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ACIK KALP CERRAHISINDE MYOKARD KORUNMASININ
PRENSIPLERI

Dr. Mikail YUKSEL® Dr. M. Kamuran ERK*

6 Mayis 1953 tarihinde basarili itk agik kalp ameliyatindan sonra
acik kalp cerrahisi bUyUk merhaleler katetmis ve her t0rlU komp-
like kardiyak anomali ve patolojilere cerrahi olarak midahale etmek
olanadi degdmustur. GinUmizde erken mcrtalite oranlari dusmis ve
gelisen tekniklere paralel clarak da dismeye devam etmektedir. Hig
kuskusuz bu basarinin temelinde myokard metabolizmasi ve myokar-

diyal dolasimin ¢ok iyi bilinmesi sonucu myokardin korunmasi yat-
maktadir.

Myokardiyal korunma prensiplerini  degderlendirmeden &nce

myokard metabolizmasi ve myokardiyal dolasimdan bahsetmek gere-
kir.

MYOKARD METABOLIZMASI

Kalp adalesi cesitli substratlar kullanarak ortaya c¢ikan kimyasal
enerjiyi mekanik enerjiye cevirerek fonksiyonunu saglar (1,2). Bu
metabolizmanin substratlar) kisaca su sekilde siralanabilir (2):

— Okside edilekilen maddeler (karbon hidratlar, serbest yagd
asitleri, keton cisimleri, laktat, pyruvat),

— Kalbin kontraktil proteinleri (aktin, myozin...),

— Atomyozinin kontraksiyonunda gerekli enerji veren Adenozin
Tri Fosfat (ATP),

— K+, Ca*+ ve dider iyonlar,

* Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Ogretim Uyeleri.
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— Kreatinin Fosfat (CP),
— Cesitli enzim ve kas proteinleri.

Kalp kasinin kasiimasinda ana enerji kaynadi ATP dir (3). Normat
koroner akim ve oksijenasyonda myokard glukozu substrat olarak
kullanihir,

Myokardin aercbik karbonhidrai metabolizmasini enerjiye donis-
tiren reaksiyonlar foplulugu Embden-Mayerhof yolu veya glikolitik
yol olarak bilinir (4). Bir dizi reaksiyon sonucu 1 molekil glukozdan
2 molekUl ATP ve pyruvat ekstra mitokondrial olarak olusur. Bunu
takiben pyruvat mitokondride Krebs veya TCA (Tri Karboksilik Asit)
siklusuna girerek son Urin olan CC: + H:O'va donisir. Bu reaksi-
yonlar sonucu 1 molekil glukozdan 36 molekil ATP elde edilir (2,5).

Myckardiyal anokside myockard hiicresindeki aerobik glikolizis
yerini anaerobik glikolizise birakir. Anaercbik metabolizmada ayni
reaksiyonlarla ekstra mitokondrial olarak glukoz 2 molekiil ATP ve
pyruvata donUsir. Olusan pyruvat TCA siklusuna giremez ve laktata
ddnUslr. Anaerobik myokord metabolizmanin son Uriny laktatdir.
Anaerobik metabolizmada sonugda 1 molekil glukozdan 2-4 molekil
ATP elde edilir (5,6). Bu pahal enerji sagdlama yolu myokard hic-
resindeki glikojen depolarinin varligi ile devam eder.

Myokardiyal anerobik metabolizmanin devamini saglayan fak-
torler sunlardir (7):

— Ortamda yeterli substratin clup olmamasi,
— Myokardiyal laktat birikimi,

— pH'nin asit tarafa kayist,

— Pos,

— Esansiyel enzimlerin inhibisyonu.

Bir baska deyisle kalp kasinda yiksek enerjili fosfatlarin % 62
oraninda azalmasi, glikojen miktarinda % 63 oraninda azalma ve
myokardiyal laktat seviyesindeki % 243 oranindaki artis anoksik kar-
diyak arrestde anaerobik metabolizmaya gecisi gdsterir (8).

Myokard ATP kapsaminin % 30 oraninda azalmasinin myokardda
kalici bir zedelenmeye yol acmadigi bildirilmistir, bu oran % 65'den
fazla oldugunda myokardda geriye déniisU olmayan degisiklikler or-
faya ¢ikar (9).
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MYOKARDIYAL DOLASIM

Myokardiyal dolasimla ilgili diUsinceler 1706 vyilinda Viesseus
tarafindan koroner dalciklariyla kalp odalari arasindaki direkt iliski-
den bahsetmesiyle baslar (10). Daha sonraki yillarda yapilan calis-
malarla myockardiyal dolasimin anatomisi, fizyolojisi ana hatlari ile
tesbit edilmistir.

Myokardiyal dolasimin daha iyi bilinmesi daha iyi myokardiyal
korunma sonucunu dodurmustur.

Mycardiyal dolasim esas olarak koroner arter ve venlerden olu-
san damarsal yapi ile saglanir (11). Kalp kasinin arteryel beslenme-
sini sad ve scl koroner arterler sadlar. Sad ve sol koroner arterler
kisiden kisiye farkli dagihimlar gostermesine karsin klasik olarak su
dallardan olusur :

Sag Koroner Arterin Dallari Sol Koroner Arterin Dallar

Sad ana koroner arter Sol ana koroner arter

SinUs di0gUumu arteri On inen dal

Viesseus Cemberi Sol sirkumfleks dal

Saj atrial dal Cn inen dalin diyagonal dal-
ciklar

Sagd venirikGl dallar On inen dalin septal dalciklar

Marjinal dallar Sirkumfleks dalin sol atrial dal-
ciklari

Atrio-VentrikGl digum dali Sirkumfleks dalin lateral dal-
ciklar

Diyafragmatik dallar Sirkumfieks dalin diyafragma-
tik dalciklar

Arka inen dal Sirkumfleks dalin arka inen
dalcigi

Sag ve sol koroner arterin insanlarda besledikleri bdlgeler ve
czellikleri nedeni ile U¢ ana grup altinda degerlendirilir (13-14):

1 — Inter ventrikiler septumun arka kismi ve sol ventrikilin
arka kisminin bir bdlUmU sad koroner arter tarafindan beslenirse
«Sag koroner Arteryel  Sistemin» dominant olusundan bahsedilir.
Insanlarda % 48 oraninda bu dadilim gozlenir.
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2 — Yukardaki bdlgeler, her iki koroner arteryel sistemden esit
olarak besleniryorsa «Dengeli Koroner Arteryel Sistem» den bahse-
dilir. Insanlarda % 34 oraninda gorilir.

3 — Intfer ventrikiler septumun famami ve sag ventrikilUn arka
Kisminin bir b3lUmU sol koroner arter tarafindan beslenirse «Sol
Koroner Arteryel Sistem» dominanidir. Insanlarda % 18 oraninda
gorulir,

Kalbin vendz sistemi ise Uc¢ ana grup altinda foplanir {15):

1 — Koroner sinuse acilan venler: Kalbin &n inter ventrikiler
oldugundan gelen biyiik kardiyak ven, kalbin arka infer ventrikiler
olujundan gelen orta kardiyak ven, sad koroner arter oldugundan
gelen kicUk kardiyak ven, sol atrium arka yUziUnden inen «Marschal
Venirdir.

2 — On kardiyak venler (Galenos Venleri): