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KISALTMALAR
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ADP
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AKK
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CVP
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Na”®
NO
NYHA
OAB
OPAB
PaCO2
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PKUB
PVR

: Aktive edilmis koagiilasyon zamani
: Adenozin difosfat

: Atriyal fibrilasyon

: Aortik kros klemp

: Adenozin trifosfat

: Atriyoventrikiiler

: Kalsiyum

: Kalp debisi

: Santral venoz basing

: Hiicre Dis1 Sivi

: Ejeksiyon fraksiyonu

: Elektrokardiyografi

: Inspire edilen fraksiyone oksijen miktari
: Hemoglobin

: Yogun bakim iinitesi

: Intramiiskiiler

: Intravendz

: Potasyum

: Koroner arter baypas greft

: Kardiyopulmoner baypas

: Kalp hiz1

: Kros klemp zamani

: Kardiyopulmoner baypas zamani

: Sol ventrikiil is yiik indeksi

: Magnezyum

: Magnezyum sulfat

: Miyokard enfarktiisii

: Sodyum

: Nitrik oksit

:New York Kalp Cemiyeti

: Ortalama arteriyel basing

: Ortalama pulmoner arter basinci

: Parsiyel arteryel karbondioksit basinci
: Parsiyel arteryel oksijen basinci

: Pulmoner kapiller u¢ basinci

: Pulmoner vaskiiler rezistans (pulmoner damar direnci)



RR : Solunum sayisi
RVSWI : Sag ventrikiil is yiik indeksi

SA : Sinoatriyal

SOR : Serbest oksijen radikalleri

SVR : Sistemik vaskiiler rezistans (sistemik damar direnci)
TEE : Transozefajeal ekokardiyografi

TV : Tidal hacim

VF : Ventrikiiler fibrilasyon



GIRIS VE AMAC

Magnezyum hiicre i¢i olarak en fazla bulunan ikinci, ayn1 zamanda tiim
viicutta en fazla bulunan dordiincii katyondur. Kardiyak uyarilabilirlik
regiilasyonunda 6nemli bir rol oynayan magnezyum ayni zamanda vazomotor
tonus, ndronal aktivite ve noromiiskiiler transmisyonda rol alir . Son zamanlarda,
peroperatif magnezyum kullanimi dikkati ¢eken oOnemli bir konu olmustur.
Magnezyum ayni1 zamanda 260 enzimin de kofaktorii olarak gorev alir. Bunlar
ATPazlar, fosfatazlar, kinazlardir™”. Magnezyum varlig1 oksidatif metabolizma

icin de gereklidir.

Elektif veya acil koroner arter baypas cerrahisi ge¢iren hastalarda intravendz

yoldan verilen magnezyumun olumlu etkileri ¢esitli ¢aligmalarda gésterilmistirm_s).

Hipomagnezemi sadece kardiyak cerrahi geciren hastalarda degil, aym
zamanda diger baz1 klinik durumlarda da, 6zellikle yogun bakim iinitelerinde
yatan hospitalize hastalarda goriilen ve morbiditeyi arttirabilen yaygin bir
elektrolit bozuklugudur(m). Cesitli klinik durumlar ve hastaliklar magnezyum

dengesini degistirebilir(g). Preoperatif hipomagnezemi agisindan risk altinda olan



diger hastalar diiiretik veya digoksin alan hastalar ve tipl Diabetus mellitus (DM)

9
hastalarldlr( ).

Kardiyak cerrahi sirasinda magnezyum kullanimi ile miyokardiyal koruma
ve postoperatif aritmi insidansinda azalma saglandig: gésterilmistir(z). Bazi
arastirmacilar aym1 zamanda bazi hayvan modellerinde magnezyumun giiclii
noroprotektif ve inflamatuar etkisini géstermislerdir(lo). Calismalarda yaygin
iskemili vakalarda kardiyoplejik soliisyona magnezyum eklenmesinin sol
ventrikiil performansini 6nemli 6l¢lide arttirdigi g('isterilmistir(”).

Magnezyumun iskemi-reperfiizyon donemindeki miyokard koruyucu
ozelligi kalsiyum transportuna olan etkilerinden kaynaklanmaktadir. Hiperkalemik
kardiyoplejik soliisyonlar hiicre zarini parsiyel depolarize eder ve L tipi kalsiyum
kanallarinin agilmasina neden olurlar. Artmis hiicre i¢i kalsiyum seviyeleri ¢esitli
enzimleri ve transport sistemlerini aktive ederek enerji tiiketimini arttirir .
Magnezyum L tipi kalsiyum kanallarin1 bloke ederek kalsiyum yiiklenmesini
engeller ve miyokardiyal metabolitlerin iskemi doneminde tiikketimini yavaglatir.

Buradan yola ¢ikarak teorik olarak magnezyumun iskemi doneminde enerji

tiketimini ve aminoasit yikilimin1 azaltabilecegi soylenebilir. Yapilan



calismalarda magnezyum eklenmis kan kardiyoplejisinin miyokard hiicresinde
iskemik donemde laktat artigin1 ve reperfiizyon doneminde de ATP ve aminoasit

14) . . . .
. Yukarida sayilan hiicre seviyesindeki

dististinii  Onledigi gbsterilmistirm_
etkilerin klinige yansimasi ise daha az peroperatif ve postoperatif aritmi insidansi,
daha az inotropik ajan kullanimi, daha iyi miyokardiyal performans seklinde
olmaktadir’ .

Biz bu caligmada; elektif koroner arter cerrahisi gegiren, ventrikiil
fonksiyonlar1 bozulmamis (EF>50%) hastalarda, kardiyoplejik soliisyona eklenen
magnezyumun hemodinamik parametreler, serum magnezyum seviyeleri,

peroperatif ve postoperatif donemlerde aritmi insidanst ve miyokardiyal

performans lizerine etkilerini aragtirmay1 amacladik.



GENEL BILGILER

KARDIYOPULMONER BAYPAS

Glinlimiizde gelisen tan1 ve tedavi yontemleri sayesinde koroner arter
hastalig1 ve buna bagli koroner arter baypas operasyonlarinin insidansinda yillar
icinde bir artis izlenmektedir. Koroner arter baypas cerrahisi 30-40 yildir
uygulanmaktadir. Koroner arter cerrahisi iskemiyi ve semptomlar1 azaltmak,
miyokard infarktiisii olasiligin1 azaltmak, sol ventrikiil fonksiyonunu korumak ve

egzersiz toleransini artirmak amaglari ile uygulanmaktadlr(m).

Brown-Sequard, 1858 yilinda kendi kani ile bir hayvanin kasigini perfiize
ederek bazi lokal refleksleri dondiirebilmistir. Kisa bir siire sonra, 1885 yilinda
Frey ve Grubber ilk akciger-kalp makinesini gelistirmislerdir. 1895’ de Jacobj
izole hayvan akcigerini oksijenator gibi kullanmistir. Bu donemde perfiize edilen
kanin pihtilagmamasi i¢in kan defibrine olana kadar ¢alkalaniyordu. 1916 yilinda
Mc Lean’ in heparini kesfi ile perflizyon bilimi gozle goriiliir sekilde ilerlemeler
gostermistir. 1944° de Kolff suni bobrek ile hemodiyaliz yaparak ve 1953 de
Gibbon ekstrakorporal sirkiilasyonla geng bir bayan hastada atrial septal defekti
onararak klinikte kullannmima onciilik etmislerdir. Aym1 zamanda Gibbon ilk

)

basarili intrakardiyak operasyonu gergeklestirmistirm. 1955° de Kirklin Mayo



Klinik> te akciger kalp makinesi kullanilarak basarili operasyon serilerine
baglamistir. DeWall ve Lillihei bubble oksijenatorii bularak bircok cerrah
tarafindan tercih edilen kardiyopulmoner baypas cihazint 1955 te kullanmaya
baslamlslardlr(m). Giinlimiizde halen kullanilmakta olan membran ve bubble
olmak tizere iki tip oksijenator; roller ve sentrifugal olmak iizere iki tip pompa

kullammdadlrm).

Miyokardial revaskiilarizasyonun modern cerrahi tedavisi ise ilk olarak
1961 yilinda Goetz ve arkadaslar1 tarafindan sag internal torasik arterin sag
koroner artere anastomozu ile baslamlstlr(lg). Daha sonra Kolessov sol internal
torasik arteri sol On inen koroner artere anastomoz etmistir(w). Her iki girigim
kardiopulmoner baypas uygulanmadan yapilmistir. Ekstrakorporal sirkulasyonda
ve miyokardiyal korumada gelismeler olmasi ile birlikte aortokoroner baypas
operasyonlarinda ekstrakorporal sirkiilasyon uygulanimi artmis, zamanla atan
kalpte operasyondan uzaklasilmistir. Ancak; artan deneyim ve atan kalpte
operasyon konforunu gelistiren kalbi stabilize edici gerecler; yapilan operasyonun
giivenilirligini, etkinligini ve kullanlabilirligini arttirmislardir™ .
Hazirlik Basamaklar

Hastanin baypas i¢in hazirlandigi sathadir. Bu sathada, kardiovaskiiler

fonksiyonlarin ve bazi biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi ve



operasyona hazirlik i¢in gerekli olan;

Monitdrizasyon,

- Arteryel ve vendz yollarin takilmasi,

- Pulmoner arter kateterizasyonu,

- Arter ve ven greftlerinin hazirlanmasi,
- Otolog kan toplanmasi,

- Pompanin hazirlanmasi islemleri yapilir.

Baypasa hazirlik i¢in;

- Antikoagiilasyon,

- Kaniilasyon uygulanir.

Antikoagiilasyon (Heparinizasyon):

Bir asitmukopolisakkarid olan heparin hala KPB sirasinda kullanilan tek
antikoagiilandir. Anestezist I.V. yoldan ya da cerrahin direkt sag atriuma gerekli
doz heparini enjekte etmesiyle uygulanir. Tam heparinizasyon, majér trombozis
riskini engellemek i¢in, mutlaka kaniilasyondan 6nce yapilmalidir.

Heparin 3 mg/kg (200-400 {inite/kg) dozda yapilir.

Vaskiiler Kaniilasyon:

Baypas oncesi doneminin diger major asamasi kaniilasyondur. Vaskiiler

kaniilasyonun amaci; olast en diisiik vendz basingla sistemik vendz kani
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oksijenatér pompaya almak ve oksijenlenmis kani1 sistemik homeostazisi

koruyacak basing ve akim hizinda arteryel dolagima vermektir.
Arteryel kaniilasyon: 1k 6nce yapilir. Bu sayede, olusabilecek herhangi bir
komplikasyona kars1 sistemik transfiizyon ve oksijenizasyon olanagi saglanmis

olur.Aort ve femoral arter tercih edilir.

Venoz kaniilasyon: Cogunlukla sag atrium kullanilir.

KPB o6ncesinde;
- Elektrolit diizeyi,

- Hematokrit ve kan gazlar1 mutlaka degerlendirilmelidir.

Pompalar
1. Okliiziv (Pulsatil) pompalar: Her doniiste viicudun arter sisteminde
pulsasyon olusturan pompalardir.
2. Non- okliiziv (Non-pulsatil) pompalar: Cizgi c¢izen akim elde eden
pompalardir.
Roller pompa:
200° lik kavsi olan metal bir ¢ark aracihig1 ile kendi ekseninde dénen 180

lik iki ayr1 kutupta olan iki silindirden olusur.

11



Rollerlar ve ¢ark arasma polivinil, silikon lastik veya politiretan tiip yerlestirilir.
Bir taraftaki roller tiipii sikistirirken, diger taraftaki gevser, boylece kan devaml
olarak tek yonde ileriye dogru ilerler. Bu pompalar pulsatildir. Basit, giivenilir,
ucuz ve hazirlanmasi kolaydir.

Sentrifugal pompalar:

Kompartman i¢inde hizla donen pervanelerden olusurlar (konsantrik koni
veya pervane kanadi). Bu pervaneler kanin ¢ok yliksek hizla donmesini saglarlar
ve kan pompa cikisina ulastifinda merkezka¢ kuvveti kanin ileriye dogru
itilmesini saglar.

Oksijenizasyon

Onceleri deneysel olarak bir ¢cok oksijenlendirme metodlar1 gelistirilmis (I.V. O,
hidrojen peroksit verilmesi, perivaskiiler oksijenizasyon gibi). Giinlimiizde ise bu

amacla oksijenatorler gelistirilmistir.

Kullanilan 2 tip oksijenator vardir;

- Bubble

- Membran

12



Is1 Degistiriciler

KPB siiresince perfiizat 1sisinin ayarlanmasi igin gereklidir. ki boliimden
olusur; biri kanin, digeri suyun dolasti1 boliimdiir. Ikisinin arasinda aliiminyum,
paslanmaz celikler ya da plastik spiral 1s1 degistirici vardir. Kan kardiyopleji

soliisyonun 1sitilmasinda da yararlanilabilir.

Priming Soliisyon (baslangi¢ soliisyonu)

Ekstrakorporal dolasima baslamadan Once, tiim sistemin hasta ile
devamliligin1 saglayacak ve sistem icinde emboli yaratabilecek hava kalmasina
engel olunacak sekilde priming soliisyonla doldurulmasi gerekir.

1960 oOncesi yiiksek hacimli dondr kani kullanilarak hazirlanan priming
solisyonlar postoperatif donemde sivi yliklenmesi kapiller tikaniklik, doku
perfiizyon bozukluklar1 (renal yetmezlik gibi), konviilzyonlar, stroke ve pompa
akcigeri gibi komplikasyonlara neden olmustur.

Hemodiliisyon yontemi, hipoterminin viskoziteyi arttirici  etkisini
azaltmakta ve disiik akim hizinda yeterli doku perflizyonunu saglamada etkili
olmaktadir. Boylece eritrosit travmasi azaltilarak, postoperatif renal fonksiyon
korunumu saglanmis ve KPB sirasinda banka kani1 kullanma orani diisiirtilmiistiir.

Izotonik soliisyonlarla diliie olan kanin viskozitesi azaldig1 i¢in KPB m basinda
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SVR diiser (Fenomen — A). Hemodiliisyon nedeniyle kanin O2 tasima kapasitesi
azalsa da viskozite azalmasi sayesinde perfiizyon artar ve bu sayede O» sunumu
dengede kalir. Priming i¢in;

¢ Izotonik soliisyon (RL, plazma lyte) yaklagik 1300 — 1500 mL

¢ NaHCOs 60 mL (60mEq/L)
¢ Heparin 1500 U

¢ Mannitol (%20’likten-0.5 mg/kg) 150 cc (30 g)
¢ CaCl: (% 10) 5mL

Sistemik Kan Akim (Perfiizyon Akim Orani)

KPB sirasinda optimal akim miktar1 halen tartismalidir. Normotermik
KPB'da 1.8 L/dak/m’ istindeki akimlarin giivenilebilir oldugu, fakat
2.5L/dak./m2 'lik akimlarin daha giivenilir olduklar1 gosterilmistir (Levin ve
ark.lar1 1960, Moffit ve ark.lar1 1962).

Hipotermik perfiizyonlarda yeterli akim oranlar1 daha diisiiktiir (Kirklin
ve Barret- Boyes 1986).

Herhangi bir 1s1 derecesinde akim hizinin yeterliligini gdsteren en
onemli kriter, hastanin organ ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel bir kayip

olmadan devam etmesidir.
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Hipotermi :
Sistemik hipotermi;

Hafif 35-32°C,
Orta 31-26 °C,
Derin  25-20 °C,

Cok derin 19-14 °C, seklinde siniflanr.
Hipotermi esnasinda pH'nin degerlendirilmesi:

PaCO2 diizeyi viicut sicakligi degisikliklerinde CO2 ¢oziiniirligi
degistigi icin degisir. Viicut sicakligi ile CO2 arasinda logaritmik bir baglanti
bulunur. Coziiniirliik viicut sicakhigi diistiikge azalir. Hipotermide pH, PaCOe
azalacagi i¢in alkaloza kayar. Fakat, hipotermi ile tampon sistemlerinde de
degisiklik oldugundan pH degeri metabolik olarak problem olusmayacak diizeyde
kalir.

pH nin optimal diizeyde olmasi, bazi ¢ok 6nemli enzim sistemlerinin
(laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz, Na - K ATPaz) optimal fonksiyonunu
saglayacag1 i¢in, pH degerlerindeki hipotermiyle olusan degisiklikler yakindan

izlenmelidir.

Bunun i¢in iki yontem kullanilir.
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- Alfa — stat; Bu yontemde hastanin kan sicakligi dikkate alinmaz. Alinan
kan, sicakligi ne olursa olsun, kan gazi bakilacak alet tarafindan 37 °C'ye
kadar 1sitilir ve pH, PaCOz2 ve PaO2 degerleri oOlgiiliir. Bu hastanin kan
sicakligina gore diizeltilmemis, pH degeridir. Icindeki PaCO2, pH ve
PaO2 miktarlar1 ve aralarindaki dengeler degil, sadece ¢Oziniirliikleri
degismistir. Bu pH degeri 7.35-7.45 civarinda tutulmaya calisilir.

- pH — stat; Kan gazi 6l¢iim cihazlarinda bulunan PaCO2, PaO2 ve pH
elektrotlari, degisik sicakliklarda Ol¢iim yapabilirler. Bu sayede pH -
stat yonteminde, alfa - stat'n tersine, elektrotun sicakligi, hastadan
alman kanin sicakligina getirilir, cihaz o sicaklik derecesini (sistemik
hipotermi), normotermi olarak degerlendirir; o andaki ¢oziiniirliik
farkliliklarim1 g6z Oniline almadan Ol¢iim yapar. Bu hastanin viicut
sicakligina gore diizeltilmis degerler yukarida s6z ettigimiz pH
degisikliklerini gosterir. Fakat bu degisiklik rolatif bir degisiklik oldugu

i¢cin hastadaki metabolik progesi gdstermez.

Daha onceleri KPB sirasinda pH izlenmesi i¢in pH - stat yontemi
kullanilmig; fakat bu yontem sonucunda elde edilen degerlere goére girisim
yapildiginda (oksijenatore CO2 eklenmesi gibi), hasta 1sitildiktan sonra pH'nin ¢ok

PR

degistigi, asidoza kaydigi izlenmistir ve hipotermi sirasinda yapilan girigimin
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aslinda yapilmamasi gerektigi ortaya ¢ikmustir.

Gilintimiizde KPB sirasinda pH degerlendirilmesi i¢in alfa - stat yontemi kullanilir.
Hipotermi esnasinda diger organ sistemlerinin degerlendirilmesi;
Hipotermi;

- Kan viskozitesini arttirir,

- Oksihemoglobin egrisini sola kaydirir,

- Vaskiiler gecirgenligi arttirir,

- Eritrosit esnekligini azaltir,

- Mikrovaskiiler staza neden olur ve sonucunda doku perflizyonunu bozarak
doku hasarina neden olur.

Doku perflizyon yeterliliginin monitorizasyonu; en iyi belirteci
postoperatif organ disfonksiyonunun goriilmemesidir. Vendz oksijen miktar1 ve
oksijen tiikketimi KPB esnasinda kalp debisi ve doku perfiizyon indikatorii olarak
kullanilabilir.

Laktat miktari, eger doku perflizyonu yetersiz ise anaerobik

metabolizma artisina sekonder olarak artar.
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KPBtan Cikis
Hava embolisini onlemek icin kalp dolasim yiikiinii tistlenmeden
once kalp, biiyiik damarlar ve greftlerdeki hava ¢ikarilmalidir.

Hastanin homojen olarak yeniden 1sinmasi saglanmalidir.

Anestezi derinligi ve kas gevsemesi yeterli diizeyde olmalidir.
Diizenli kalp hiz1 saglanmalidir.
Hastanin elektrolit ve asit baz dengesindeki olabilecek bozukluklar

dizeltilmelidir.

Cikis oncesi pH ve PaO2 normal sinirlarda olmalidir.
Hematokrit: % 20 nin (Hb 7.0 mg/dl) lizerinde olmalidir. Monitorler

kalibre edilip transdiiserler sifirlanmalidir.

Cikas icin gerekli ilag ve sivilar hazir bulundurulmalidir.

Hasta icin bir degisim donemi oldugundan en kritik donemlerden
biridir. Dolasimin hidrolik 15 yiikii kalp iizerine yumusak bir sekilde
devredilmelidir.

Hastay1 kismi baypasta bir siire tutmak, hem ¢ikis 6ncesi hemodinamiyi

ve kardiyak fonksiyonu gozlemlemek, hem de akcigerlerde birikmis olan
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vazoaktif maddelerin yikanmasini saglamak agisindan onemlidir. Kismi baypasta
pompa akimi yavasca azaltilarak daha fazla kanin pulmoner yataktan gecerek
aorta ulagmasi saglanir. 1.0 — 0.5 L/dak./m’ pompa akiminda 90 — 100 mmHg ik

sistolik basing saglanabiliyorsa hasta baypastan tam olarak ayrilabilir.

En Onemli bilgiler, kalbin gozlemlenmesi, EKG ve basmglarin

1zlenmesiyle elde edilir.

®* Kalbin gozlemlenmesi: Sadece sag ventrikiil rahatca goriilebilmesine

ragmen kontraktilite, ileti ve dolum hakkinda bilgi edinilebilir. Duvar
hareket bozuklugu, kontraktilite zayi1flig1, infarkt alan1 varhigi ¢ikista giicliik
olabilecegini gosterir.

e EKG: ideal hiz 70 — 100 vuru/dakikadir. Aritmiler uygun sekilde tedavi
edilmeli ve ST segment degisimleri yakindan izlenmelidir.

e Invaziv basing gostergeleri: Arteryel, santral vendz ve pulmoner arter
basinglar1 ayni anda takip edilir. Basing degerlerinin yanisira aralarindaki

iliski de 6nemlidir.

Sistolik ve ortalama arter basinci farki kalbin yaptigi mekanik isi

gosterir, kalp dolasim isini lizerine aldik¢a bu basing farki yiikselir.Bu farkin
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azalmasi; sol ventrikiil yetersizligine isaret eder. Vendz doniis hattt kismen
klemplenip hastada voliim tutuldugunda sistolik ve ortalama arter basing farki
kiigiiliirken atriyal dolum basinci artiyorsa bu baypastan c¢ikisin zor olacagini
gosterir.

Cikis sonrasi kalp debisi verimi yetersiz ve sag basinglar diisiik ise sivi
verilmeye devam edilir. S1vi alinmasina ragmen kalp basinci ve debi degismiyorsa
daha fazla ytliklemenin yarari yoktur. Eger yiiklenmeye devam edilirse;

Ventrikiil duvar geriliminin artig1 ile miyokardin O2 kullanim artar,

- Koroner perflizyon basinci diiser,

Kalp debisi diiser,

Akciger 6demi gelisir.

Kalp debisi olgiilerek kardiyak indeks hesaplanmalidir. Genellikle 2.0
L/dak./m’ baypastan siirekli ayrilmak i¢in yeterlidir. Diisiik atim hacmine ragmen,
yiiksek kalp hiz1 nedeniyle debi normal sinirlarda izlenebilir. Bunun i¢in Atim
Voliim Indeksi hesaplanmali (AVI = kardiyak indeks/kalp hizi) ve 40
mL/dak./m’den yuksek olmalidir.

KPB sonrast kalp debisinin yeterliligi doku perfiizyonunu
degerlendirerek takip edilir. Karigik ven6z kan oksijen satiirasyonu, laktik asidoz,

gaz degisim anormallikleri ve idrar akimi takip edilmelidir.
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Cikis sonras1 donemde, yapilan antikoagiilasyonun geri dondiiriilmesi
gerekir. Normalde 1 mg heparine karsiik 100 U protamin ile ndtralizasyon
yapilir. Pozitif yiikli protamin molekiilii, negatif yiiklii heparine baglanarak

kompleks olusturur.

MiYOKARD KORUMA YONTEMLERINE GENEL BAKIS

Kros klemp konduktan sonra miyokard hiicrelerinin canliliginin ve
fonksiyonlarinin devami, miyokard koruma tekniklerinin basarisina baghdir. Bu

amagla uygulanan yontemler {i¢ ana baslikta toplanabilir:

1- Hipotermik fibrilasyon: KPB yardimiyla saglanan sistemik hipotermi
sonrast kros klemp konarak, 6zel bir fibrilatorle kalp ventrikiiler fibrilasyona

sokulur.

2- Kristaloid kardiyopleji: 20 mEgq/L K iceren oOzel kristalloid
soliisyonlarla kalp diyastolde durdurulur.

3- Kan kardiyoplejisi: Hastadan alinan oksijenlenmis kana, 20 mEq/L K
ve Ozel birtakim maddelerin (Mg++, HCO3, glukoz v.b.) eklenmesi ile yapilir.

Kristaloid kardiyoplejide oldugu gibi kalp diyastolde durdurulur.
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Miyokardin  oksijen tiiketimi farkli durumlarda hesaplanmistir.
Normotermik fibrilasyon, normotermik atan kalp, hipotermik fibrilasyon,
normotermik arrest ve hipotermik arrest durumlarinda miyokard oksijen
thtiyacinin gittikge azaldigi bilinmektedir” . Aerobik metabolizma ile 36 mol net
ATP kazancina karsin, anaerobik metabolizma ile 2 mol ATP {iretilir. Tiim bunlar
gdz Ontine alindiginda anlasilmistir ki; i1yi bir miyokard korumasi, kalbi
hipotermik arrest haline getirmeli ve aerobik metabolizmanin siirmesine izin

vermelidir.

Kros klemp altinda aerobik metabolizmanin devami ancak kan kardiyoplejisi

ile saglanabilir. Bu teknik ile ayrica;
1- Kristaloid kardiyoplejilerde goriilen hemodiliisyon engellenir.

2- Kan proteinlerinin tampon 6zellikleri sayesinde uygun metabolik ¢evrenin

devami saglanir.

3- Ayrica eritrositlerde ¢cok miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok
edicileri sayesinde reperfiizyon hasar1 daha az goriiliir.

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperkalemik soliisyonlar ile

saglanabilir. Non-koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirilmasina ve miyokardin

1sinmasina neden olacagindan, 20" araliklarla kardiyopleji tekrar1 gereklidir.
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Hipoterminin disaridan verilen soguk izotonik soliisyonlar ile desteklenmesi;
frenik sinir felci ve dolayisiyla respiratuar komplikasyonlara yol acabileceginden

bazi cerrahlar tarafindan kullanilmamaktadir.

Hipoterminin mitokondri fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilediginin
anlasilmasi ile terminal sicak kan kardiyoplejisi, normotermik indiiksiyon ve hatta
bu ikisinin kombinasyonu giindeme gelmistir. Bu uygulamalarin 6zellikle riskli
hastalarda faydali oldugu goriilmiistiir. Normotermik indiiksiyon iskemik hasara
ugramig, enerji ve substrat kaybi bulunan miyokardi canlandirabilir ve sonraki
iskemi ataklarma kargi toleransini artirabilit” . Hipotermi ile miyokard oksijen
thtiyacinin azaldiginin, normotermide ise mitokondriyal fonksiyonlarin daha iyi
korundugunun anlasilmasi, 1lik (29 C°) kan kardiyoplejisi stratejisini
dogurmustur. Boylece hem miyokard daha iyi korunmaya calisilmig, hem de
postoperatif ventrikiiler disfonksiyonlar Onlenmek istenmistir. Uygun kan
kardiyoplejisi sicakliginin saptanmasi i¢in halen klinik arastirmalara ihtiyag

vardir.

Kardiyopleji soliisyonu genellikle antegrad wverilir. Ancak siddetli
proksimal koroner arter darliklarinda ve tikanikliklarinda kardiyopleji dagilimi
uygun olmayabilir. Ayrica kapak operasyonlarinda da bazi sinirlamalar vardir

(aort yetersizligi gibi). Bu nedenle retrograd kardiyoplejiye ilgi artmistir. Fakat
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sag ventrikiil vendz yapisimin koroner siniis sistemi ile ayr1 olusunun getirdigi
uygunsuz sag ventrikiil perflizyonu ve sol ventrikiilde antegradda oldugu kadar
uygun kapiller perflizyon saglanamamasi nedeni ile tek basma kullanimi
yetersizdirm). Sol ventrikiil kapillerlerine retrograd akimin % 70’1 ulasabilirken,
antegrad perfiizyonda bu oran % 90°dir. Retrograd kullanimda optimal yayilim
icin minimum akim hiz1 200 ml/dk olmalidir. Kardiyoplejik c¢ozeltiyi 300
ml/dk’nin istiinde vermenin ek bir yarari yoktur. Perfiizyon basmcinin 40
mmHg’y1 agsmas1 halinde gelisebilecek perivaskiiler hemoraji, 6dem ve direkt
hasar yiiksek hizlarda infiizyonu zaten siirlamaktadir’

Antegrad ve retrograd kardiyopleji tekniklerinin birbiri ardina ve hatta ayni

anda kullanimi hem miyokardiyal yayilimi daha uygun hale getirmis hem de

operasyondaki duraksamalara son vermistir.

Miyokard koruma  yontemlerindeki tim  gelismelere  ragmen,
iskemi/reperfiizyon hasari olarak adlandirilan uzamis mekanik ve inotropik destek
gerektiren postoperatif disfonksiyonlar halen goriilebilmektedir. Bu nedenle

kardiyopleji tekniklerini 1yilestirmeye yonelik ¢calismalar stirmektedir.
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KARDIYOPULMONER BAYPASTA iISKEMI-REPERFUZYON

Kros klemp altindaki miyokardda goriilecek reperfiizyon hasari birtakim
farkliliklar igerir. Iskemi yaygindir ve bu nedenle reperfiizyon hasar1 da tiim
miyokardi kapsayacaktir. Ancak kros klemp ile yaratilan iskemi, hipotermi ve
kardiyopleji teknikleriyle hafifletilmektedir. Diger yandan hipotermi, doku faktorii
ve E-selektinin endotel yiizeyinde belirmesini engellerm). Ancak hastanin
1sitilmasi ile bu engel ortadan kalkar. Endotel hiicresi aktivasyon proteinlerinin
yapimi kaldig1 yerden devam eder. Iskemik hasara kars1 koruyucu olan hipotermi,
reperfiizyon hasarina kars1 koruyucu degil sadece hasar1 geciktiricidir.

Iskeminin yarattig1 inflamatuar cevaba benzer bir yamt, KPB’a sekonder
olusabilir. Kirklin, kanin baypas hatlarinda anormal yiizeylerle temas1 sonucu
olusan inflamatuar cevabin; koagiilasyonun, kallikrein sisteminin, fibrinoliz ve
kompleman sistemlerinin aktivasyonu ile karakterize oldugunu belirtmistir. KPB
sonrasi olusan en hizli ve belirgin cevap, kompleman aktivasyonudur. C5a ve C3a
hizla artar” . C5a, kompleman aktivasyonunun ¢6ziiniir elemanidir ve generalize
kompleman aktivasyonunun belirleyicisidir. C5a tek basina kapiller kacak,
notrofil degraniilasyonu ve trombosit ile endotel hiicre yiizeylerinde P-selektin

yerlesimine neden olabilmektedir" . Diger karakteristik 6zellik olan sitokinlerin
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salmimi ise baypas baglar baslamaz olusmakta ve interlokin-6, TNF (timor
nekrotizan faktor), interlokin-1, interlokin-8 yapimi hizla artmaktadr””. Bu
sitokinler, aktive olmus endotelden veya kompleman aktivasyonuna sekonder
sabit makrofajlardan saliniyor olabilir. KPB’in olusturdugu bu mediyatorler,
iskemide oldugu gibi vaskiiler endotel hiicrelerini aktive ederek, tiim endotel
yiizeylerinde 10kosit adezyon molekiilleri olusturmaktadir. Endotele yapisan
notrofiller, sitotoksik proteazlar ve serbest oksijen radikalleri ile organ hasari

olustururlar.

Ekstrakorporal dolasimin yanisira, endotel aktivasyonun diger bir
komponenti ise endotoksemidir (lipopolisakkaridler). Endotoksin sadece
kompleman sisteminin giiclii bir uyaricis1 degil, ayn1 zamanda adezyon
molekiillerinin olusumunu da saglayan bir endotel aktivasyon stimulanidir”.
KPB sonrast olusan endotokseminin nedeni bilinmemekle beraber, splanknik
iskemi ile bozulan Kupffer hiicre fonksiyonlarina sekonder olarak, bagirsaklardan
olusan bakteri translokasyonu neden olarak gérﬁlmektedir(27).

KPB ger¢ek anlamda bir iskemiye neden olmasa da, yukarida bahsedilen
mekanizmalarla iskemi gibi endoteli aktive etmektedir. Bu etkiler tim viicut

endotelinde goriilmekteyken, kros klemp ile kansiz birakilan miyokard i¢in durum
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farklidir. Ciinkii KPB’mn yol actigi endotel aktivasyonu, iskemi ile daha da

artmistir.
Reperfiizyon Hasarmi Onlemeye Yonelik Cahsmalar:

Miyokard korunmasindaki tiim gelismelere ragmen, iskemi/reperfiizyon
hasar1 olarak adlandirilan, ciddi ventrikiiler aritmiler ve postoperatif
disfonksiyonlar halen goriilebilmektedir. Bu hasarinin patofizyolojisi anlasildikca,
onlemeye yonelik deneysel ¢alismalar da hiz kazanmistir. Neredeyse, gelisen
inflamasyonun her basamagina ait mediyatorler inhibe edilmeye c¢alisilarak
hasarin Oniine gecilmek istenmistir.

Serbest oksijen radikalleri, notrofil aracili hasarin temelini olusturmaktadir.
Cesitli laboratuar ve klinik calismalarda, ¢ok sayida antioksidan ajanlarin etkinligi
degerlendirilmistir. Askorbik asidin suda eriyen anologu ve a-tokoferol serbest
oksijen radikalleri kaynakli hasar1 azaltmis, infark boyutunu kﬁgﬁltmﬁstﬁr(zg). Elde
bulunan kanitlar, antioksidanlarin reperfiizyon hasarini azaltabilecegini gosterse
de; koruyucu etkileri beklendiginden az bulunmus ve pratikte kullanimlarini

tartismal1 hale getirmistir(30).

Nitrik oksit, vazodilatator 6zelliginin yaninda trombosit agregasyonunu

inhibe eder, nétrofillerin endotele yapigsmasini azaltir ve bir antioksidan olarak
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gorev yapar. Iskemi ile endotel fonsiyonlarmin kaybi ve SOR ile NO
inaktivasyonu, nitrik oksit seviyelerini diigiirerek reperfiizyon hasarini artirabilir.
L-arginin veya diger NO dondrlerinin kardiyoplejik solusyonlara eklenmesinin

doku hasarini azaltabilecegi saptanmlstlr(zl).

In-vivo modeller {izerinde yapilan c¢esitli arastirmalarda, adezyon
molekiillerinin ~ blokajinin  reperfiizyon  hasarmi1  azalttigit  bulunmustur.
Arastirmacilar monoklonal antikor, peptidler ve oligosakkaridler gibi kiigiik
molekiilleri kullanarak ya adezyon molekiiliinlin ligandina yapigsmasina engel
olmay1 ya da hiicre i¢i sinyalleri bloke etmeyi dﬁsﬁnmﬁslerdir(zg).

Hasar1 6nlemenin bir baska yolu da reperfiizattaki notrofilleri azaltmaktir.
Kemoterapi, notrofillere karsi gelistirilen antikorlar ve l6kosit filtreleri bu amacla
kullanilmastir.

Gilinlimiizde dogrudan gen terapisi tekniklerine ilgi artmustir. Endotel

aktivasyon proteinlerinin genetik kontroliinii yonlendirmek, reperfiizyon hasarinin

.. .. o (28)
tedavisinde 6nemli bir adim olacaktir .
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MAGNEZYUM

Magnezyum, potasyumdan sonra viicutta en fazla bulunan intraselliiler
katyondur. Hiicre fizyolojisi ve biyokimyasinda 6énemli rolii vardir. Magnezyum

bircok metabolik islemin aktivatorii olarak gereklidir.

70 kg’lik bir yetiskin viicudu 24 — 28 g magnezyum igerir. Bu miktarin

yalnizca % 1 kadar ekstraselliiler sivida bulunmaktadir™ (Tablo 1).

Tablo 1: Insan viicudunda magnezyum dagilimi

Doku Total Viicut
Magnezyum
Oram (%)
Kemikler 67.0
Intraselliiler:
Eritrositler 0.7
Kaslar (iskelet kaslar1 ve kalp) 20.0
Diger Hiicreler (organlar) 10.0
Ekstraselliiler Sivi 1.3

Serumda magnezyumun normal konsantrasyonu yaklasik 0.8 — 1.1 mmol/L
(1.6 - 2.2 mEqg/L)’dir. Serum magnezyumunun % 55’1 iyonize, % 30’u proteinlere

bagli ve % 15 kadar1 da bilesikler halinde bulunur. Hiicre i¢i magnezyumun
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yaklasik % 60’1 mitokondrilerde bulunur. Ancak % 5 — 10 gibi bir bolimii serbest

iyon olarak sitoplazmada yer alir™”,

Klinik caligmalar viicuttaki magnezyum miktarinin yas ile degistigini
gostermistir. Dokulardaki magnezyum orani bebeklikten eriskin doneme gegiste
iki katina ¢ikmaktadir. Ayrica, serum magnezyum seviyesi giin boyu degisiklik

gostermekte ve sabahlari aksama oranla daha diislik diizeylerde Olgiilmektedir

(Sekil 1).
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Sekil 1: Serum magnezyum seviyesinin giin boyu deg“i§imi( 7,
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Fizyolojik Ozellikleri

e Magnezyum pozitif yiikli iki degerli iyon olarak, negatif yiiklii iyonlarla
kompleks olusturur. Magnezyumun bir¢ok biyolojik etkisi selat olusturma

ozelligine baglanmaktadir.

e Magnezyum 260 kadar enzimin kofaktoriidiir ve 6zellikle enerji temin eden

veya depolayan hemen hemen biitiin metabolik reaksiyonlar i¢in gereklidir.

e Magnezyum oOzellikle enerjinin sagladigi oksidatif fosforilasyon gibi
metabolik islemlerde 6nem kazanir. Magnezyum olmadan viicutta enerji

doniisiimii olamaz.

e Magnezyum fizyolojik kalsiyum antagonistidir.

e Kalsiyum ve fosfolipitlerle birlikte hiicre gecirgenliginin diizenlenmesinde

onemli rol oynar.

e Norotransmitterlerin salinimini inhibe eder.

WHO (Diinya Saglik Teskilat1) giinliik magnezyum ihtiyacini 300 mg olarak
belirlemistir. Bu ihtiya¢c hamilelik, emzirme ve siddetli stres altindaki kisilerde

artmaktadir.
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Farmakoloji

Magnezyum sadece 6nemli fizyolojik islevler i¢in gereken esansiyel bir
element degil, ayn1 zamanda uygun farmakolojik ozelliklere sahip gii¢lii bir

ilagtir.

Farmakodinami

Magnezyumun farmakodinamik profili; kalsiyumu antagonize etmesi ve
membran stablize edici etkisi yaninda, transmitter salinimini inhibe edici etkisi ile

aciklanir,

Deneysel caligmalar ekstraselliller magnezyum konsantrasyonundaki bir
artisin membran stabilizasyonunu sagladigini gostermistir. Bu hiperpolarizasyon,
intraselliiler ve ekstraselliiler potasyum diffiizyon gradiyenti degismese de
meydana gelir. Etki mekanizmasi ekstraselliiler membran yiizeyleri tizerindeki
fosfolipidlerin  negatif baglanma bolgelerinin  noétralizasyonuna — dayanir.
Magnezyum iyonlarinin bu etkilesimi membran stabilizasyonunu saglar ve bunun

sonucu olarak membran akigkanliginda azalma meydana gelir.

Magnezyum fizyolojik kalsiyum antagonistidir. Baglanma bdlgelerinde

yarismal1 olarak kalsiyumun yerini alir ve kalsiyumun hiicre i¢ine girigini inhibe
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eder. Ayni zamanda kalsiyum pompasini aktive ederek kalsiyumun hiicre i¢cinden

cikigini hizlandirir ve bdylece kalsiyum antagonisti etkisini siddetlendirir.

Magnezyum viicuttaki elektriksel uyarilari ileten ndrotransmitterlerin
(adrenalin ve noradrenalin) salinimin1 inhibe ederek, dolayli yoldan uyari iletimini

baskilamis olur.

Iyon pompalar1 da denilen Na/K ve Ca  ATPaz’larla ilgili olarak membran
yapisinda magnezyum bulunur. Kofaktor olarak magnezyum bulunmazsa, ATP
nin ADP ve fosfata parcalanmasi ile elde edilen enerji saglanamaz. Bu enerji iyon
pompalar1 i¢in gereklidir. Magnezyum, adenozinden sonra en gii¢lii, dogal
vazodilatordiir. Periferik damarlar iizerine direk etki ile kan akisini arttirirlar ve

. .. PR . (35-36)
antianjinal etki gosterir

Farmakokinetik

Magnezyumun absorbsiyonu esas olarak ince barsaklarda olur (Sekil 2).
Absorbsiyon derecesi konsantrasyona ve magnezyum bilesiginin tipine gore

degisir.
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Diyet

300 mg

Ince = 250 mg < Kemik y. doku

1
Barsak 100 mg

l 40 mg

Feces

1900 mg 2000 mg

200 mg

Idrar

100 mg

Sekil 2: Magnezyumun viicuttaki dongiisii

Asagidaki faktorler magnezyum absorbsiyonunun azalmasina neden olur;

e Kalsiyum ve fosfat miktar1 yiiksek olan yiyecek ve icecekler,

e Proteinden zengin diet,

e Yag oran yliksek diet,

o Alkol,
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® Tetrasiklinler.

Absorbsiyon ya aktif transport ya da sadece yiiksek konsantrasyon
durumunda diffiizyonla gerceklesir. Enteral absorbsiyondan sonra serumda
yarilanma 6mrii 4-5 saattir. 1.V. uygulamadan sonra plazma yarilanma oémrii 5 —

10 dakika olarak bildirilmistir.

Magnezyum atilimi biiyiik oranda bobreklerden olur. Safra yolu ve ter
bezleri ile atilim orani azdir. Istisnai olarak yiiksek performans atletleri ter ile

yiiksek oranda magnezyum atarlar” .
Tlac¢ Etkilesimleri

Ditiretiklerden o6zellikle kivrim ditiretikleri, ayrica tiazidler ve ozmotik
ditiretikler magnezyum atiliminda artisa ve bunun sonucu olarak belirti
gostermeden hipomagnezemiye neden olurlar. Bunun aksine, potasyum tutucu
diiiretikler magnezyum metabolizmasin1 korurlar. latrojenik hipomagnezemi

sitostatikler ve kalp glikozidleri ile tedavi sonrasinda da meydana gelir.

Tablo 2: Iatrojenik hipomagnezemi nedenleri
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Kivrim diiiretikleri, Tiazidler, Ozmotik diiiretikler

Antibiyotikle | Tetrasiklinler, Gentamisin, Amfoterisin B

r
Hormonlar Tiroid preparatlari, Adrenokortikal preparatlar, insiilin, oral

kontraseptifler
Sitositatikler | Sisplatin

Diger ilaclar | Siklosporin A, D — penisilamin, Kalp glikozidleri

Magnezyum Eksikligi

Magnezyum metabolizmasindaki dengenin bozulmasi sonucu meydana
gelir. Hipomagnezemi, plazma magnezyum konsantrasyonunun 0.8 mmol/L’nin
altina diismesidir. Calismalar magnezyum konsantrasyonunun hastalarin % 10
kadarinda % 0.7 mmol/L altina diistiigiinii géstermistir(38).

Amerika Kemik ve Mineral Aragtirma Grubu, Amerika’daki hastanelerde
bulunan hastalarin % 10’unda, yogun bakim hastalarinin ise % 65’inde
magnezyum eksikligi oldugunu belirtmektedir™ .

Nedenleri

Yetersiz Magnezyum Alimi: Az yemek aliskanligi, icecek se¢imi (diisiik
magnezyumlu sularin i¢imi), topragin magnezyumdan zayif olmasi, dengesiz

beslenme.
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Artan Gereksinim: Biiylime, hamilelik ve emzirme esnasinda, zihinsel ve
fiziksel stresin fazla oldugu zamanlarda magnezyum ihtiyaci artar. Ayrica fazla
miktarda alkol tiiketimi, fosfattan zengin igeceklerin ve tuzun yiiksek miktarda
tiilketimi ve magnezyum atilimini arttiran ilaclarla yapilan tedaviler esnasinda
magnezyum gereksinimi artar.

Absorbsiyon Bozuklugu: Kronik diare veya malabsorbsiyon sendromu gibi
magnezyumun barsaklardan absorbsiyonunu azaltan hastaliklar ve ince barsak

rezeksiyonu gibi durumlarda ortaya ¢ikar.

Hipomagnezemi Semptomlar:

Eger magnezyum konsantrasyonu 0.5 mmol/L altina diiserse merkezi sinir
sisteminde siddetli bozukluklar meydana gelir ve bu durum 0.2 mmol/L altindaki

konsantrasyonlarda hayati tehlike olusturur.

Holtmeir’e gore, hipomagnezeminin klinik sonuclar1 4 gruba ayrilir (Tablo 3).

Tablo 3: Holtmeir’e gore megnezyum eksikliginin klinik semptomlari.

Serebral semptomlar Visseral semptomlar
Artan hassasiyet, Bulanti,
Yorgunluk, Kusma,
Anksiyete, Gastrointestinal kramplar,
Depresyon. Uterus spazmlari.
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Kardiyak semptomlar Miiskiiler — Tetanik

semptomlar
Aritmi, Tremor,
Tasikardi, Parestezi,
Anjina pektoris, Karpopedal spazm,
Dijitallere karsi hassasiyetin  Tetani ndbetleri.
artmasi.
Tam

Serum magnezyumu kantitatif miktar tayininde atomik absorbsiyon
spektrofotometresi kullanilir. 0.8 — 1.1 mmol/L normal degerlerdir(42). 0.8 mmol/L

altindaki degerler hipomagnezemiyi gosterir ve magnezyum replasmani gerekir.

Tek basina serum magnezyum tayini hipomagnezemi tanist i¢in yeterli
degildir. Ciinkii yetersiz magnezyum alindigi durumlarda serum diizeyindeki

diistisler kemik ve dokulardaki stoklardan kompanse edilir.

Idrarla magnezyum atilminin  incelenmesi ile de magnezyum
metabolizmasindaki dengesizlik saptanabilir. 24 saatlik idrarda normal atilm 4.3

— 6.4 mmol/L’dur.

Magnezyum Uygulama Endikasyonlar:
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Beslenme aligkanliklarinin hizla degismesi, her gecen giin diyetle alinan
magnezyum miktarin1 azaltmaktadir. Stres ve stres sonucu salinan hormonlarin
metabolik etkileri de Ozellikle iyonik magnezyumun hizla tiiketilmesine ve
kalsiyum — magnezyum oranimnin bozulmasina neden olur. Bu oranlarin
degismesinin kardiyovaskiiler sistemdeki enerji metabolizmasini bozacagi, yine
bu oranlardaki bozulmanin vazokonstrilksiyonda da O6nemli olacagi, yetersiz
magnezyum almiminin astma ve kronik obstriiktif akciger hastaliklarinin da
etiyolojisinde yer aldig1 belirtilmektedir” - Magnezyum uygulamasinin
kardiyovaskiiler hastaliklara kars1 koruyucu etkisi olduguna dair bilimsel veriler
30 yili askin siiredir mevcuttur. Magnezyum fazla miktarda kalsiyumun hiicreye
girisini inhibe ederek negatif inotropik etki gosterir. Ayrica negatif kronotropik

etki ile siniis frekansini azaltarak kalp atim hizin1 disiirtir.

Magnezyum, kalp yiikiinli ve kardiyak oksijen tiikketiminin azalmasini
(periferik direngte azalma ve siniis frekansinda azalma ile) saglarken oksijen

sunumunu arttirir (koroner dilatasyon).

Magnezyum, siniis diiglimiiniin ritmik refrakter peryodunun uzamasina
neden olarak ritmik uyarilar1 inhibe eder. Ayrica atriyoventrikiiler ileti zamanini

uzatir.
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Dijital kullaniminda hipomagnezemi sik izlenir. Serum magnezyum
seviyesi normal, ancak lenfosit magnezyumu diigiik hastalarda I.V. magnezyum
verilmesi  aritmileri  diizeltebilmektedir. Dijjital ~ intoksikasyonlarinda

hipomagnezemi, hipokalemiden daha sik olarak goriiliir.

Asir1 olmayan etil alkol kullanimlarinda dahi artan renal atilim nedeni ile
magnezyum ihtiyaci artar. Kronik alkoliklerde de atilim fazlaligi, alimdaki azlik
ve siroza bagli sekonder hiperaldosteronizm nedeni ile eksiklik belirgindir(40).

Yapilan hayvan deneylerinde magnezyum eksikligi olan farelerde NO

P C3))
salimiminin arttig1 gosterilmistir .

KPB SONRASI ARITMILER

Kalp kasi, ¢izgili kas yapisindadir. Ancak iskelet kasindan farkli 6zellikleri
vardir. Kalp kasindaki hiicreler aras1 baglanti unsurlar1 birbirine komsu kalp kas1
hiicreleri arasinda diisiik elektriksel direngli boliimler olusturarak, elektriksel
uyarilarin kolaylikla hiicreden hiicreye yayilmasini saglarlar. Bu nedenle, kalp
kasinin birbirinden elektriksel olarak ayrilmis ventrikiil ve atriyum boliimleri
kendi i¢lerinde biitiin olarak uyarilirlar. Kalp kasinin bu 6zelligi "ya hep ya hig

kanunu" olarak bilinir.
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Kalp kasi1 elektrofizyolojik olarak uyarilir. Biitiin kalp kasi hiicreleri
uyarilar iletir. Ancak, ileti hizi kalp kasmin degisik boliimlerinde birbirinden

farklidir.

Uyarilan her kasta oldugu gibi kalp kasi da uyarilinca kasilir. Iskelet
kasinda oldugu gibi, kalp kasinda da uyarilma ile kasilmanin saglanmasi kalsiyum
iyonlariyla gerceklesir. Kalp kasinda hiicre i¢i kalsiyum konsantrasyonu,
kalsiyumu hiicre dismna tasiyan aktif pompalar ve sekonder aktif transport
mekanizmasi ile diisiik diizeyde tutulur. Aksiyon potansiyelinin olusumu sirasinda
gerek dogrudan ekstraseliiler sividan, gerekse sarkoplazmik retikulumdan hiicre

icine gecen kalsiyum iyonlar1 kasilma mekanizmasini harekete gecirir.

Sekil 3. Kalp kastnin kasilmasinda Ca ' ve Na’un rolii

Kalp kasmin bir baska Onemli 0Ozelligi kendi kendine uyari

dogurabilmesidir. Kalp kasi, disaridan herhangi bir uyar1 almaksizin (6rnegin

41



sinirsel yolla) kendi kendisine uyar1 dogurabilir. Biitiin kalp kas1 hiicrelerinde bu

yetenek vardir. Ancak, kalbin bazi boliimlerindeki hiicrelerde (Sinoatriyal diigiim,

Atrioventrikiiler diigiim, His Purkinje sistemi) bu yetenek daha gelismistir.

Kalbin fizyolojik uyar1 odagi sinoatriyal noddur (siniis diigiimii). Kalbin bu

odaktan ¢ikan ritmik uyarilarla ¢alismasina siniis ritmi denir. Siniis diigiimiinden

cikan uyar1 (aksiyon potansiyeli) kalp kasi kitlesi i¢inde belirli bir yol izleyerek

yayilir.

Kalbin 0Ozel ileti sisteminde yer alan biitiin hiicreler ritmik uyarilar

dogurabilirler. Ancak, bu ritmik uyarilarin frekansi siniis diiglimiinden Purkinje

sistemine dogru gidildik¢e kiiciiliir.

Tablo 4. Kalbin ileti sisteminde uyart hizlart

Ritmik uyar1 frekansi

Sinoatriyal nod (SA nod) 60-80 /dk
Atriyoventrikiiler nod (AV nod) 40-60 /dk
His-Purkinje sistemi 15-40 /dk
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Sekil 4. Kalbin ileti sistemi

Uyarinin ulastigi kalp kasi boliimii buna kasilarak cevap verir. Aksiyon
potansiyelinin olustugu bdliimdeki kalp kasi1 kasilir ve normal seyrini
tamamladiktan sonra gevser. Normal kalp c¢alismasi, bu kasilma-gevseme

dongiisiiyle ortaya cikar.

Kalbin ¢alisma dongiisii icinde uyar ¢ikisinda, uyart ¢ikis hizinda veya

uyarinin iletiminde sorun oldugunda klinikte karsimiza kalp hizi degisiklikleri,

ileti bloklar1 veya aritmiler g:1kar(43).

Aritmilerin Fizyopatolojisi
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Kalp ritim bozuklugu 3 temel durumla veya bunlarin kombinasyonu ile

olusabilmektedir:

a-Anormal otomatisite/impuls formasyon degisiklikleri
b-Impuls ileti degisiklikleri

c-Tetiklenmis aktivite

Aritmojenezisin iyi anlasilabilmesi yukarda anlatilan aksiyon potansiyeli

elektriksel temelinin ve ileti sistemi anatomisinin iyi bilinmesine baghdir.

Normal sartlarda kalbin uyar1 odagi sinoatriyal noddur. Sag atriyum-
superior vena kava birlesim yerinde subendokardiyal yerlesimlidir. Insanlarm %
55-%60’1nda RCA (sag koroner arter)’dan ¢ikan siniis nod arterinden ve %40-%
45’inde Cx (sirkumfleks arter)’den beslenir. Dakikada 60-100 uyar1 ¢ikar. Impuls
daha sonra AV kavsak bolgesine ulasir. Bu bolge hem PDA (arka inen arter) hem
de LAD (sol 6n inen arter)’den kan alir. AV nod dakikada 40-60 uyar1 ¢ikarma
yetenegindedir. Goriildiigii gibi AV nod iskemik olaylara daha az maruz kalma
riskine sahiptir. Uyar1 bundan sonra His demetine, buradan da sag ve sol kollara
ayrilir. Iletimin son kismini Purkinje lifleri olusturur. Burada impuls ¢ikarma hizi

dakikada 30-40 vuru kadardir.
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Normal impuls olusumu veya iletimi bozulursa hiz veya ritimde ¢esitli
bozukluklar olusur. Giiniimiizde ¢ogu aritmilerin membran potansiyel kaybina

bagli gelistigi diisiiniiliir.

Normal durumda spontan depolarizasyonu en hizli olan hiicreler biitiin ileti
sisteminin depolarizasyonunu kontrol eder (SA nod hiicreleri). Ancak bir takim
nedenlerle bazi hiicrelerin istirahat membran potansiyeli azalarak anormal
otomatisiteye sebep olurlar (SA nod dis1 ektopik odak). Uyar1 ¢ikis hizi su

durumlardan etkilenir.

1-Esik potansiyel seviyelerini degistiren durumlar
2-Spontan depolarizasyon (Faz 4) egimindeki degisiklikler

3-Repolarizasyon sonunda maksimal potansiyeli degistiren durumlar

Parasempatomimetik ajanlar vagal uyari cikisina sebep olarak Faz 4
depolarizasyonu yavaglatir ve kalp hizt azalir. Ekstraselliiler Ca” artisi
transmembran potansiyelini yiikseltir ve otomatik hiicre depolarizasyonu yavaslar.
Hipokalsemi, hiperkalsemi, hiperkalemi, hiperkapni, asidoz, alkaloz, miyokard lif

gerilmesi, noradrenalin, dijital otomasite de bozukluk yapabilir.
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Aksiyon potansiyelinin amplitiidiinii azaltan herhangi bir durum
(hiperkalsemi, ileti lifi kalsifikasyonu, iskemi fibrosis) ileti bozuklugu sebebi

olabilirler. Bu durumda blok ya da yeniden giris olusabilir:

1-Fonksiyonel olarak iki farkli ileti yolu bulunmali
2-Ileti yollarindan birinde tek yonlii blok olmali

3-Diger ileti yolunda asag1 dogru ileti yavas olmali

Baslangi¢ depolarizasyon sirasinda tek yonlii blok sebebi ile uyarilamayan
bir grup lif, uyarilabilirlik i¢in hazir hale geldiginde tekrar uyarilir. Bu devaml
olursa tasikardi ile sonuclanir. Sonucta kalbin yeterli pompa fonksiyonu normal
elektriksel aktivasyon ile olusan normal kalp kontraksiyonlar: ile ger¢eklesir. Bu

uyum bozuklugu geligimi:

a-Uygun zamanl atriyal kontraksiyonun kaybolmasina
b-Miyokard oksijen tiiketiminin artmasina

c-Ventrikiil kontraksiyon yetersizligine yol agabilir.
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ATRIYAL FIBRILASYON

Atriyal fibrilasyon; etkili atriyum kasilmasi olmaksizin tamamen diizensiz,
dakikada 350-500 vuru arasinda atriyal depolarizasyonla karekterize, EKG’de P
dalgalarinin goriilemedigi diizensiz, ¢ok hizli fibrilatuar aktivitelerden olusan bir
atriyal ritmdir. Atriyumun elektriksel aktivitesi EKG’de kiigiik, diizensiz
izoelektrik hat oynamalar1 seklindedir ve degisken amplitiid ve formda hizli
dalgalarindan olugmaktadir (Sekil 5). Atriyum hizi 350-500 vuru/dk arasinda,
ventrikiil hiz1 ise 60-170/dk arasindadir. Ritm ileri derecede diizensizdir. P dalgas1

olmadigindan P:QRS iliskisi degerlendirilemez. QRS kompleksleri normaldir.

A\
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Sekil 5 .Atriyal fibrilasyon

AF sik goriilen bir aritmi tipidir. Sikli§1 yasin ilerlemesi ile artar. Sik
olarak ciddi kalp yetersizligi ile birliktedir. Atriyal katkinin olmamasi nedeniyle
kakp debisi diisebilir. Hemodinamik degisikliklere ek olarak atriyum boslugu ya
da apendiksindeki trombiis olusumu ile pulmoner ve sistemik emboli riski

dogurur. Mitral stenoz ve AF olanlarda bu risk daha yiiksektir.
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Koroner Arter Baypas Cerrahisi Sonrasi Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon kalp cerrahisi sonrasinda sik goriilen bir aritmi olup,
mortalite ve morbiditeyi arttirmaktadir. Cerrahi ve anestezideki gelismeler ile
miyokard korunmasindaki ilerlemelere ragmen bu aritmilerin sikliginda 6nemli
bir azalma saglanamamistir. Postoperatif donemde atriyal fibrilasyon gelisen
hastalarda perioperatif MI, konjestif kalp yetmezligi, solunum yetmezligi gelisme
sikligr artmistir “) Postoperatif atriyal fibrilasyon uzamis yogun bakim siiresi,
uzamis hastanede kalis siiresi ve artmig maliyete neden olmaktadir' . Kardiyak
cerrahi sonrasi gelisen atriyal fibrilasyonun kesin insidansi bilinmemekle birlikte
degisik yaymlarda %10 ile %65 arasinda degistigi rapor edilmistir(46’47). Bu rapor
edilen insidans araliginin genis olmasinin sebebi, ¢alismalarda degerlendirilmis
olan hasta paterni, cerrahinin tiirii ile atriyal fibrilasyonun tanim ve tespitinin ¢ok
farkli olmasindan kaynaklanmaktadir. izole KABG sonrasinda goriilen atriyal
fibrilasyon insidansi, izole kapak cerrahisi yada kombine KABG+kapak
operasyonlarina gore daha azdir. Postoperatif atriyal fibrilasyon siklikla ilk 5
giinde ortaya cikar. Postoperatif 2. ve 3. giinlerde goriilme siklig1 maksimumdur
0 Klasik bilgi olarak atriyal fibrilasyon bir veya birka¢ hizli depolarizan
odaktaki artmis otomatisiteye ve bir veya daha fazla dongili iceren re-entran

8,49)

akimlara baglanmlstlr(4’ KABG sonrasi atriyal fibrilasyon goriilmesinin
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patogenezi net olmamakla birlikte multifaktoriyel oldugu disiiniilmektedir.
Muhtemelen anormal atriyal dokudaki belirli uyar1 epizodlarmin oncii oldugu
diisiiniilmektedir. Bir¢ok hastada yasa bagli olarak atrium dokusunda dejeneratif
degisiklikler =~ goriilmektedir.  Postoperatif — periyodda  elektrofizyolojik
paremetrelerde degisiklige neden olabilecek bu Oncii uyarilar atriyal fibrilasyon
gelisimine neden olabilir™”. Ozellikle postoperatif donemde goriilen artmis
katekolamin seviyesinin anahtar rol oynadig1 diisiiniilmektedir. KABG
sonrasindaki atriyal fibrilasyon yiiksek oranda spontan olarak normale dénmesi
nedeni ile ¢ok spesifiktir. Cogu hastanin ritmi ilk 24 saatte, %90’dan fazlasi ise 6-
8 hafta i¢inde normal sinilis ritmine doner. Kalp cerrahisi ile iliskili olmayan

atriyal fibrilasyonun normal siniis ritmine donme olasilig1 ¢ok diistiktiir.

Kalp cerrahisi sonrasinda atriyal fibrilasyonun gelisiminde rol oynayan risk
faktorleri c¢esitli ¢alismalarda degerlendirilmistir. En belirgin bulunan risk
faktorleri; ileri yas, kapak hastaligi, atriyal genisleme, preoperatif donemde atriyal

. . . .o o (46,47,49)
aritmi olmasi ve kronik akciger hastaligidir

. Ayrica fonksiyonel ileti
bloklarinin varligi, atriyum duvarindaki cerrahi travmaya bagl steril inflamasyon,

koroner arter hastaliginin yayginligi, sinoatriyal ve A-V nod arterlerinin tutulumu

ve yapilan baypas sayis1 da risk faktorleridir” .
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Tablo 5 : Postoperatif Atriyal Fibrilasyon Riskini Arttiran Faktorler

-Kapak hastaligi

-Sol atriyal genisleme

-Preoperatif atriyal tagiaritmi

-Gegirilmis kardiak cerrahi

-Preoperatif digoksin kullanimi1

-Artmis postoperatif adrenerjik tonus

-Beta blokerlerin kesilmesi

-Perikardit

-Hipokalemi

-Hipomagnezemi
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MATERYAL VE METOD

Hastane bilimsel komite onay1 alindiktan sonra elektif koroner arter baypas
cerrahisi planlanan, ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmamis (EF %50 den biiytik), 18-
75 yas arast, NYHA grup 1-3 arasi toplam 31 hasta ¢alismaya alindi. Calisma
sonuclarin etkilememesi acisindan ek bir major sistemik hastaligi (kronik bobrek
yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, tiroid hastaligi vb.) bulunan ve bu yonden
tedavi goren hastalar ¢aligma grubuna dahil edilmedi.

Hastalar randomize olarak iki gruba ayrildi.

Calisma grubu (Grup I; n=16): aortik kros klemp periyodu boyunca
magnezyum konsantrasyonu 20 mEq/L olan intermitan kan kardiyoplejisi
verilerek arrest saglanan,

Kontrol grubu (Grup II; n=15) aortik kros klemp periyodu boyunca standart
magnezyum  konsanrasyonu 7,5 mEq/L olan intermitan kan kardiyoplejisi
verilerek arrest saglanan grup olarak planlandi.

Tim hastalara cerrahi oncesi, gece oral 10 mg diazepam ve operasyondan
bir saat 6nce I.M. olarak 0.1 mg/kg midazolam, 0.5 mg atropin ile premedikasyon

yapildi. Hastalar operasyon odasina alindiktan sonra EKG elektrodlar takilarak
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D2-V5 derivasyonlariin takibi i¢in monitoére baglandi (Lohmeier M211). 18G

kaniil (Braun vazofix) ile periferik vendz, 20G kaniil ile sag radial arterden

kaniilasyon yapildi. Arter basincinin monitorizasyonu saglandi.

Sonrasinda, hastalara entiibasyon oOncesi aseptik sartlarda V. jugularis

interna yolu ile intraducer (Custom 8 French kit for Abbot Turkey) ve pulmoner

arter kateteri (Biosensors International 7 F TD 1703 HX) takildi. Basinglar

“Abbot Monitoring kit Transpac IV with safetest” transducer ve Lohmeier M211

ile monitorize edildi.

Takiben, pulmoner arter kateteri ile dlcililen pulmoner arter basinci (PAB),

ortalama pulmoner arter basinct (OPAB), santral venoz basing (CVP) ve

pulmoner kapiller u¢ basinct (PKUB) ayrica; sistolik arter basinci(SAB),

diyastolik arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB) ve kalp hiz1 (KH)

kalp debisi cihazina kaydedilerek, termodiliisyon yontemiyle olgiimler yapildi.

Yapilan dl¢iimlerle SVR, PVR, RVSWI, LVSWI ve CO degerleri elde edildi.

Daha once belirlenen 06l¢iim noktalarinda bu hemodinamik o6l¢timler

yinelenerek kaydedildi.

Hemodinamik 6l¢iim noktalari:

TO=1indiiksiyon dncesi

T1=baypasin sonlandirilmasindan 30 dakika sonra
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T2=postoperatif 4. saatte olarak belirlendi.
Hemodinamik o6l¢iimlere ek olarak, transozefajeal ekokardiyografiyle
hastalarin ejeksiyon fraksiyonu,

e indiiksiyondan 30 dakika sonra (EFO)

e baypasin sonlandirilmasindan 20 dakika sonra (EF1) degerlendirildi.

Bu arada baypas oOncesi ve sonrasi alinan kan gazi Orneklerinde

magnezyum degerlerine bakildi.

Anestezi indiiksiyonu standardize edilerek tim hastalar 15 micgr/kg
fentanyl, 2 mg/kg propofol, 0.1 mg/kg pankuronyum [.V. uygulanarak entiibe
edildikten sonra IPPV moduyla respiratére baglandilar (drager- julian). (fi02:%
100, TV:10 ml/kg, RR:12). Entiibasyon sonrasi idrar ¢ikist takibi i¢in mesane
katateri takildi. Anestezi idamesinde analjezi amaciyla 6 micg/kg/h fentanyl, 2

mg/kg/h propofol ve inhalasyon yoluyla izofluran(%0.4-1) uygulandi.

Indiiksiyondan 30 dakika sonra TEE ile EF dl¢iimleri yapilarak kaydedildi.

Cerrahi teknik olarak standart koroner arter cerrahisi kaniilasyonu yapildu.
Miyokard korumasinda orta derece hipotermi (30-32 der.) ,intermitan antegrad ve
retrograd kan kardiyoplejisi teknigi kullanildi. Kardiyopulmoner baypas

Biomedikus pompa (Minneapolis-Minnesota) ve membran oksijenator (dideco
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0.708 simpleks) ile saglandi. Pompa baslangi¢ soliisyonu Ringer Laktat soliisyonu

(30 ml/kg), heparin (1 mg/kg), mannitol (%20’likten 150 ml), NaHC03 60 ml (60

mEq) olarak hazirlandu.

Sistemik heparinizasyon i¢in heparin baslangic ACT degerine gore 3-4

mg/kg dozunda verildi. 30 dakikalik aralar ile ACT degerine bakilarak 450-650

saniye arasinda tutulmasi saglandi. KPB doneminde hematokrit degeri % 20-25

arasinda tutuldu.

KPB doneminde, 30-32 dereceye kadar hipotermi saglandiktan sonra aortik

kros klemp konularak, intermitan antegrad ve retrograd kan kardiyoplejisi yoluyla

kardiyak arrest saglandi. 1000 ml’lik kardiyoplejik soliisyonda, 70 ml sitrat, 20 ml

NaHCO03 (20 mEq), 10 ml mannitol (%20’likten), 10 ml KCI1 (%22.5, 30 mEq)

kullanildi. Calisma grubundaki hastalarda kardiyoplejik soliisyon magnezyum

konsantrasyonu 20 mEq/L, kontrol grubundaki hastalarda ise 7,5 mEq/L olacak

sekilde hazirlandi. Kros klemp siiresince 20 dakikalik araliklarla antegrad ve

retrograd kan kardiyoplejisi uygulanmaya devam edildi. Kros klemp alindiktan

sonra ise defibrilasyon ihtiyaci ve aritmi insidansi kaydedildi.

Operasyon siiresince gerek calisma periyotlarinda, gerekse ihtiyag

oldugunda kan gazi analizleri yapildi. Kardiyopulmoner baypas sonlandirilirken

54



inotrop ihtiyacinin olup olmadig1 kaydedildi. Kardiyopulmoner baypas
sonlandirildiktan sonra hesaplanan protamin dozu verilerek ACT degerinin
baslangi¢ diizeyine diismesi saglandi. KPB’ tan 20 dakika sonra tekrar TEE ile
EF degerlendirildi. KPB ¢ikisini takiben 30. dakikada pulmoner arter kateteri ile
hemodinamik ol¢iimler ve hesaplamalar yapildi. Es zamanli alinan kan gazi
orneginde magnezyum diizeyine bakildi.

Hemodinamik 6l¢iimler postoperatif 4. saatte tekrarlandi. Hastalarin yogun
bakim {initesindeki total drenaj miktari, yogun bakim kalis siiresince aritmi

insidansi, yogun bakim ve hastanede kalis stireleri kaydedildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi
kullanilda. Calisma  wveriler1  degerlendirilirken  niceliksel  verilerin
karsilagtirllmasinda parametreler student t test, Mann Whitney U test ve grup igi
karsilastirmalar ise Wilcoxon isaret testi ile degerlendirildi. Korelasyon
analizlerinde Pearson korelasyon analizi kullanildi. Niteliksel verilerin
degerlendirmesinde ise Ki-kare ve Fisher’s Exact Ki-kare analizi kullanildi.

Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Tablo 6: Gruplara gore demografik ozelliklerin karsilastirilmasi

Calisma grubu Kontrol grubu
(n=16) (n=15) p

Ort. S.D. Ort. S.D.
Yas 64,19 10,32 59,40 10,88 0,219
KKZ 67,94 13,18 59,53 16,96 0,133
KPBZ 86,94 15,39 86,20 23,61 0,918
EF 47,83 7,22 47,00 8,65 0,818

n % n %

. Kadin 4 25,0 1 6,7
Cinsiyet g rxek 12 75.0 4 933 03

*p<0,05 anlaml
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Calisma grubunda ve kontrol grubundaki olgularin yas ortalamalan,

cinsiyet dagilimi, KKZ, KPBZ ve EF ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 7: OAB ve OPAB’ye gore karsilastirma

# Grup i¢i karsilastirmalarda Wilcoxon isaret testi kullanild:
Calisma grubu = Kontrol grubu
(n=16) (n=15) D
Ort S.D. Ort. S.D.
OAB OAB0 89,63 12,43 92,60 14,53 0,544
OAB 1 77,63 7,73 79,47 7,97 0,519
OAB 2 76,56 21,68 84,27 12,00 0,235
OAB 0-OAB 1 p# 0,001 ** 0,004 **
OAB 0-OAB 2 p# 0,049* 0,037*
OPA OPABO0 17,88 3,84 19,07 4,54 0,436
B OPAB 1 22,19 3,90 20,33 4,39 0,223
OPAB 2 19,38 4,70 19,53 4,09 0,921
OPAB 0-OPAB 1 p# 0,002%* 0,415
OPAB 0-OPAB 2 p# 0,294 0,749

p<0,05 diizeyinde anlamli

ok p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Gruplara gore OAB ve OPAB oOlgiimleri istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Calisma grubunda OAB degerleri baslangica gore 1.6l¢limdeki diisiis ileri
diizeyde anlamli p<0,01; 2.6l¢limdeki diisiis ise p<0,05 diizeyinde anlaml
bulunmustur. Kontrol grubunda da OAB degerleri baslangica gore 1.6lgtimdeki
diistis ileri diizeyde anlamli p<0,01; 2.6l¢timdeki diisiis ise p<0,05 diizeyinde

anlamli bulunmustur.

100+
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60+

40|

20+

Ortalama OAB diizeyleri

Calisma grubu Kontrol grubu

|DOABO m OAB 1 DOABZl

Sekil 6: OAB diizeylerinin olgiim zamanlarina ve gruplara gore dagilimi

Calisma grubunda OPAB degerleri baslangica gore 1.6l¢timdeki yiikselis
ileri diizeyde anlamli p<0,01; 2.6l¢iimde ise baslangica gore anlamli farklilik
bulunmamistir (p>0,05). Kontrol grubunda ise OPAB degerleri baslangica gore

1.6lgiimde ve 2. dl¢giimde anlamli bir degisim gostermemistir (p>0,05).

58



25+

204

15

10+

Ortalama OPAB diizeyleri

Caligma grubu Kontrol grubu

|DOPABO m OPAB 1 [JOPAB 2 |

Sekil 7: OPAB diizeylerinin élciim zamanlarina ve gruplara gore dagilin

Tablo 8: CO’ya gore karsilagtirma

# Grup i¢i karsitlastirmalarda Wilcoxon isaret testi kullanild:
Cahisma grubu = Kontrol grubu
(n=16) (n=15) )4
Ort S.D. Ort. S.D.
CcOoo0 4,35 0,50 4,48 0,84 0,601
COo1 4,63 0,58 4,61 0,63 0,911
co CO2 4,81 0,37 4,23 0,32 0,001**
CO 0-CO 1 p# 0,030* 0,446
CO 0-CO 2 p# 0,001 ** 0,242
* p<0,05 diizeyinde anlamli ok p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Gruplara gore CO 0 ve COIl olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). CO 2 Olgiimii calisma grubu olgularinda anlamli
diizeyde yliksek bulunmustur (p<0,01).

Caliysma grubunda CO degerleri baslangica gore 1.6l¢limdeki yiikselis

p<0,05 diizeyinde; CO’ dlgiimiinde devam eden yiikselis ise p<0,01 diizeyinde
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anlamlidir. Kontrol grubunda da CO degerleri baslangica gore 1.6l¢ctimde ve 2.

Olciimde anlamli bir degisim gdstermemistir (p>0,05).

4,9-
4,81
4,71
4,61
45
4,41
4,31
421
411

3,9

COoo0 ‘ CO1 ‘ Co2

CO

|D Calisma grubu m Kontrol grubu |

Sekil 8 : CO’ya gore dagilim

Tablo 9: PKUB’na gore karsilastirma
ok p<0,01 ileri diizeyde anlaml

Cahsma Kontrol grubu
grubu (n=15) P
(n=16)
Ort S.D. Ort. S.D.
PKUB PKUB 0 9,44 1,71 10,67 3,31 0,200
PKUB 1 12,5 2,53 12,40 1,99 0,904
0
PKUB 2 8,88 2,13 8,53 1,96 0,646
PKUB 0-PKUB 1 p# 0,001%%* 0,118
PKUB 0-PKUB 2 p# 0,466 0,054

Gruplara gore PKUB olgiimleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).
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Caliysma grubunda PKUB O degerleri baslangica gore 1.0l¢timdeki
yiikselis anlamli bulunmus (p<0,01); 2.6l¢limde ise baslangica gore anlaml
farklilik bulunmamaistir(p>0,05). Kontrol grubunda da PKUB degerleri baslangica

gore 1.6lctimde ve 2. 6l¢iimde anlamli bir degisim géstermemistir (p>0,05).

14
121
10+

Ortalama

o N A~ O o
| | | |

PKUB 0 PKUB 1 PKUB 2

|- CGalisma grubu [ Kontrol grubu |

Sekil 9: PKUB’na gore dagilim

Tablo 10: EF diizeylerinin dagilini

Calisma grubu = Kontrol grubu D
(n=16) (n=15)
Ort S.D. Ort. S.D.
EF EF 0 47,83 7,22 47,00 8,65 0,818
EF 1 61,66 7,36 56,25 9,49 0,168
EF0-EF 1 0,001%%* 0,005%*

¥k p<0,01 ileri diizeyde anlamli

EF 0 ve EF 1 olgulart gruplara gore anlamli farklilik gostermemektedir
(p>0,05). Calisma ve kontrol grubunda EF baslangicina goére 1 Olclimler

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli derecede yiikselis gOstermektedir

(p<0,01).
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Tablo 11:

Sekil 10: EF ortalamalarinin gruplara gore dagilinu

Mg™

Mg™ diizeylerinin dagilimi
Calisma grubu = Kontrol grubu
(n=16) (n=15) p
Ort S.D. Ort. S.D.
Mg™ 0 1,09 0,20 1,11 0,33 0,860
Mg™1 1,45 0,25 1,05 0,22  0,001**
‘Mg 0-1 0,001 0,463

¥k p<0,01 ileri diizeyde anlamli

Mg™ 0 Olclimleri

gruplara gore anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05). Mg™ 1 ol¢iimii ise calisma grubu olgularinda ileri diizeyde anlamli

olacak sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,01).

Calisma grubunda baglangicina gore 1 Olgiimdeki yiikselis istatistiksel

olarak ileri diizeyde anlamli derecede anlamli bulunmustur (p<0,01). Kontrol

grubunda ise baslangica gore 1.0lcim anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).
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Sekil 11: Mg™ ortalama degerlerinin gruplara gore dagilimi

Tablo 12 : ICU kals siiresi, hastanede kalis siiresi, ekstiibasyon siiresi ve

drenaj miktarinin gruplara gore dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu
(n=16) (n=15) D
Ort. S.D. Ort. S.D.

\ ICU Kkals siiresi 19,68 2,15 \ 24,46 7,61 0,022*
Hastane kalis siiresi 6,50 1,26 7,80 1,61 0,018*
Ekstiibasyon siiresi 8,90 1,36 9,16 1,56 0,625
Drenaj miktari 671,87 199,97 746,66 200,41 0,307

*p<0,05 anlamh

ICU kalis stiresi g¢alisma grubu olgularinda anlamli diizeyde diistik
bulunmustur (p<0,05). Hastanede kalis siireleri ¢alisma grubu olgularinda anlamli
diisiik bulunmustur (p<0,05). Ekstiibasyon siiresi ve drenaj miktar1 ise gruplara

gore anlaml farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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Tablo 13: Defibrilasyon aritmi ve Inotrop parametrelerinin dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu

(n=16) (n=15)
n % n %
Defibrilasyo Evet 2 12,5 13 86,7 o001+
n Hayir 14 87,5 2 13,3 ’
o Evet 0 0 5 33,3 N
Aritmi i 16 100 10 667 018
. Evet 2 12,5 4 26,7
Inotrop  Havir 4 875 11 m3 M

* p<0,05 diizeyinde anlamli **  p<0,01 ileri diizeyde anlaml

Defibrilasyon gereksinimi gruplara gore anlamh farklilik gostermektedir
(p<0,01); calisma grubunda defibrilasyon gereksinimi anlamli diizeyde diisiik
orandadir.

Aritmi varlig1 da gruplara gore anlamh farklilik gostermektedir (p<0,05);
calisma grubunda aritmi hi¢ goriilmezken, kontrol grubunda % 33,3 oraninda
gorlilmektedir.

Inotrop varligi ise gruplara gore anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

100% -
90%
80%
70%-
60% -
50% -

40% m Hayr
o |
ool m Evet
10% -
0%
Calisma | Kontrol Calisma | Kontrol
grubu grubu grubu grubu
Defibrilator Aritmi

Sekil 12: Defibrilasyon gereksinimi ve aritmi durumunun gruplara gore dagilimi
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TARTISMA VE SONUC

Ilk kez 1953’te Dr. Gibbon tarafindan kullanilmasindan bu yana KPB,
kullanim sahas1 giderek artan bir tekniktir. Tibbi ve teknik olanaklarin artmasiyla
birlikte mortalite ve morbidite oranlar1 da ilk zamanlara goére anlamli Glgiide
diismiistiir. Kullanim sahasi bu kadar genis olmasma ragmen, KPB aslinda
organizmada pekcok organ sistemini etkileyen, enflamatuar yolaklar tetikleyen,
fizyolojiyle uyumlu olmayan bir tekniktir. Enflamatuar mediyatorlerin salinimi
sonucunda organizmada sivi birikimi, kapiller gegirgenlik artisi, multipl organ
disfonksiyonu ve pihtilasma bozuklugu gelisebilir. Ayrica KPB sirasinda aortik
kros klemp periyodunda miyokardin oksijensiz kalmasmi takiben ‘Iskemi —
Reperfiizyon Hasar1’ olarak adlandirilan birtakim fizyopatolojik degisikliklerin
olustugu da bilinmektedir. iskemi — reperfiizyon hasar1 sirasnda hiicre igi
kalsiyum yiikselir, serbest oksijen radikalleri olusur ve yiiksek enerjili fosfat
depolarinin tiikketiminde birtakim degisiklikler ortaya ¢ikar. Bu iskemik durumu
azaltmak i¢in kabul edilen yaklasimlar, lokal ya da sistemik hipotermi ve
kardiyopleji ile olusturulan hipotermik arresttir. Giiniimiizde yaygin olarak kabul
edilen miyokardiyal reperfiizyon hasarini Onlemeye yoOnelik metodlara
magnezyumun da eklenmesi sart kosulabilir®. Yapilan ¢alismalarda, insan ve
hayvan modellerinde, azami Ol¢iilerde miyokardiyal mekanik fonksiyonlari
azaltan kisa bir iskemi periyodunun, magnezyum kullanimi ile azaltildig:
gosterilmistir® >, Ogzellikle insan atrium trabekiiliiniin destek magnezyum ile

reperfiize edilmesi miyokard korunmasini arttirir®,
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Magnezyum, reperfiizyonun ortaya c¢ikardigi serbest oksijen radikal
tiriinlerini bloke ederek, iskemi-reperfiizyon sirasinda miyokardin hasar goérmesi
riskini azaltir.

