodinamik
performans, inotrop kullanimi, infarkt orani, mortalite) veya enzim seviyelerine (miyokard
hasarinin duyarli bir isaretcgisi olan troponin) bakmak suretiyle ¢cok sayida calisma
yapilmistir. Bu ¢calismalardan birinde antegrad uygulama yapilan hastalarda, retrogradlara
gore troponin seviyelerinde daha cok artis oldugu ancak bunun Kklinik olarak belirgin bir
fark yaratmadigi gorulmustir (62). Genellikle uygulanan kardiyopleji uygulamalarini 3
baslikta inceleyebiliriz;

1. Baslangic¢ kardiyoplejisi (induction)

2. idame kardiyopleji (maintenance)

3. Reperfuzyon kardiyoplejisi (hot-shot)
Bu protokolde; 20-40 mEg/litre potasyum igcermekte olan kardiyopleji soltusyonlari 15-20

ml/kg dozunda verilmek Uzere hazirlanir. Baglangi¢ solusyonlarina glutamat ve aspartat
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eklenmesi kardiyoplejinin etkilerini gi¢lendirmektedir (62). Rosenkraz ve arkadaglari (63)
yapmis olduklari bir calismada kardiyak arrest sirasinda glutamat ve aspartatin ortamdan
uzaklastiklarini saptamiglar ve kardiyopleji solisyonuna bu iki aminoasitin ilave edilmesi
ile metabolik dizelmenin daha kisa sirede olustugunu goéstermiglerdir. Ancak son
donemlerde vyapilan bir diger calismada periferik vazodilatasyona yol actiginin
gosterilmesi ile idame safhasinda bu iki amino asitin eklenmemesi gerektigi bildirilmistir
(64). Verilmesi planlanan kardiyopleji solisyonlari kristalloid olarak secilebilecegi gibi, 1
birim kristalloid, 4 birim kan olacak sekilde kan kardiyoplejisi de olabilir. Baslangic
kardiyoplejisinde, planh kardiyopleji dozunun 1/3’ Unin sicak baslangi¢ olarak antegrad
yoldan baslatiimasi ve 2/3’ Unin soguk ya da ilik olarak mumkinse retrograd yoldan
tamamlanmasi Onerilmektedir. Bu sekilde ayni zamanda lokal hipotermi de saglanmis
olur. Verilmesi planlanan dozun isisi, cinsi ve verilme yontemi kadar verilme siresi de
onemlidir. Kardiyoplejik soliisyonun 1 dk. icinde verilmesi ile kalp oksijenin % 20’ sinden
yararlanabilirken, 5 dakikada verilmesi durumunda bu oran yaklagsik % 100" e kadar
¢ikmaktadir. Bu nedenle onerilen induction kardiyopleji suresi yaklasik 3 dakikadir.

idame kardiyopleji, zamanla hipoterminin ve verilen kardiyoplejik soliisyonun
yikilmasina neden olan koroner arteriyel sistem digsindaki kardiyak kollaterallere
(bronsiyal, perikardiyal vb) yonelik olarak kullaniimaktadir. Bu amacla yaklasik olarak 20
dakikalk sikluslar halinde 1/3 kardiyopleji dozu soguk ya da ilik olarak, antegrad,
retrograd, kombine ya da koroner greft yoluyla veriimektedir. Tamamlanan greftler
Uzerinden es zamanh uygulama da yapilabilir ancak heniiz bu konu Uzerine calisma
yapilmamigtir. Kardiyoplejinin seri tekrarlari sonucu potasyum dizeyinde yikselme
olabilecegi g6z 6nunde bulundurulmal ve idame safhasinda verilecek olan potasyum
dozu 10-20 mEg/litre olacak sekilde ayarlanmalidir. idame olarak verilecek kardiyopleji
sadece kardiyak arrestin devam etmesini saglamakla kalmaz, ayni zamanda hipoterminin
korunmasini, metabolitlerin ortamdan uzaklagsmasini ve yaratacagl hiperosmolarite ile
miyokardiyal 6édem olusumunun 0&nlenmesini saglar. En son olarak reperfiizyon
safhasinda 1/3 doz kardiyopleji, 50-80 mmHg basinci asmayacak sekilde, ilik-sicak olarak
verilmektedir. Teoh ve ark. yapmis olduklari bir calismada, kros klemp kaldirilmadan
hemen o6nce verilen sicak kan kardiyoplejisinin aerobik metabolizmay! dulzelterek
diyastolik kompliyansi arttirdigini saptamislardir (65). Bu etki esasen isiya bagll olarak
miyokardiyal respirasyonun ve enerji Uretiminin daha erken dénemlerde baslamasina
dayanir. Hot-shot uygulanan hastalarda, uygulanmayan hastalara gére ATP ve glikojen
seviyeleri daha yuksek seviyelerde bulunmus ve iglemin miyokardiyal metabolizmayi

arttirdigr gézlenmistir (66). Genel olarak tim stratejilerde, 6zellikle sag koroner arter
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hastali§i olanlarda, sag ventrikiil korumasi istenen diizeyde degildir. Ozellikle retrograd
kardiyopleji uygulamasinda sag ventrikil istenilen dizeyde korunamamaktadir. Bu
nedenle 1lik kan Kkardiyoplejisinin antegrad ve retrograd kardiyopleji ile kombine
uygulanmasi en iyi yontem gibi gérinmektedir.

Koroner cerrahisinde mortalite ve morbiditeye etki eden intraoperatif faktorlerden;
by-pass sayisinin 4' ten fazla olusu, KPB slresinin 120 dakikanin, Aortik Kross-klemp
(AKK) suresinin 90 dakikanin Uzerinde olusu ve peroperatuar Mi 6nemli olarak
belirlenmigstir. Yapilan calismalarda uzamis KPB ve AKK sirelerinin mortaliteyi arttirdigi
gosterilmistir. Kirklin ve ark.(67) KPB slresinin mortalite ve morbidite Gzerinde kesin bir

risk faktort oldugunu bildirmektedirler.

Postoperatif Risk Faktorleri:

Kronik Renal Yetmezlik :

Kronik renal yetmezlik (KRY); daha yaygin olarak diyaliz uygulanmasi ve basarisi
giderek artan bobrek transplantasyonlarinin sikhigi ve basarisinin artmasiyla yasam stiresi
daha da uzayan bir hastalik haline gelmistir. Kronik renal yetmezlik hastalarinda koroner
arter hastaligi siktir. Bu hastalar daha yasl olduklari igin kardiyovaskiler mortalite % 56
gibi 6nemli seviyelere ulagsmistir (68). Koroner arter by-pass greft endikasyonlari KRY" li
hastalarda da digerlerinden farkli degildir. Ancak bunlarda siklikla bulunan DM ve sistemik
HT kisa ve uzun doénem sonugclarini etkilemektedir. Ayrica bunlarda infeksiyon, sepsis,
sivi-elektrolit dengesizlikleri mortalite ve morbiditeyi artiran 6nemli olumsuzluklardir.
Ozellikle diyalize bagimli KRY’ lilerde cerrahi sonuglar anjioplastiye ustiindir (68). Bu
nedenle mortalite ve morbidite normal populasyona gore yuksek olsa da, KRY’ lilerin
koroner arter hastaliginin tedavisinde cerrahi yontemler tercih edilmelidir.

Yine KABC sonrasi renal islevlerde hafif bozuma farkedilebilir. Cogu hastada klinik
olarak 6nemli diizeyde olmayan bu bozulma, dnceden renal islevlierinde kismi bozukluk
olanlarda ve kalp yetmezIigi bulunanlarda daha sik olmak tzere % 1-5 oraninda diyaliz
gerektirecek duzeyde bobrek yetmezligine donltsur. Pulsatil olmayan akimla vicut disi
dolasim, uzun vicut disi dolasim suresi, renal hipoperflizyon ve hipoterminin renal iglevlier
Uzerine olumsuz etkileri bilinmektedir. Renal islevlerin korunmasi icin perioperatif
dénemde genel hemodinamik kosullar optimal dizeyde dikkatli korunmali, venéz basing
asiri yukseltiimemeli, periferik basing asiri yikseltiimemeli, periferik vazokonstriktor ilaclar

yersiz kullanilmamali, sivi dengesi korunarak hipovolemiden kaginiimalidir (69).
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Norolojik Komplikasyon:

Norolojik komplikasyonlarin mortaliteye katkisi, hastanin yagsam kalitesine etkisi ve
tim sosyoekonomik sonuglariyla dederlendirilince KABC’ nde en 6nemli morbidite nedeni
sayllabilir. Koroner by-pass cerrahisi uygulanan hastalarda % 3-6 oraninda koma gegici
veya Kkalici felg atagl gibi tip 1 ndrolojik komplikasyonlar goralir. Norolojik
komplikasyonlarin gelisiminde viicut digl dolasim deste@i uygulamasi ve iligkili etkenlerin
(aortik kanulasyon, klempleme gibi) kaynak oldugu distnilmektedir. Bilissel ‘nérokognitif’
islevierde meydana gelen bozukluklar (tip 2 degisiklikler) erken donemde 6nemli oranda
belirlenir ve etkisi azalarak 2 ay sonra % 22 siklikta tespit edilir. Ancak erken dénemde
bilissel bozukluk belirlenen hastalarda, dnce iyilesme olsa da ge¢ donemde tekrar
bozulmayla yasam kalitesine olumsuz etki yapmasi dikkati cekmektedir. Tip 2 noérolojik
komplikasyonlarda viicut digi dolagimla ilgili mikroembolizasyon ve sistemik inflamatuvar
yanitin - énemli oldugu ve vicut digi dolasimin eliminasyonuyla hem tip 1
komplikasyonlarin hem de biligsel islevlerde bozulmanin 6nemli 6lgiide azalacag!
dusunulmektedir. Makroembolilerin en 6énemli nedeni muhtemelen aortada aterosklerotik
lezyonlarin bulunmasi ve proximal anastomoz yapmak Uzere c¢ikan aortaya yan klemp
yerlestiriimesidir. Ayrica hava-gaz embolisi, sol atrium ve sol ventrikil kavitesinde mevcut

olan trombotik materyalin embolizasyonu s6z konusu olabilir (69).

Solunum yetmezli gi:

Koroner by-pass sonrasi en 6nemli morbidite nedenlerinden biri de solunum
sistemiyle ilgili koplikasyonlardir. Ozellikle hastalar uzun siire ventilatér destegine ihtiyag
duydugu durumlarda bu sorun daha ciddi boyutlara ulagsmaktadir. Bu nedenle KABC igin
bir risk faktori olan, KOAH’ lilarda postoperatif dénem uzun ventilatér desteginden
kaciniimalidir. Bunun yani sira preoperatif antibiyotik, bronkodilatatdr tedavi, sigaranin
kesilmesi, solunum egzersizleri ve fizyoterapi uygulamalari 6nem tasimaktadir.
Preoperatif solunum fonksiyon testlerinde zorlu ekspirasyon voliminin 1 litrenin altinda
olmasi hastanin ciddi pulmoner komplikasyonlarinin olacaginin isaretidir. Tim bunlara
ragmen KOAH, KABC icin mutlak kontrendikasyon degildir. Ameliyat 6éncesi hazirlik ve
uygun zamanlama ile yapilacak postoperatif ventilator destedinin en aza indirilmesi

saglanacaktir (70).
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Derin Sternal Enfeksiyon:

Kalp cerrahisi sonrasi yara enfeksiyonu, Ozellikle de mediastinit ender olmasina
ragmen hayati tehdit edici oldugu icin 6nemlidir. Kardiyak cerrahi sonrasi mediastinit
gelisme riski % 0,4 ile % 5 arasinda degisir (71). Mediastinit gelisen hastalarda mortalite
riski fazladir ve % 20-40 arasinda degisir. Hastanede kalma suresi uzar ve masraflar da
artar. Ayrica, mediastinite bagll sag ventrikil yirtiimasi, safen ven greftinin yirtiimasi,
aortik fistul ve vertebral osteomyelit bile olusabilir (72). Bu ciddi enfeksiyondan korunmada
en 6nemli adim gelismesini 6nlemek icin altta yatan risk faktorleri ile micadele etmektir.
ileri yas, DM, kétli beslenme, sigara kullanma, KOAH, erkek cinsiyet, steroid tedavisi, beta
adrenerjik ilac tedavisi, sismanlik, mediastinal irradiasyon, cerrahi girisim tipi IMA grefti
kullanimi ve slresi (2 saati asan operasyonlar), KPB, reoperasyon, reeksplorasyon
(tamponad ve kanama nedeniyle), diusik kalp debisi, sternumda osteoporoz, sternotomi
eshasinda yapilan hatalar, sternumun tekrar tellenmesi, asiri koter kullaniimasi, diger
vicut bélgelerinde enfeksiyon olmasi, yogun bakimda kalma stresinin uzamasi ve cerrahi
sonrasi sternumun ac¢ik birakilmak zorunda kalinmasi mediastinit gelismesinde risk
faktorleri olarak suclanmistir (73). Diyabetlilerde mikrovaskuiler degisiklikler ve kan
sekerinin yuksekligi nedeniyle skatrizasyon gelisimi ile negatif bir etkilesim oldugundan,
enfeksiyon gelisiminde DM bir risk faktoridir (73). Eger DM’ lu hastalarda bilateral IMA
grefti kullanihr ise yara enfeksiyonu riski bes kat artar. Beta adrenerjik ilaclarin enfeksiyon
baslamadan 6nce kullaniimasi postoperatif mediastinit riskini 20 kat artirir (74). Sismanhk
mediastinit gelismesinde bir risk faktorudir. Sigara kullanma ve KOAH ameliyat sonrasi
donemde mekanik ventilasyon siresinin uzamasina neden oldudu sigara icenlerde
mediastinit 3,3 kat daha fazladir. Asiri koter kullanimi dokuda lokal hasar olusturarak,
bone-wax gibi yabanci cisimler ise lokal doku direncini azaltarak enfeksiyon gelismesinde
rol oynarlar. Bone-wax biyolojik olarak yikilmayan bir madde oldugu icin kemik
iyilesmesini inhibe eder ve bakteriyel Greme icin bir odak olusturur (74). Acik kalp cerrahisi
sonrasi gorulen anterior mediastinitler median sternotomi yapilan hastalarin % 0,4-5’ inde

go6rilmektedir.

Postoperatif Myokard  infarktiisi:

Koroner by-pass cerrahisinde Mi gelisimi perioperatuvar doénemin erken
komplikasyonlarindan biri olarak gorilmektedir. Degisik calisma gruplarinda Mi sikliginin
bu kadar farkli olusunda hastalarin operasyon oncesi klinik durumlari, damar kaliteleri,
tikali veya anlamli derecede daralmis damar sayilari, trombotik olaylari baslatan bazi

kimyasal faktorler, hemodinamik degiskenler ve operasyon teknikleri gibi birgok faktor
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sorumlu tutulmaktadir (75). Kardiyopulmoner by-pass zamani, aortik kros klemp zamani,
greft sayisi, sol ana koroner arter lezyonu ve sol ventrikil diastol sonu dolum basinci gibi
faktorler perioperatuvar Mi gelisiminde etken olarak bilidirilmistir  (76). Ayrica
endarterektomi yonteminin de perioperatuvar Mi riskini arttirdigi, ancak etkili bir myokard
korumasi saglandiginda bu olumsuz etkiden kacinilabilecegi belirtiimektedir (77). Greftlere
komsu arterlerin trombozu veya distal aterosklerotik lezyonlar zemininde yerlesen periferik
embolilerin infarktise yol actigi distinilmektedir (78). Ozellikle de yaygin aterosklerotik
koroner arter lezyonlari olan vakalarda uygulanan endarterektominin tromboz riskini
arttirarak perioperatuvar Mi’ e yol actigi belirtiimektedir (78). Koagiilasyon parametreleri
ve fibrinolitik aktivite ile iligkili arastirmalar bunlarin perioperatuvar infarktts risk faktorleri

grubunda énemli bir yer tuttugunu goéstermektedir (79).

Postoperatif Gastrointestinal Sistem:

Acik kalp cerrahisi sonrasi gastrointestinal sistem (GIiS) komplikasyonlari ender
goriilmelerine karsin, ortaya ciktiklarinda cok mortal seyrederler. KPB sonrasi GiS
komplikasyonlari % 0.41-2 gibi oldukca dusuk dizeylerde olmasina kargin mortalite % 12-
67 gibi yiksek oranlarda bildirilmektedir (80). GIS komplikasyonlarinin gelismesinde
onceden GIS hastaligi bulunmasi, uzun KPB siiresi, perioperatif hipoperfiizyon ve
hipotansiyon, kapak cerrahisi, peroperatif vazopressor kullanimi, disik kardiyak debi,
IABP kullanimi gibi etkenler risk faktorleri olarak suglanmaktadir (81). Mortalitenin yiiksek
olmasinda temel neden tanida gecikmeye bagh tedavi gecikmesidir. Bu olgularin
genellikle uzamis ventilasyon desteginde ve analjezik-sedatif baskisi altinda olmalari

nedeniyle GIS semptomlarinin maskelenmesi tani gecikmesinde énemli bir etkendir (82).

Kardiyopulmoner by-pass sonrasi gériilen GIS komplikasyonlarinin en yaygin
nedeni organ hipoperfiizyonuna bagli gelisen iskemi ve nekrozdur (83). Ozellikle
nonpulsatil KPB’ in GIS iizerinde hipoperfiizyon ve iskemiye neden oldugunu gosteren
¢cok sayida deneysel ve Kklinik calismalar yapiimistir. Hipotermik KPB sirasinda lazer
Doppler flowmetre ile yapilan élgimler gastrik mukozal kan akiminda % 46, hepatik kan
akiminda % 20 azalma gostermigtir (83). Normotermik KPB’ in baslangicinda fizyolojik
akim 3-3.2 L/dak/m2'den 2.4 L/dak/m2 seviyesine duger. Bu duruma sistemik yanit
hipovolemik gokta oldugu gibidir. Otoregulasyonla sistemik kan basincinin 30-50 mmHg
Uizerinde tutulabilmesi icin splaknik alanda vazokonstriksiyon geliserek kan akimi beyin

gibi 6ncelikli organlara yonlendirilir (83).
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Gastrointestinal sistem komplikasyonlarinin bakteriyemi ve endotoksemi yolu ile
multiorgan yetmezliginin tetikleyicisi oldugu bildirilmektedir (84). Boylece bir dizi olumsuz
olaylar zinciri sonucunda multiorgan yetmezligine dek uzanan GIS komplikasyonlari
yuksek mortalite ile sonlanmaktadir. Hipoperfliizyon, distik kardiyak debi durumlarinda
KPB sonrasinda da devam eder. Vazokonstriktdr ajanlar kullaniimak zorunda kalinirsa
splanknik iskemi siiresi daha da uzayarak GIS komplikasyonu goérilme riskini ve
ciddiyetini artirir. Degisik nedenlerle gelisen disik kardiyak debi, kanamaya bagh
hipotansiyon, postoperatif yiksek doz farmakolojik inotrop kullanimi zaten var olan
hipoperfiizyona ek olarak direkt etkiyle splanik vazospazmi artirarak GIS’' de iskemik-
hipoksik hasara yol acmaktadirlar. Gastrointestinal komplikasyon gorilmesinde dusiuk
kardiyak output ve hipoperflizyon disinda hava kabarciklari, trombus ve debrislerin yol

actigi embolik iskemiler de énemli rol oynamaktadirlar.

Cesitli calismalarda GIiS komplikasyonu gorilen olgularda KPB ve AKK
zamanlarinin GIS komplikasyonu gorilmeyen olgulara gére anlamlh derecede uzun
oldugu belirlenmistir. Koroner by-pass girisimlerinden sonra gériilen GiS komplikasyonlari
siklik sirasina gore GIiS kanamalari (% 61), akut kolesistit, barsak iskemisi, pankreatit,

kolit, paralitik ileus, hiperbilirubinemi ve karaciger disfonksiyonudur (85).
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3. MATERYAL-METOD:

Calismamizda Ocak 2005 — Subat 2010 tarihleri arasinda KABC yapilan 1000
hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Tim hastalara KPB ile KABG yapilmistir. Koroner
arter by-pass greft cerrahisi sonrasi sag kalim ve mortaliteyi etkileyen risk faktorleri her
hasta icin; preoperatif, intraoperatif ve postoperatif olarak degerlendirildi. Bu risk faktorleri
olan hastalarin mortaliteleri olmayanlarla karsilatirildi. Ameliyattan sonra 30 gin iginde
olan 6limler mortalite olarak kabul edildi. Yine hastanede kalis siresi, yogun bakimda
kalis suresi ve postoperatif norolojik komplikasyon gelismesi operasyon sonucunu

belirleyen faktorler olarak degerlendirildi.

Caligmaya Dahil Olma Kriterleri

Ekstrakorporeal dolasim destedinde KABC yapilan, acil ve elektif opere edilen tim
hastalar calismaya dahil edilmistir. Ventrikll septum ruptara tamiri, calisan kalpte koroner
revaskularizasyon, akut mitral yetmezligi tamiri ve aort diseksiyonuna eslik eden koroner

by-pass yapilan hastalar calismaya dahil edilmemistir.

Operasyon Tekni gi

Butiin hastalar 0.07-0.1 ml/kg Midazolam (Dormicum®, Roche, Switzerland) + 0.5
mg Atropin sulfat (Atropin, Biofarma, Turkiye) IM ile premedikasyon uygulandi. Hastalar
genel anestezi altinda opere edildi. Genel anestezi icin fentanyl citrate (Fentanil, Abbott
Laboratories, Turkiye) ve propofol (Diprivan, Astra Zeneca, Turkiye) ve kas gevsemesi icin
vekironyum bromir (Blok-L, Mustafa Nevzat, Turkiye) kulanildi. Anestezi idamesi igin
fentanil ve diprivan devam edildi. Hastalarin takibinde elektrokardiyografi, kalp atim hizi,
periferik oksijen saturasyonu (parmak ucu), vicud isisi (6zofageal ve rektal) gibi
parametreler kullanildi ve kan basinci i¢in noninvaziv uygulama diginda, invaziv (radial,
brakial veya femoral arter ile) olarak da monitérizasyon saglandi. Ayrica operasyon
suresinde idrar cikigi siki sekilde takip edildi.

Kardiyopulmoner by-pass orta derecede sistemik hipotermi (28-30C), orta dercede
hemodiliisyon (hematokrit % 20 ile % 25), akim hizi 1.5-2 L/dak/m? ve ortalama kan
basinci 50-70 mmHg olacak sekilde uygulandi. Kardiyak arrest KPB sirasinda aort
kokinden verilen soduk kardiyoplejik mayi (8-15C) ile myokardiyal koruma ise
indiksiyonda 20 mEg/L, idamede 10 mEqg/L potasyum iceren kan kardiyoplejisi ve
perikardiyal topikal hipotermi (4’ lik % 0.9’ luk NaCl solUsyonu) ile saglandi. Kardiyopleji
antegrad veya antegrad/retrograd yoldan dakikada 100-150 ml hizla verildi. Aortik

kanllasyon tim hastalarda asendan aortadan 24F (Polystan curved tip) kandl ile
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gerceklestirildi. Ventz kanulasyon ise “two stage” ventz kandl ile yapildi. KPB icin tim
hastalarda “roller” pompa (Cobe) ve “membran” oksijenator (Affinity NT adult membran
oksijenatdr) kullanilarak kalp-akciger makinasi (Sarns 9000 3M pompa) islevi baslatildi.
Median sternotomi sonrasi tiim olgularda ilk tercih olarak iIMA arteri ¢ikarilmaya caligildi.
internal mammarian arterin distali ayrildiktan sonra vazodilatatdr (isoptin ve perlinganit)
ik sollsyonla yikandi. Ayni anda gerekli olan hastalarda safen ve radial arter greftler
cikarilirken pompa islemi icin 3-4 mg/kg heparin (Liguemine, Roche, Tlrkiye) ile sistemik
heparinizasyon sonrasi activated coagulation time (ACT) (aktive pihtilasma zamani)
degeri 400 saniye Uzeri pithtilagsma zamani saglandiktan sonra KPB’ a girildi. Takibinde
gerekirse ek heparin dozlari uygulandi. Radial arter c¢ikarilan hastalarda greft diltiazem
HCL (diltizem, Mustafa Nevzat, Turkiye), gliserol nitrat (Perlinganit, Kursan, Turkiye) ve
Ik sudan olusan solusyonlarla yikandi. Kros klemp uygulamasini takiben 6nce serbest
greftlere (safen ven ve radial arter) ait distal anastomozlar en son IMA distal anastomozu
yapildi. IMA LAD arterine end to side seklinde by-pass yapildi. By-pass iglemi sirasinda
distal anastomozlar icin IMA icin 7/0, radial ve safen anastomozlari igin 6/0 prolen dikigler
kullanildi. Radial arter ve safen venler diagonal, sirkumflex (Cx) arter ve sag koroner
(RCA) sistemlerine anastomoz edildi. Kros klemp kaldirildiktan sonra radial ve safen ven
greftlerinin proximal anastomozlari asendan aortaya yapildi. Proximal anastomozlarda
radial arterde 6/0, safen venlerde 5/0 prolen dikisler kullanildi. Postoperatif periyotta
fraksiyone heparinler (tinzaparin Na) yapiimis ve hasta mobilize edilene kadar devam

edildi. Daha sonra oral antikoagulan tedavi (150 mg aspirin) ile idame saglandi.

Risk Faktorlerinin Belirlenmesi:

Elektif ve acil sartlarda Klinigimize bagvuran tim koroner arter hastalarinda
anamnez, fizik muayene, rutin laboratuar tetkikleri (hemogram,biyokimya,tam idrar
tetkiki,C-Reaktif protein, Has Test ( Hepatit antijen ya da antikor serolojisi testi), Tiroid
fonksiyon testi, Kilttir-antibiyogram, Kan grubu), radyolojik degerlendirmeler (PA Akciger
grafisi, gereginde solunum fonksiyon testi, bilgisayarl tomografi, karotis ve periferik dopler
ultrasonografi) yapildi. Calismamizda acil sartlarda opere edilen hastalar icin elektif acil,
acil, acil kurtarma ayrimi yapilmamis, acil sartlarda alinanlarin hepsi acil bashgi altinda
degerlendirildi. Operasyon 6ncesi tim hastalar; koroner anjiografik ve ekokardiyografik
degerlendirme sonugclari gz 6ninde bulundurularak operasyona alindi. Her hasta igin
euroscore hesaplanarak hastalara operasyon oOncesi tahmini mortalite hakkinda bilgi
verildi. Yuksek riskli hastalarda gerekli konsultasyon ve uygun medikal tedavi yapildiktan

sonra operasyon yapildi. Operasyon esnasinda her hasta i¢cin uygun ameliyathane sartlari
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saglandi, ayni anestezi ve goruntileme teknigi uygulandi. Operasyon sonrasi tim
hastalar yogun bakim sartlarinda monitorize edilip vital bulgulari gézlem altinda tutularak

takip edildi. Stabilize edildikten sonra serviste takip ve tedavilerine devam edildi.

Risk Faktorlerinin De gerlendirilmesi:

Operasyon oncesi degerlendirmede greft secimi kararl agisindan yas, lipid profili,
onceki PAH g6z ondne alindi. Yine mevcut kardiyak durumu degerlendirme acisindan;
EF, ilave kapak ya da konjenital hastalik varligi, ana koroner lezyonu, énceki perkitan
koroner miidahale, gecirilmis Mi, gecirilmis kardiyak operasyon 8ykiisi, var olan lezyonlu
damar sayisi, atrial fibrilasyon varhigi, ventrikil anevrizmasi varli§i, sepsis, mediastinit,
yara enfeksiyonu acisindan; diabet, obezite, dnceki kardiyak operasyon, yogun bakim ve
hastanede kalis slresi acgisindan; dnceki akciger hastaligi, sigara dykusl, KRY dikkate
alindr.

Diabet tanisi almig olan tim hastalarin preoperatif kan sekerleri regile edildi,
hipertansif ve hiperlipidemik hastalara uygun medikal tedavi baslanip tansiyon arteriel
regulasyonu saglandi, enfeksiyon varliginda medikal ve proflaktik tedavi yapilip gereginde
operasyon zamani ertelendi, hemodinamik instabilitesi mevcut olanlarda medikal ve
mekanik destek (IABP) saglanarak acil sartlarda operasyon yapildi. Yine karotis arter
hastaligi olanlar kombine karotis + koroner operasyon acisindan ve  postoperatif
muhtemel SVO acisindan degerlendirildi. KPB sirasinda karotis artere basmama ve AKK
suresini kisa tutma agisindan énlem alindi.