1992 yilinda Toit ve Opie®®, yaygmn iskemiyi takiben reperfiize olan,
calisan izole sican kalbinde yaptiklar1 ¢alismada kalsiyum akimlarin1 degistiren
iyonlar1 incelemisler ve reperfiizyonun ilk iki saatinde verilen kalsiyum
antagonistlerinin miyokardiyal korumay1 arttirdigini gostermislerdir. Kalsiyum
yiklenmesi ani serbest oksijen radikallerinin olusmasiyla koreledirt™>?,
Miyokardin iskemiden korunma durumu, miyokardiyal hiicrelerin oksidatif
metabolizmaya girmeleri ve yiiksek enerjili fosfat depolarmin kullanimina
baglidir. Magnezyum bu durumda merkezi bir noktadadir. Ciinkii birgok seliiler

ATPaz enzimi magnezyuma kofaktor olarak ihtiyag duyar®®.

Bu calismada, elektif koroner arter baypas cerrahisi geciren hastalarda,
degisik konsantrasyonlarda magnezyum igeren iki kardiyoplejik soliisyonun
hemodinamik parametreler, serum magnezyum seviyeleri, peroperatif ve
postoperatif donemlerde aritmi insidansi ve miyokardiyal performans lizerine

etkilerini arastirmay1 amagladik.

Bu konuyla ilgili olarak literatiirde yapilan ¢alismalarda;

Caspi ve arkadaslari, Grade 4 anstabil anjina pektorisli 98 hastaya anestezi

indiiksiyonu sonras1 ve baypas sonrast 24 saat magnezyum tedavisi uygulamislar

ve magnezyum ile desteklenmis hastalarda post-iskemik sistolik kontraksiyon
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indeksini (sol ve sag ventrikiiler is yiik indeksi) yiiksek bulmuslardir®. England
ve arkadaslar1 da benzeri bir ¢calismada, KPB geciren 100 hastada magnezyum
uygulamasi ile kardiyak indeksteki yiiksekligi gdstermislerdir®. Bu ¢alismalara
paralel olarak biz de yaptigimiz ¢alismada postoperatif 4. saatte Olgiilen kardiyak
debinin, ¢aligma grubumuzda kontrol grubuna gore ileri derecede anlamli olarak
yiiksek oldugunu gordiik. Ayrica baslangic degeriyle karsilastirildiginda calisma
grubundaki kardiyak debi artisi yine ileri derecede yiiksek bulundu. Kontrol

grubunda ise boyle bir artisa rastlamadik.

Glintimiizde elektif ve acil koroner arter cerrahisinde ve miyokard
enfarktiistinii takiben sistemik olarak verilen magnezyumun olumlu etkileri yaygin
derecede kabul gormektedir®. Magnezyum tedavisinin klinik yararlari,
magnezyumun mortalite ve morbiditeyi azaltmadaki Onemi, akut miyokard
infarktiislii hastalarda gosterilmistir. 1981°den 1991°e kadar ampirik magnezyum
uygulamast yapilmis 1300°den fazla MI gecirmis hastada magnezyumun
mortaliteyi azalttig1 ortaya konmustur®->"*®_  Magnezyum verilmis yogun bakim
hastalarinda erken sol ventrikiil yetersizliginde %25 azalma kaydedilmistir.
Sonraki 4 yilda magnezyum tedavisine devam eden hastalarda, iskemik kalp
hastaligindan mortalitenin %21, tiim sebeplerden mortalitenin de %16 azaldig:
goriilmiistiir. Biz de ¢alismamizda, postoperatif aritmiyi daha az gozlemledik ve
benzer olarak, yogun bakim kalis ve hastane kalis siiresinin ¢alisma grubunda

daha kisa oldugunu tespit ettik.

67



Arastirmacilar, reperfiizyon Oncesi eksternal magnezyum seviyesini
yiikseltmenin, miyokardiyal koruma sagladigi diislincesindedir. Post-iskemik
miyokardiyal korumanin gelistirilmesinde, magnezyumun infarkt alanmni

azaltmadaki rolii ile ilgili incelemeler uygun hayvan modellerinde yapilmigti®’>*-

60-61)

M. Yeatman ve arkadaslar1 elektif veya acil KABG uygulanan hastalarda,
magnezyum eklenmis ve magnezyum eklenmemis antegrad intermitan sicak kan
kardiyoplejisinin erken ve postoperatif klinik sonuglarini incelemislerdir’.
KABG yapilacak 400 hasta randomize edilmistir. Seri plazma magnezyum
konsantrasyonlar1 operasyon Oncesinde ve postoperatif 1. ve 4. giinde rapor
edilmistir. Benzer 6zellikleri olan hastalar arasinda erken mortalite ve morbidite
acisindan farklilik bulunmamistir. Analiz edilen anstabil semptomlara sahip
KABG uygulanan 178 hastadan, magnezyum kullanilan 73 hastada internal
defibrilasyon ve epikardiyal pacing gereksiniminin anlamli derecede azaldigi
goriilmiistiir. Ayrica magnezyum uygulanan grupta AF insidansinda azalma
saptanmistir. Postoperatif magnezyum seviyeleri ise yeni AF gelismis hastalarda

diisiik olarak bulunmustur.

Magnezyum uygulamasi ventrikiiler tasikardi tedavisinde, oOzellikle de
torsades de pointes tedavisinde kabul edilmis bir yontemdir®®. Kardiyak cerrahi
hastalarinda magnezyumun ventrikiiler ve atrial fibrilasyon gibi supraventrikiiler
aritmileri azalttigina dair kanitlar vardir®®®. Magnezyum hiicre zarindaki iyon

dengesinin saglanmasinda da 6nemlidir®*>. Iskemi sirasinda magnezyum hiicre
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i¢ci potasyumun disar1 ¢ikmasinmi ve kalsiyumun igeri girmesini onler. Hiicresel
iyon gradiyentini saglayan bu durum, kardiyak aritmilerin insidansinin

azalmasindan sorumlu mekanizma olabilir®,

Gliniimiizde 1.V. MgSO4 inflizyonunun atriyo-his intervalini arttirdigi
gosterilmistir. Wesley ve arkadaslar1 calismalarinda hizli MgSO4 enjeksiyonun
supraventrikiiler tasikardiyi sonlandirdigini ya da yavaslattigini gostermislerdir®”.
MgSO4 ‘in bu etkisinin AV nod iizerinden gercgeklestigini, fakat bu etkinin
ayrintili mekanizmasini agiklamanin su an i¢in miimkiin olmadigini, muhtemelen
birden fazla mekanizma oldugunu ileri stirmiislerdir. Bu mekanizmalar arasinda,
magnezyumun yavas kalsiyum kanallar1 iizerine etkisi®®, AV nod {lizerindeki
sempatik etkiyi azaltmasi®®, sempatik ganglion blokaji yapmasi®”, postganglionik
liflerden norepinefrin salinimi ve depolanmasini degistirmesi’® ve adrenal

bezlerden katekolamin desarjini azaltmasi sayilabilir”".

Toraman ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, KABG cerrahisinden sonra
yapilan magnezyum infiizyonunun AF insidansini dramatik olarak azalttigini
gostermiglerdir”. Magnezyum diger baz1 farmakolojik ajanlar gibi postopertatif
AF proflaksisinde degisken basari oranlariyla kullanilmistir. Bununla birlikte,
magnezyum proflaksisinin dozunun ve zamanlamasinin agikliga kavusturulmasi
gereklidir. Bu ¢alismada aralikli magnezyum infiizyonunun postoperatif AF’daki
etkisi arastirllmistir. Elektif, izole KABG cerrahisi yapilan 200 hasta prospektif
olarak 2 gruba randomize edilmistir. Magnezyum grubundaki hastalar 100 ml %

0.9 NaCl ¢ozeltisinde 60 mmol MgSO4’1 cerrahiden bir giin dnce, KPB’tan
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hemen sonra ve 4 giin boyunca hergiin almiglardir. Kontrol grubundaki hastalar
sadece 100 ml %0.9 NaCl ¢ozeltisi almiglardir. Magnezyum grubunda hastalarin
%?2’sinde, kontrol grubundaki hastalarin %21’inde postoperatif AF gelismistir.
Postoperatif kalis siireleri acgisindan bir farklilik bulunmamustir. Preoperatif ve
postoperatif donemde magnezyum kullannminin KABG cerrahisinden sonra AF

insidansii azaltmakta ¢ok etkili oldugu diger ¢alismalarda da gosterilmistir®7*

74)

Calismamizda kontrol grubundaki 15 hastanin 5’inde (%33.3) postoperatif
donemde aritmi gozlenirken bu sayr ¢alisma grubunda sifirdir. Aritmi goriilen
hastalarda KPB c¢ikisindaki serum magnezyum diizeyleri, aritmi goriilmeyen
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisilk bulunmustur. Aym
sekilde aortik kros klempin alimmasmi takiben defibrilasyon ihtiyact ¢alisma

grubunda ileri derecede anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Yapilan caligmalarda magnezyum uygulama zamani agisindan belirli bir
fikir birligi saglanamamistir. Miyokardin kalsiyum araciligiyla olan reperfiizyon
hasarina hassas oldugu donem kisa bir periyoddur. Reperflizyon sirasinda
kalsiyum akiminin isoproterenol gibi inotroplarla arttirilmasi miyokardiyal hasari
arttir'™, Magnezyumun, miyokard enfartiisiinii takiben, miyokard iskemisi
sirasinda veya miyokardiyal reperfiizyon sirasinda kullanilmasi, post-iskemik
mekanik korunmay1 saglayabilir. Ancak magnezyum uygulamasina miyokardiyal
reperfiizyon sonrast baslanirsa, bu korunmanin saglanamayacagini gosteren

yayinlar mevcuttur®=76%6D = T jteratiirde, kardiyak hastalarda genis bir doz
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aralig1 kullanilmistir. Magnezyum bobreklerden elimine edildiginden dolay1 renal

yetmezlikli hastalarda kullanimi 6nerilmemektedir.

Total viicut magnezyumunun %1’den az1 serumda bulunmaktadir. Hiicresel
magnezyum ve serum magnezyumu arasindaki iligkinin mekanizmasi tam olarak
tespit edilememistir®>®, Radyografik mikroanaliz yontemi ile hiicre igi
magnezyum konsantrasyonunun oOlc¢iilmesi, kardiyak hastalarda magnezyum
defisiti oldugunu gostermistir®. Haigney ve arkadaslari, atrial dokudaki
magnezyum seviyeleri ile sublingual magnezyum seviyelerinin farkli olmadigimni
ve kardiyak hastalardaki ortalama magnezyum seviyelerinin, anlamli olarak
saglikli insanlara gore diisiik oldugunu gostermislerdir®®. Hiicre i¢i magnezyum
diizeyinin bakilmamis olmasi ¢alismamizin elestirilebilecek bir yonii olmakla
birlikte iyonize fraksiyona bakmis olmamiz ve iyonize fraksiyonun fizyolojik
olarak en onemli kisim olmasi nedeniyle sonug¢larimizin giivenilir oldugunu
distinmekteyiz. Literatiirde kardiyak cerrahi gegirecek hastalarda uygulanan
perioperatif ~ magnezyum  seviyesinin  serumdaki  iyonize fraksiyonun
monitorizasyonuyla takip edilmesinin giivenilir oldugunu savunan yaymlar

mevcuttur 1347,

Sonu¢ olarak, yaptigimiz calismada kan kardiyoplejisine eklenenen
magnezyumun, postoperatif aritmi insidansini azalttigini, kalp debisini olumlu

yonde etkiledigini, defibrilasyon gereksinimini azalttigini, yogun bakim ve
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hastane kalis stirelerini kisalttigini gordiik. Bu etkilerine ek olarak magnezyumun

ucuz, kolay ulasilabilir ve kullanimi kolay bir ajan olmasi da bir avantajdir.

Bu sonuca gore; magnezyum eklenmis kan kardiyoplejisinin olumlu
etkilerinin oldugunu ve koroner arter cerrahisinde giivenle kullanilabilecegini

diistinmekteyiz.
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