Euroscore risk skorlama sistemi tarafindan belirlenen risk gruplari: <3 digiuk risk
grubu, 3-5 arasi orta risk grubu ve 5 in Uzerindeki hastalar ylksek risk grubu olarak
ayrildi. Ug ayri grup icin (diisuk, orta ve yilksek) hesaplanan skor degerleri euroscore
tarafindan belirlenen (dusik risk grubu icin % 0.7£0.7, orta risk grubu icin % 2.1+0.7,
yuksek risk grubu icin % 2.1+0.7) beklenen mortalite oranlari ile karsilastirildi. Recevier
operating characteristics (ROC) egri analizi klinik risk modelinde hastane dlimleri ve sag
kalanlar ayriminda 6lcim kabiliyeti olan degerli bir istatistiksel yéntem oldugu icin ROC
egrisi istatistiksel degerlendirmede kullanildi. Ayrica beklenen mortalite ve gerceklesen
mortalite arasindaki fark ise paired t testi ile degerlendirildi. P<0.05 degeri anlamlilik siniri

olarak kabul edildi.
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istatistiksel analiz

Calisilan degiskenlerin degerlendiriimesinde SPSS 11,5 programi kullanildi.
Tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma olarak belirtildi. Kategorik verilerin
karsilastirilmasi icin Ki-kare testi, Fisher's Exact testi ve numerik degiskenlerin
karsilastiriimasi icin student t-test kullanildi. EURO Score' un tanidaki duyarliik ve

6zgulluk degerini dlgmek icin ROC analizi yapildi. p<0,05 degeri istatistik olarak anlamh
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Klinigimizde Ocak 2005’ ten Nisan 2010’ a kadar KABC uygulanan toplam 1000
hasta degerlendirmeye alindi. Hastalarin 194’ i (% 19.4) kadin, 806’ si (% 80.6) erkekti.
Yine KABC planlanan >60 yas erkeklerin orani (n=419 (%76.5)) kadinlarin oranindan
(n=129 (% 23.5)) yuksekti. Ancak 60 yas Uzerine dogru KAH bakimindan her iki cinsiyetin
de insidansinda artma go0zlendi. Hastalar yas araliklarina gore 4 grupta (23-49 yas, 50-59
yas, 60-69 yas, 70-87 yas) incelendi. Koroner arter by- pass cerrahisi geciren bu hastalar
en fazla sayida (n=341) 60-69 yas arasl, en az sayida ise (n=140) 23-49 yag arasindayd.
Erkek cinsiyet ve yasli olmak koroner arter hastasi olma acisindan anlaml kabul edildi
(p<0.05). Eks olan 49 (% 4.9) hastanin (en kiguk 52- en buyik 81 yas arasi) yas
ortalamasi 69 (70£1) du. Bu hastalarin 16’ si kadin, 33" i erkekti. Erkeklerin % 4.1’ |,
kadinlarin % 8.2" si eks olmustu. Mortalite acisindan kadin olmak anlamh kabul edildi
(p<0.05). Eks olan kadinlarin yas ortalamasi 67.8 (68x1), erkeklerin yas ortalamasi 69.5
(71+1) idi. Mortalite acisindan kadin ve erkekler arasinda yas ortalamasi acisindan

anlamh fark olmadigi belirlendi (p>0.05).

Her yas grubu icin preoperatif risk faktorleri (sigara icimi, DM, Morbid Obezite, HL,
KRY, HT, SVO oykisi, Onceki PTKA, euroscore, VKI) ayri ayri degerlendirildi:

Operasyona alinan hastalarin; Boy (138-190 cm) 168%7.6, Kilo (41-132 kg)
75.1+11.9, BSA (viicut yiizey alani, m?) degeri (1.3-2.5) 1.9+1.2, vki (viicut kitle indeksi,
kg/m?) degeri (16.2-44.2) 26.6+3.9 olarak belirlendi. Ameliyat olan hastalarin (n=456) %
45.6’ si kiloluydu. Yine sisman olan grupta mortalite orani % 5.3 idi. Morbid obez olmak da
mortalite acisindan 6énemli risk faktérii kabul edildi. Morbid obez olan 2 hastadan 1’ i
kaybedilmisti (Tablo 1).

Tablo 1. Vicut kitle indeksi gruplarina gére mortalite degerleri

VKIi gruplari Hasta sayisi ve Mortalite sayisi
orani ve orani

Zayif (<20) 9 (% 0.9) 13 (% 3.5)
Normal (20-22) 356 (% 35.6)

Kilolu (22-24) 456 (% 45.6) 24 (% 5.2)
Sisman (24-26) 149 (% 14.9) 8 (% 5.3)
Asiri sisman (26-28) 28 (% 2.8) 3 (% 10.7)
Morbid obez (230) 2 (% 0.2) 1 (% 50)
TOPLAM 1000 49 (% 4.9)

Vki: vicut kitle indeksi
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Calismamizda en kicik 23, en buyuk 89 yas arasi 1000 hasta incelendi.
Altmig yas Ustiinde daha fazla koroner arter hastaliina rastlandi. Yas 6nemli risk faktoru
olarak degerlendirildi (p<0.05). Yine hastalarin 194’ i kadin, 806’ si erkekti. Erkek cinsiyet
istatistiksel agcidan dnemli risk faktéri olarak degerlendirildi (p<0.05).

Sigara icimi tim yas gruplarinda sigara icmeyenlere gére mortalite agisindan
onemli bir risk faktort olarak degerlendirildi (p<0.05). Gen¢ ve yasl olan 23-49 ve 79-89
yas arasinda kadinlar lehine, 50-59 ve 60-69 yas grubunda ise erkekler lehine degisiklik
gosterdi (Tablo 2).

Diabet tim yas gruplarinda kadinlarda erkeklere gére daha fazla goéruldu.
Ancak 50-59 ve 60-69 yas arasinda, 23-49 ve 70-87 yas arasina gore istatistiksel olarak
kadinlarda erkeklere gore daha anlamli bulundu (p<0.05). Obezite, 50-69 ve 60-69 yas
arasl| erkeklerde kadinlara gore istatistiksel olarak anlamli belirlendi (p<0.05). Yine 23-49
yas arasl erkek ve kadinlar arasinda vki acisindan fark yoktu. Diger tim yas gruplarinda
vki kadinlar lehine fazlaydi (p<0.05). Hiperlipidemi 50 yas Ustiindeki tim kadin ve erkek
gruplarda 6nemli bir risk faktorii olarak degerlendirildi (p<0.05). Kadinlarda erkeklere gore
anlamh fark bulunuyordu. Ameliyata alinan kadinlarin higbirinde renal yetmezlik
belirlenmedi. Yine 23-49 yas arasi grupta da renal yetmezlikli hasta bulunmuyordu. Diger
yas gruplari arasinda renal yetmezlik erkeklerde daha sik gorilmekle birlikte kadinlara
gore istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05). Hipertansiyon 0Ozellikle 60 yas uzeri
kadinlarda erkeklere gore dnemli fark yaratan risk faktorii olarak belirlendi (p<0.05). Altmig
yag altindaysa kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu. Onceki
SVO 0ykisi; 50-59 yas arasi grupta erkek ve kadinlar arasinda kadinlarda erkeklere
gbre daha dnemli istatistiki risk faktort olarak belirlendi (p<0.05). Diger yas gruplarindan
23-49 yas ve 70-87 yas arasl kadinlarda SVO’ lu hasta belirlenmedi. Altmis-altmis dokuz
yas aras| grupta da erkek ve kadinlar arasinda fark belirlenmedi. Onceki PTKA 6ykiisi;
tim yas gruplarinda kadin ve erkekler arasinda fark yaratan bir risk faktorl olarak
bulunmadi (p>0.05) (Tablo 2).



46

Tablo 2: Dort farkli yas grubu icinde kadin ve erkeklerde mortalite acisindan KABG
oncesi kardiyovaskiler risk faktorlerinin kargilastiriimasi

YAS GRUPLARI: | Sigara| DM | Obezite | HL | KRY |HT | SVO | PTKA | VKI
(%) (%) | (%) (%) | (%) | %) | (%) |(%) | (kg/m?)
23-49y | K(n=10) | 50* 25 0 426| 0583 | 0 | 83 | 263
n=140 [E(n=130) | 9.4 |13.3 0 456 | 0 |563 | 08| 13.3 | 263
50-50y | K(n=55) | 1.1* |455%| 0 |551*| O |83.6 | 3.6*| 91 | 29.6*
n=312 [E(n=257) | 7.3 |195 | 01* |442 | 1.9 |67.7 |04 | 93 | 2658
60-69y | K (n=86) | 9.3* |41.9%| 0 |49.1*| O |86.0"| 4.7 | 12.8 | 27.6*
n=341 |E(n=255) | 67.8 |22.4 | 01* | 41 2 [718 | 31| 9 25.9
70-89y | K (n=43) | 11.6* | 25.6 0 |546%| 0 |953*| 0 | 7 28.2*
n=207 [E(n=164) | 6.2 |20.9 0 |458 | 1.8|767 | 06| 3 25.4

Y: yas, K:kadin, E:erkek, DM: diabetes mellitus, HT: hipertansiyon, HL: hiperlipidemi, KRY: kronik renal

yetmezlik, SVO: serebrovaskiiler olay éykisi olan hastalarimiz, PTKA: perkiitan balon koroner anjioplasti

dykist olan hastalarimiz,VKi: Hastalarimizin ortalama viicut kitle indeksleri, *: p<0.05 ayni yas gruplarinda

kadinlarla erkekler arasinda risk faktorlerinin karsilastiriimasi
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Koroner by-pass cerrahisi geciren 1000 hasta Tablo 3’ te Euroscore’ a gore
hesaplanan duguk, orta ve yuksek risk gruplariyla verildi. Ayrica mortalite sayilari,

beklenen ve gergeklesen mortalite arasindaki istatistiksel iligki de Tablo 3’ te belirtildi.

istatistiksel olarak hesaplanan ROC egrisinde, egrinin altinda kalan alan 0.7’
nin Uzerinde ise uygulanan metod (Euroscore) sonuglari yeterince 0ngorulebildigi
anlamina gelmektedir. Bizim ROC egrimizin altinda kalan alan 0.7 olarak bulundu (Sekil
4). Risk gruplarina gére beklenen ve gerceklesen mortalite oranlari uyumsuz geldi. Sonug
olarak Euroscore bizim klinigimiz igin mortaliteyi 0ngdérmede basarisiz olarak

degerlendirildi.

Tablo 3: Klinigimizde Euroscore’ a gore beklenen ve gerceklesen mortalite oranlari

HASTA | EKS | Beklenen | Gerceklesen | P
EUROSCORE | SAYISI % + SEM | % = SEM
Dustk (<3) 157 0 0.740.7 | 0+0 <0.001*
Orta (3-5) 415 6 2.1+0.7 1.240.5 <0.001*
Yuksek (>5) 428 43 2.1+0.7 10.1+1.5 <0.001*
Toplam 1000 49 4.9+0.7 4.9+0.7 <0.001*

p<0.05 istatistiksel olarak anlamli
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Sekil 4: ROC (Receiver operating characteristics)(alici igletim ozellikleri) egrisi. Egrinin
altindaki alan 0.7 olarak belirlendi.
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Hastalarin klinige gelis durumlari anjinal siniflara gére 2 gruba ayrilmistir. Bunlar;
Stabil anjina pektoris ve akut koroner sendromlar (anstabil anjina pektoris, inferior Mi,
anterior Mi, non ST Mi) dir. Ameliyat éncesi Mi gecirdikleri bilinen 464 (% 46.4) hastanin
27’ sinin (% 5.8) kaybedildigi belirlendi. Miyokard infarktiisti cesitlerinin Mi gecirmeyenlerle
karsilastiriimasinda mortalite acisindan fark olmadigi gorildi. Boylece anjinal siniflama

mortalite acisindan nonspesifik risk faktori olarak degerlendirildi (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4: Anjinal siniflandirmaya gére mortalite oranlari

ANJINAL GRUPLAR Hasta Sayisi, (%) | Mortalite, (%) | P
Stabil Anjina 27(2.7) 0 NS
Akut Koroner Sendromlar:
Anstabil Anjina 509 (50.9) 22 (4.3) NS
Preop. Mi 464 (46.4) 27 (5.8) NS
inferior Mi 134 (13.4) 8 (6) NS
Anterior Mi 72 (7.2) 6 (8.3) NS
NonST Mi 258 (25.8) 13 (5) NS
Toplam 1000 (100) 49 NS

NS: non spesifik (p>0.05). Mortalite agisindan anjinal gruplar ile bu gruplarda olmayanlar

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark belirlenmemistir.

Acil sartlarda ameliyata alinan hastalarin elektif sartlarda ameliyata alinanlara gore
daha fazla kaybedildikleri belirlendi (p<0.05). Yine kanama gibi sebeplerle yeniden
ameliyata alinan hastalarda mortalitenin yeniden ameliyata alinmayanlara gére daha fazla
oldugu goruldu (p<0.05) (Tablo 5).

Tablo 5: Cerrahi zamanlama ve reoperasyon ile mortalite iligkisi

AMELIYATA ALINMA | HASTA SAYISI (%) | MORTALITE(%) P
SEKLI

ELEKTIF 848 (84.8) 32 (3.8) 0.001*
ACIL 152 (15.2) 17 (11.2)

REOPERE OLAN 48 (4.8) 8 (16.7) 0.001**
REOPERE OLMAYAN 952 (95.2) 41 (4.3)

*:p<0.05 acil operasyona alinma elektif alinmaya gére mortalite agcisindan anlamlidir.

**:p<0.05 reopere olan hastalarda mortalite olmayanlara gére anlamli derecede fark
gOstermektedir.
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Damar lezyonu acisindan; ana koroner lezyonu olan 39 (% 3.9) hastanin 3’ G (%
6.1), LAD lezyonu olan 949 (% 94.9) hastanin 46’ si (% 4.8), Diagonal lezyonu olan 530
(% 53) hastanin 24’ U (% 4.5), Circumflex lezyonu olan 693 (% 69.3) hastanin 33" U (%
4.8), RCA lezyonu olan 647 (% 64.7) hastanin 38 i (% 5.9) kaybedilmistir. Bu lezyonlari
olanlar olmayanlarla karsilastirildiginda mortalite acisindan anlamh  bulunmamistir
(p>0.05). Yani damar lezyonunun cinsi mortalite acisindan anlam ifade etmemektedir. ki
hastada IMA ve RIMA (sag 6n inen dal) beraber greft olarak kullaniimistir. Bunlarda

mortalite acisindan anlamli risk belirlenmemistir (p>0.05).

Periferik arter hastaligi olan 39 (% 3.9) hastadan 2’ si (% 5.1), Karotis arter hastaligi
bulunan 163 (% 16.3) hastadan 4’ U (% 2.5) kaybedilmigtir. Periferik arter hastaligi olanlar
olmayanlara gore, karotis arter hastaliji olanlar olmayanlara gére mortalite acgisindan

anlaml bulunmamistir (p>0.05).

Periferik arter hastaligi olup kaybedilen 2 hastaya KABC' e ilave periferik arter
cerrahisi yapilmamisti. Hastalardan biri 75 yasinda erkek akciger ddemi sebebiyle acil
ameliyata alinmigti. Ejeksiyon fraksiyonu 35 idi. Ameliyat sonrasi diguk debi sebebiyle
kaybedildi. Diger hasta da 75 yasinda erkekti. Ameliyat sonrasi Mi sebebiyle kaybedildi.
Periferik arter hastaligi sebebiyle cerrahi miidahale yapilan hastalardan; birine KABC’ ten
3 ay sonra sag iliofemoral by-pass greft, birine sol femoropopliteal, aortobifemoral by-pass
greft, ikisine sol femoral embolektomi, birine de 3 ay sonra femorosuprapopliteal by-pass
greft ameliyati yapiimis. Bir hasta sag iliak stentli, bir hasta da bilateral femoropopliteal by-
pass li olarak KABC’ e alinmis. Diger periferik arter hastaligi tespit edilen hastalara da

medikal tedavi verilmigti.

Yine karotis arter hastalil belirlenen 163 hastadan Uc¢lne ayni seansta safen
patch plasti, endarterektomi, birine de KABC’ ten 15 glin sonra endaretrektomi yapilmis.
Bunlarin hicbiri kaybedilmemis. Bir hasta ameliyat sonrasi SVO gecirmistir. Cerrahi
midahele yapilmayan diger karotis arter hastalarinda cesitli derecelerde tikanikhda yol
acan plak lezyonlari ya da intimal kalinlagsma belirlenmistir. Kaybedilen 4 hastadan hicbiri

cerrahi mudahale gecirmemisti.

Klinigimizde KABC yapilan 1000 hastanin 1-7 damarina (ortalama 3%1) distal
anastomoz yapildi. Toplam distal anastomoz sayisi 3155’ tir. Tek damar anastomozu
yapilan 42 hastanin % 4.8’ i, 2 damar anastomozu yapilan 210 hastanin % 5.7’ si, 3
damar anastomozu yapilan 341 hastanin %4.1' i, 4 damar anastomozu yapilan 319

hastanin % 4.7’ si, 5 damar anastomozu yapilan 76 hastanin % 6.6’ si kaybedilmisti. Yedi
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damar anastomozu yapilan 2 hastadan mortal olan olmamisti. Distal anastomoz sayisi

mortalite acisindan nonspesifik risk faktori olarak degerlendirildi (p>0.05).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF %) en kicik % 28, en blyik % 80 idi (ortalama
51.2+10.6). Mortalite acisindan EF % <45 olmak, EF>45 olmaya gore anlamli belirlendi
(p<0.05) (Tablo 6).

Koroner by-pass cerrahisine ilave yapilan AVR, Mitral Anulloplasti, Triklspit
Anlloplasti, Sol ventrikil Anevrizmektomi ve Benthall operasyonu mortalite acgisindan
nonspesifik risk faktorleri olarak degerlendirildi (p>0.05). Sol ventrikil anevrizmektomi
yapilan 32 (% 3.2) hastanin 1’ i (% 2), AVR yapilan 21(% 2.1) hastanin 1’ i (% 2), Trikuspit
anuloplasti yapilan 8 (% 0.8) hastadan 1’ i (% 2) kaybedilmisti. Yine AVR+MVR yapilan 3
(% 0.3), Mitral anuloplasti yapilan 3 (% 0.3), Benthall operasyonu yapilan 3 (% 0.3)
hastadan eks olan olmadi. Mitral kapak replasmani yapilan 33 (% 3.3) hastadan 5" i (%
10.2) kaybedilmisti. Mitral kapak replasmani mortaliteyi etkileyen dnemli major risk faktoru
olarak belirlendi (p<0.05). iki hastaya KABC’ e ilave olarak ASD kapatiimasi operasyonu
yapilmisg, ikisi de kaybedilmemistir.

Aortik kros klemp siresi (ortalama 66.9 + 28) en dusuk 14, en yiksek 186
dakikaydi. Kardiyopulmoner by-pass siresi (ortalama 120.9 + 88.6) en dusuk 33, en
yiuksek 1920 dakika olarak belirlendi. Aortik kros klemp siresi >69 dakika olanlarda <69
dakika olanlara gére mortalite 6nemli, anlamli degerlendirildi. Yine kardiyopulmoner by-
pass suresi >120 dakika olanlarda mortalite <120 dakika olanlara gére 6nemli, anlamh
olarak degerlendirildi (p<0.05) (Tablo 6).

Tablo 6: Operasyon teknigi, ejeksiyon fraksiyonu ve mortalite iligkisi

INTRAOPERATIF HASTA SAYISI, (%) | MORTALITE, (%) | P

VERILER

EF <%45 398 (39.8) 29 (7.3) 0.01*
>%45 602 (60.2) 20 (3.3)

AKK siresi (dk) | <69 527 (52.7) 19 (3.6) 0.001*
>69 473 (47.3) 30 (6.3)

KPB siiresi (dk) | <120 643 (64.3) 13 (2) 0.001*
>120 357 (35.7) 36 (10.1)

EF: ejeksiyon fraksiyonu, AKK: aortik kross klemp, KPB: kardiyopulmoner by-pass suresi

*: p<0.05 mortalite acisindan énemli risk faktorleri
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Ameliyat sonrasi hastalar yogun bakim takibine alindi. Yogun bakimda kalig
suresi 1-21 gun (ortalama: 2+1), taburcu siresi ise 2-92 gin (ortalama: 9+7) olarak
belirlendi. Yogun bakimda kalig slresi mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. iki giin tzerinde kalanlarla iki gin ve altinda kalanlar arasindan anlamli
farkhlk yoktu (p>0.05). Yine taburcu siresinin >9 giin olmasi mortalite acisindan anlamli
kabul edildi (p<0.05) (Tablo 7).

Ameliyat sonrasi IABP ihtiyaci, ARY, SVO gecirme, mediastinit, Mi gecirme ve
ECMO gereksinimi mortaliteyi etkileyen 6nemli major risk faktorleri olarak degerlendirildi
(p<0.05). Safen yara yeri enfeksiyonu, ameliyat sonrasi anjio ihtiyaci mortalite agisindan
anlamli kabul edilmemigtir (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7: Postoperatif veriler ve mortalite iliskisi

POSTOPERATIF VERILER HASTA SAYISI (%) | MORTALITE (%) P

YB suresi (gn) <2 803 (80.3) 32 (4) NS
>2 197 (19.7) 17 (8.6)

TB siresi (gin) | <9 713 (71.3) 10 (1) 0.001*
>9 287 (28.7) 39 (4.2)

IABP Var 60 (6) 26 (53.1) 0.001*
Yok 940 (94) 23 (46.9)

ARY Var 14 (1.4) 7 (53.8) 0.001*
Yok 986 (98.6) 42 (4.3)

SVO Var 17 (1.7) 3(17.6) 0.001*
Yok 983 (98.3) 46 (4.7)

Mediastinit Var 10 (2) 6 (60) 0.001*
Yok 990 (99) 43 (4.3)

Mi Var 10 (1) 3 (30) 0.001*
Yok 990 (99) 46 (4.6)

VT-VF Var 15 (1.5) 3 (20) 0.006*
Yok 985 (98.5) 46 (4.7)

ECMO Var 7 (0.7) 7 (100) 0.001*
Yok 993 (99.3) 42 (4.2)

YB: Yogun bakim siiresi, TB: taburcu siiresi, IABP: intraaortik balon pompasi, ARY: akut renal yetmezlik, Mi:
myokard infarktisi, SVO: serebrovaskiler olay, VT-VF: ventrikiler tasikardi-ventrikuler fibrilasyon, ECMO:

ekstrakorporeal membran oksijeneratorii, *:p<0.05 mortalite agisindan anlamli risk faktori
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5.SONUC:

Preoperatif risk faktorleri; yogun bakimda kalis siresi, taburcu siresi,
serebrovaskiler olay gecirme ve mortalite acisindan degerlendirilmistir. Sigara icenlerin %
3.9’ u, igmeyenlerin % 6.7’ si kaybedilmistir (p<0.05). Bu agidan sigara i¢imi bagimsiz risk

faktort olarak degerlendirilmigtir.

Taburcu suresi ortalama 9 gun belirlenmistir. Taburcu siresini etkileyen en énemli
risk faktorleri HT, DM ve KOAH olarak belirlenmistir. Bu 3 risk faktorli olmayan hastalarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8). Yine yogun
bakimda kalig siiresi ortalama 2 giin belirlenmistir. Yogun bakimda kalis stiresini etkileyen
en Onemli risk faktorinin SVO gecgirmek oldugu belirlenmistir. Serebrovaskiler olay
gecirenlerle gecirmeyenler arasinda yogun bakimda kalis stresi agisindan anlamh fark
belirlenmigtir (p<0.05) (Tablo 8). Hipertansif olanlarda olmayanlara goére, karotis arter
hastaligi olanlarda olmayanlara gore ve stent takilanlarda takilmayanlara gore nérolojik
bozukluk acisindan anlamh fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 8). Yani hipertansif olmak,
karotis arter hastaligi bulunmasi ve stent takilan karoner arter hastalari nérolojik bozukluk
gelismesi bakimindan riskli olarak degerlendirilmigtir. Yine periferik arter hastaligi olan ve
olmayanlar arasinda norolojik bozukluk acisindan istatistiksel olarak anlamh fark
belirlenmemistir (p>0.05) (Tablo 8). Hipertansiyon ve SVO 6yklsu mortalite agisindan en

onemli risk faktorleri olarak degerlendirilmistir (p<0.05) (Tablo 8).

intraoperatif risk faktorleri icinde; safen ven grefti kullanilanlarda taburcu siiresi
kullanilmayanlara gére istatistiksel agidan anlam ifade etmektedir (p<0.05). Radial arter
grefti kullanilmayanlarda ise kullanilanlara gore yogun bakimda kalig siiresi ve mortalite
acisindan anlaml fark belirlenmistir (p<0.05). Yani radial arter grefti kullanilan hastalar
yogun bakimda daha kisa sure kalmis ve daha az kaybedilmislerdir. Safen greft kullanimi
da taburcu siresini uzatan anlaml bir risk faktéridir (p<0.05). Yine LAD lezyonu olanlar
olmayanlara gore norolojik bozukluk gelismesi acisindan anlamlidir (p<0.05). Diagonal,
Cx, RCA lezyonu olanlar olmayanlarla karsilastirildiginda taburcu siresi, yogun bakim

suresi, norolojik bozukluk ve mortalite acisindan anlaml degildir (p>0.05) (Tablo 9).

Ana koroner lezyonu olan 39 (% 9.9) hastadan 3’ U (% 6.1) kaybedilmistir
(p>0.05). Postoperatif risk faktérlerinden; IABP ihtiyaci, Kanama-reeksplorasyon, ECMO
ihtiyacl, mediastinit YB stresi, TB suresi ve mortaliteyi etkileyen énemli risk faktorii olarak
belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 10). Postoperatif ECMO ile ¢ikan hastalarin % 100’ U erken

donemde kaybedildikleri icin YB ve TB sureleri de kisa belirlenmistir. Mitral valv
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replasmani TB suresi ve mortaliteyi etkilerken, AVR YB silresi acgisindan istatistiksel
anlaml risk faktoridir (p<0.05) (Tablo 10). Postoperatif ventrikiler tasikardi ve fibrilasyon
mortaliteyi etkileyen risk faktoriiyken (p<0.05) (Tablo 10), atrial fibrilasyon TB siresi, YB
suresi, Norolojik bozukluk ve mortalite agcisindan anlamlh kabul edilmemistir (p>0.05). Yine
ndrolojik bozukluk gelismesi acisindan anlaml kabul edildi (p<0.05). Benthall operasyonu

gecirme ise istatistiksel olarak anlamsiz kabul edildi (p<0.05) (Tablo 10).

Sonug olarak bizim calismamizda; mortaliteyi etkileyen en 6nemli risk faktorleri:
preoperatif; HT, SVO 0ykisu, acil sartlarda operasyona alinma, disik EF (£45),
intraoperatif; uzun AKK (>69 dk.) ve KPB (>120 dk.) siireleri, postoperatif; ECMO ve iABP
ihtiyaci, ARY, SVO gecirme, mediastinit, Mi gecirme, VT-VF gecirme, reoperasyon ihtiyaci
olarak belirlendi. Yine norolojik bozukluk gelismesi acisindan; HT olmasi, karotis arter
hastaligi ve stent takilma o6ykusiu, LAD lezyonu ve LV anevrizma varhgi riskli
degerlendirildi. Hastalarin yogun bakimda ve hastanede kalis slreleri sag kalmi ve
yasam kalitesini etkileyen faktérlerdi. Bu acidan SVO 6ykisiu varligi, IABP ihtiyacl,
kanama ve revizyona alinma, mediastinit, AVR operasyonu gecirme yogun bakimda kalis
suresini artiran faktorler olarak kabul edildi. Radial arter grefti ¢cikarilan hastalar ve ECMO
ihtiyacl olan hastalarin yogun bakimda kisa sure kaldiklari gorildi. Taburcu sdresini
uzatan faktérler ise; HT, DM ve KOAH 6ykisi, safen ven grefti cikariimasi, IABP ihtiyaci,
mediastinit, kanama ve revizyona alinma, MVR operasyonu olarak belirlendi. ECMO

ihtiyaci olan hastalarin hepsi kaybedildi.
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Tablo 8: PREOPERATIF RISK FAKTORLERININ MORTALITE VE SAG KALIMA
ETKILERININ SONUCLARI

PREOPERATIF TB SURESI YBSURESI NORO. BZK. | MORTALITE
(N) (GUN) (GUN) (N) (%) (N) (%)
HT Var(707) | (10.17.8)* 2.3+1.4 16 (2.3)* 42 (5.9)*
Yok(293) (8.7+4.8) 2.3+0.8 1(0.3) 7 (2.4)
DM var(229) | (10.9+10.4)* 2.4+1.2 7 (3.1) 12 (5.2)
Yok(771) | (9.35.7) 2.3+1.2 10 (1.3) 37 (4.8)
HL var(692) | (9.96+7.7) 2.31+1.2 13 (1.9) 37 (5.3)
Yok(308) | (9.13+5.4) 2.34+1.3 4(1.3) 12 (3.9)
KRY Var(10) | (10.3+6.05) 2.3+1.9 0 7 (70)
Yok(990) (9.747.1) 2.3+1.2 17 (1.7) 42 (4.2)
PREOP. |Var(464) | (10.1+7.6) 2.4+1.3 8 (1.7) 27 (5.8)
Mi Yok(536) | (9.3646.7) 2.3+1.2 9 (1.7) 22 (4.1)
OBEZITE | Var(2) (445.7) 1.5+2.12 0 1 (50)
Yok(998) | (9.7#7.1) 2.3+1.2 17 (1.7) 48 (4.8)
KOAH var(136) | (12.1+12.1)* 2.4+1.1 3(2.2) 11 (8.1)
Yok(864) | (9.35.9) 2.3+1.3 14 (1.6) 38 (4.4)
PAH Var(39) (10.645.1) 2.5+1.2 3(7.7) 2 (5.1)
Yok(961) | (9.7+7.2) 2.3+1.2 14 (1.5) 47 (4.9)
KAROTIS [ Var(163) | (10.8+8.5) 2.4+1.3 7 (4.3)* 4 (2.5)
A HST. | Yok(837) | (9.546.8) 2.3t1.2 10 (1.2) 45 (5.4)
SVO [ Var(1e) (10£5.8) 3.25+1.9* 0 2(12.5)*
OYKUSU  'yok(984) | (9.7+7.13) 2.3¢1.2 17 (1.7) 47 (4.8)
STENT Var(89) (10.1+6.8) 2.240.9 5 (%5.6)* 6 (6.7)
Yok(911) | (9.7£7.2) 2.3+1.3 12 (%1.3) 43 (4.7)
HT: hipertansiyon, DM: diabetes mellitus, HL: hiperlipidemi, KRY: kronik renal yetmezlik, Preop. MI:

operasyon oncesi miyokard infarktlisti, KOAH: kronik obstruktif akciger hastaligi, Karotis A hst.: karotis arter
hastaligi PAH: periferik arter hastaligi, SVO: serebrovaskuler olay, TB: taburcu, YB: yogun bakim. *: p<0.05
risk faktorl olan ve olmayan gruplarin tb siresi, yb siresi, norolojik bzk. Ve mortalite agisindan

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olanlar , N: Hasta sayisi.
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TABLO 9: INTRAOPERATIF LEZYONLU DAMAR VE KULLANILAN GREFT CINSININ
MORTALITE VE SAG KALIMA ETKILERININ SONUCLARI

INTRAOP. TB SURESI | YB SURESI NORO.BZK MORTALITE
(N) (GUN) (GUN) (N) (%) (N) (%)
LAD Var(949) | 9.7¢7.1 2312 15(1.6)* 46(4.8)
Yok(51) 12.4+6. 2.30.8 2(3.9) 3(5.9)
Cx Var(693) | 10£7.7 2.3+1.2 15 (2.2) 33(4.8)
Yok(307) | 9.1#5.3 2.31.4 2 (0.7) 16 (5.2)
RCA Var(647) | 9.9+7.1 2.3+1.2 12 (1.9) 38 (5.9)
Yok(353) | 9.3%7.1 2.3+1.3 5 (1.4) 11 (3.1)
D Var(530) | 108 2.3+1.2 10 (0.2) 24 (4.5)
Yok(470) | 9.3%5.9 2.3+1.3 7 (1.5) 25 (5.3)
RADIAL | Var(208) | 9.1#6.5 2.120.6* 1(0.5) 4(1.9)
Yok(792) | 9.9+7.3 2.4+1.3 16 (2) 45 (5.7)*
SAFEN | Var(903) | 9.9+7.3* 2.3+1.3 16 (1.8) 46 (5.1)
Yok(97) | 7.9+4.4 2.120.5 1(1) 3(3.1)

LAD: Sol 6n inen dal, Cx: sirkumfleks, RCA: sad 6n inen dal, D: diagonal, TB: taburcu, YB: Yodun bakim, N:
hasta sayisi*:p<0.05 risk faktoru olan ve olmayan gruplar arasinda TB suresi, yb siresi, nérolojik bozukluk ve

mortalite agisindan karsilastirma sonucu anlamli olanlar
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MORTALITE VE SAG KALIMA ETKILERININ SONUCLARI

POSTOPERATIF TB SURESI | Y B SURESI | NORO.BZK | MORTALITE
- (N) (N) (GUN) (N) (GUN) (N) (%) (N) (%)
[ABP Var(60) | 16.2+16.3* 3.9+3.9*% 1(1L.7) 26 (43)*
Yok(940) | 9.4%6.2 2.2+0.8 16 (1.7) 23 (2.4)
KANAMA- Var(45) | 16.5+18.8* 3.3+3.0* 2 (4.4) 8 (17.8)*
REViZYON Yok(955) | 9.4#5.8 2.3¢1.1 15 (1.6) 41 (4.3)
POSTOP. VT-VF | Var(13) | 12.4%7.2 2.247.3 1(7.7) 3(23.1)*
Yok(987) | 9.7+7.1 2.3+1.2 16 (1.6) 46 (4.7)
MEDIASTINIT Var(9) 44.1+32.0* 3.9+3.2% 0 6 (66.7)*
Yok(991) | 9.4%5.8 2.3+1.2 17(1.7) 43(4.3)
ECMO Var(7) 3.7+5.50* 1+0.8 1(14.2) 7 (100)*
Yok(993) | 9.7#7.1 2.3+1.2* 16 (1.6) 42 (4.2)
MVR Var(31) 13.3£7.1* 2.2920.9 1(3.2) 5 (16.1)*
Yok(969) | 9.6%7.1 2.3+1.2 16 (1.7) 44 (4.5)
AVR Var(19) 12.545.4 3.5+4.20% 0 1(5.3)
Yok(981) 9.7¢7.1 2.3+1.1 17 (1.7) 48 (4.9)
LV ANEV. Var(31) 10+4.2 2.3+1.3 2 (6.5) 1(3.2)
Yok(969) | 9.7%7.2 2.3+1.2 15 (1.5) 48 (5)
BENTHALL OP. | Var(3) |12.6+1.15 2.7+1.2 0 0
Yok(997) | 9.7+7.1 2.3+1.2 17 (1.7) 49 (5)

IABP: intraaortik balon

pompasl, post.op. VT-VF: post op. Ventrikiler tasikardi-fibrilasyon, ECMO:

ekstra

korporeal membran oksijeneratori, MVR: mitral valv replasmani, AVR: aort valv replasmani, LV ANEV.: sol

ventrikil anevrizmektomi, BENTHALL OP: benthal operasyonu, TB: taburcu siresi, YB: yogun bakim

suresi,Noro.bzk: norolojik bozukluk. N: hasta sayisi *:p<0.05 risk faktérii olan ve olmayan gruplar arasinda tb

suresi, yb suresi, noérolojik bozukluk, mortalite acisindan karsilastirildiginda anlamli olanlar.
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6. TARTISMA:

Toplumdaki yash populasyonun artmasi ve kardiyovaskiler hastaliklarin sikhigi
nedeniyle her gecen giin daha fazla kalp hastasi hastaneye basvurmaktadir. Acik kalp
ameliyatl gecirecek hastalarda, cerrahi ekip ve hasta-hasta yakinlari acisindan mortalite
ve morbidite ile ilgili kaygilar vardir. Bu nedenle acik kalp cerrahisi sonuclari pek ¢ok kalp
cerrahisi merkezinde ameliyat dncesi, ameliyat esnasinda ve ameliyat sonrasinda risk

faktorleri g6z 6niinde bulundurularak degerlendirilmistir (86).

Koroner arter hastaliklarinin gelisiminde major risk faktorleri kadin ve erkekler
arasinda benzerdir. Gen¢ gruplarda kadinlarda risk faktor diizeyi daha olumludur. Ancak
bu avantaj yaslanmayla birlikte azalmaktadir. Bizim calismamizda erkekler arasinda
KABC insidansi yaklasik 4 kat fazla gorilmesine ragmen mortalite kadinlarda 2 kat daha
fazla gorilmistiir. izole KABC insidansi 60-69 yas arasi grupta en fazladir. Khan ve
arkadaglarinin (87) yayinladigi bir calismada kadinlarda diabet, hipertansiyon, anstabil
anjina, acil operasyon ihtiyaci ve kucik damar hastalidi prevalansinin yiksek oldugu
belirtildi. Bu sonug¢ bizim calismamizla da uyumludur. Ostrojenin rolii bu durumu
aciklamaktadir (88).

Sigaranin birakilmasi KAH’ ni azaltacagina dair kanitlar bir takim genis
epidemiyolojik ve patofizyolojik ¢alismalara dayanmaktadir (Atherosclerosis Study Group,
1984). Coronary Artery Surgery calismasinda, KABC gegcirip de sigara icmeye devam
edenler hemen hemen iki kat rélatif 6lim riskine sahip bulunmuslardir. On yillik takipte
sigara igenlerde anjina, aktivasyon kisitlamasi ve hastaneye yatis sayilari daha fazla
saptanmistir (Carvender ve arkadaslari, 1992). Bizim calismamizda da sigara her yas ve

cinsiyette 6nemli bir risk faktori olarak belirlenmistir.

Koroner by-pass cerrahisi geciren hastalarda DM prevalansi % 7-% 20
bildirilmektedir (89). Cohen ve arkadaglarinin (90) yaptigi ¢alismada mortalite diabetik
hastalarda (n=1034) % 5 ve diabetik olmayanlarda (n=3350) % 2.5 bildirilmis ve kadin
cinsiyetin diabetik olmayan hastalarda risk faktori olmadigi belirtilmigtir. Bizim
calismamizda diabetik olan hastalarin (n=229) % 5.3' U kaybedilirken, diabetik
olmayanlarin (n=771) % 5’ i kaybedilmistir. Diabet bagimsiz risk faktort olarak kabul
edilmistir. Diabet yara iyilesmesini geciktirmesi sebebiyle postoperatif taburcu stresini de

uzatan bir risk faktor olarak etkili olmustur.

Calismalar obez hastalarda yasam beklentisinin disiuk oldugunu gosterdi (91).

Bizim calismamizda da morbid obez olan 2 hastadan 1' i (% 50), mobid obez olmayan
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998 hastadan da 48’ i (% 4.8) kaybedilmigtir. Obezite; DM, HT ve diger bazi hastaliklarla

birlikte KAH" na yol acan risk faktori olarak belirlenmistir.

Vicut yuzey alani (BSA) koroner arter caplariyla korele olabilir (92). Ancak
calismamizda koroner arter caplari yerine bagimsiz risk faktori olarak BSA’ nin
postoperatif sonuglara etkisi tUzerinde durulmustur. Obezitenin 6lgcimu igin vicut kitle
indeksi (VKI) kabul edilmistir. Viicut kitle indexi 23-49 yas arasi grup hari¢ diger tim yas
gruplari ve kadin-erkek cinsiyetler arasinda dnemli risk faktorii kabul edilmigtir. Vicut kitle

indeksi arttikgca mortalitenin de arttigi belirlenmigtir.

Tum kalp cerrahisi vakalari géz oOnine alininca strok orani % 4-6 arasinda
degismektedir. izole KABC’ de bu oran % 5 diizeyindedir. izole kapak cerrahisinde bu
oran % 8’ ler diizeyindedir. Buna gore KABC strok agisindan relatif olarak dusuk riskli bir
prosedur olarak dugunulebilir (93). Bununla beraber strok gegiren hastalarda mortalite %
40’ lara cikmaktadir. Vakalarin % 90’ dan fazlasinda ameliyat sonrasi 24 saat icinde
gorilur. Genelde yasa bagimh gérilme sikh@i artan bir komplikasyondur. Kalp ve biyik
damarlardan kaynaklanan embolik debrisler en ©6nemli etyolojik faktor olarak
gorilmektedir (94). Bir diger 6nemli etiyolojik faktér de eslik eden karotis arter hastaligidir.
Ameliyat dncesi faktorler arastiriimali, ameliyat esnasinda hipoperfizyondan kaciniimali,
hipertansif hastalarda ylksek perfizyon basinci saglanmalidir. Yapilan arastirmalarda
ortalama basincin 80 mmHg Uzerinde tutulmasi ile norolojik olay goérilme sikhginin
azaldigini  belirtilmistir  (95). Asendan aortada Kkalsifikasyon tespit edilenlerde bu
bolgelerde manipulasyonlardan kacinilmasi strok oranini  azaltmaktadir. Bizim
hastalarimizda postoperatif nérolojik komplikasyon (strok) 17 (% 1.7) hastada gorilmus,
bunlarin 3’ Ginde (tim 6limlerin % 6.1’ i) mortalite gelismistir.

Hipertansiyon (HT) KAH icin 6nemli bir risk faktéradir. BOtin aterosklerotik
kardiyovaskdiler olaylarin % 35' inden HT sorumludur. Koroner arter hastaligi,
hipertansiflerde normotansiflere gére 2-3 kat daha fazladir (96). Bizim calismamizda da
HT major bir risk faktori olarak goze carpmaktadir.

Euroscore risk skorlama sistemi 19030 hastada prospektif olarak yapilan ve
beklenen mortalite icin geligtirilmis en yeni risk skorlama sistemidir, sonuglari 1999’ da
yayinlanmistir. Euroscore basit, objektif ve cagdas bir risk skorlama sistemidir.
Klinigimizde KABC geciren hastalarda Euroscore ile karsilastirildiginda distk, orta ve
yuksek riskli hasta grubu icin beklenen ve gerceklesen mortalite arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark oldugu gorilmiistiir (p<0.05). Ozellikle diigiik ve orta risk grubunda

mortalite beklenenin altinda, yiksek risk grubunda ise beklenenin (stiinde
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gerceklesmistir. Buradan c¢ikan sonu¢ bizim hastalarimizin Euroscore’ da  kullanilan
hastayla ilgili, hasta kalbiyle ilgili ve ameliyatla ilgili risk faktorlerinden beklenenden daha
fazla etkilendigidir.

Acil operasyona alinma, kanama-revizyon ihtiyaci, diigiik EF, IABP ihtiyacl,
postoperatif ARY, Mi, SVO, VT-VF, Mediastinit, ECMO ihtiyaci mortaliteyi etkileyen énemli
risk faktorleri olarak degerlendirilmigtir. Tum bu faktorler hastanede kalis siresini de
uzatmistir. Uzamis perflizyon stresi ve AKK siiresi mortalite icin iki énemli nedendir (97).

Kombine KABG+kapak cerrahisi mortalitesinin bu ameliyatlarin izole yapildigi
durumlardan daha yuksek oldugu bircok calismada bildirilmistir (98). Kombine cerrahideki
mortalite KABG+AVR vyapilanlarda % 3-9, KABG+MVR vyapilanlarda % 3-6 ve
KABG+AVR+MVR yapilanlarda ise % 9-12’ dir (98). Bizim calismamizda ise KABG+AVR
yapilanlarda % 2, KABG+MVR yapilanlarda % 10.2 belirlenmis, KABG+AVR+MVR
yapilan 3 hastadan mortal olan olmamistir. Cerrahi mortalitenin diisiik olmasi operasyon
esnasinda myokardin iyi korunmasina baglidir. Preoperatif mitral kapak hastahdi sol
ventrikile getirdigi volim yiku ile ayrica operasyon esnasinda ek cerrahi iglem, perflizyon
siresi ve AKK sdresini uzatarak mortalitenin artisina katkida bulunmustur. Yine
KABG+AVR yapilan hastalarda diger risk faktorlerinin katkisi sebebiyle yogun bakimda
kalis sidresi uzun belirlenmistir. Miyokard infarktistuni takiben sol ventrikilin dnemli
fonksiyon bozuklugu gorilen hastalarda, erken donemde intra-aortik balon pompasi veya
diger sol ventrikil yardimci dolasim aletleri gibi mekanik destek uygulanmasi halinde
enfarktisiin yayllmasinin 6nlenecegi ve daha iyi bir sol ventrikil fonksiyonel performans
elde edilecedi bilinmektedir. Biz de KAH ile birlikte valviler lezyonlari olan hastalarda iyi
bir cerrahi teknik, dikkatli miyokardiyal korunma ve perioperatif hemodinamik destek ile
sonuclarin daha iyi olacagi distincesindeyiz.

Koroner by-pass cerrahisinde kullanilan greftlerden; safen kullanilanlarda yara
enfeksiyonu sebebiyle taburcu siresi uzun belirlenmis. Klinigimizde bu sebeple Mayis
2008’ den beri tunelli safen greft cikariimasi teknigi uygulanmaktadir. Yine radial arter
cikarilanlarda cikarilmayanlara gore mortalite disik ve yogdun bakimda kalis siresi kisa
tespit edilmistir. Radial arter c¢ikarilan 208 hastanin 4’ U (% 1.9) kaybedilmistir (p<0.05).
Boylece KABC' nde kullanilan arteriyel greftlerin tartismasiz Usttnlikleri nedeniyle,
klinigimizde uygun hastalarda birden fazla arteriyel greft kullanarak gerceklestirilen tam
veya coklu arteriyel revaskilarizasyon ile hastanin yasam kalitesini ve sidresini artirmak,
hastanin sikayetlerini ortadan kaldirmak ve uzun dénem aciklik oranlari ile tekrarlayan
iskemik olaylarin goérilme sikhgini ve yeniden girisim gerekliligini en aza indirmek

cabasindayiz.
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Norolojik bozukluk KABC sonrasi morbiditeyi etkileyen en o6nemli faktordir.
Klinigimizde opere olan hastalardan; karotis arter hastaligi olan, Sol ventrikiil anevrizma
tamiri yapilan, koronerlerine stent uygulanmig olan, HT olan ve LAD lezyonu bulunan
hastalarda daha sik olarak nérolojik bozukluklara rastlanmigtir. Bu bozukluk tip 1’ den tip
2' ye kadar degisebilmektedir. Bunun da tromboembolik zeminden kaynaklandigi
dustintlmektedir.

invaziv kardiyolojideki gelismelerin KABC’ ni ne yénde etkileyecegi heniiz aciklik
kazanmamistir. Son yillarda gindeme gelen ila¢ kaph stentlerin hentiz 1 yillik sonuclari
aciklanmamistir. Bu stentlerin sanildigi gibi mikemmel olmadiklari gérulmektedir. ilag
kapli stentlerde stent ici trombls olusumu 6nlenmis gibi gortlmekle birlikte segment ici
trombls olusumu ‘in segment restenozis’ olarak tanimlayabilecegimiz stentin uc
kisimlarindaki trombis olusumunun 6nitine gecilememistir. Ayrica ilac kapli stentlerle
KABC' ni kargllastiran bir calisma da heniiz yapiimamistir (99).

Koroner revaskularizasyon endikasyonu acisindan yeni ufuklar agan ‘hibrid’
uygulama da son yillarda 6nem kazanmaya baglamistir. Bu konuda 6zel yontemlerle
kalbin bitin koroner damarlarina erismek mumkin goézikse de cerrahi sartlar
zorlanmadan uygulama gerceklestirilebilmektedir. Boylece hasta icin  komplet
revaskularizasyon minimal risk ile tanimlanmig olmaktadir (99).

Koroner by-pass cerrahisindeki en o6nemli sorun ven grefti oklizyonudur.
Antiagregan tedavi ven grefti oklizyonunu énlemede 6zellikle ilk 1 yil icin en etkin tedavi
gibi gérinmektedir. Yeni ¢ikan statinlerin ven grefti aterosklerozunu énlemede etkin bir rol
oynayacagi yapilan ¢alismalarla gorilmektedir (99).

Bizim 1000 hasta uzerinde yaptigimiz bu calismada mortalite orani % 4.9' dur.
Klinigimizde tim risk faktérleri g6z 6ninde bulundurularak, kabul edilebilir bir ylzde
mortalite oraniyla operasyon gerceklestirilebilmistir.

Koroner by-pass cerrahisi sonuclarina risk faktdrlerinin etkisi multifaktoryeldir. Her
iki cinste de bu risk faktorleri 6nlenerek koroner arter hastaligi, mortalite ve morbidite
azaltilabilir. Bu nedenle KABC Uizerine bireysel risk faktorlerinin etkilerini belirlemek igin

ileri calismalar gerekmektedir.
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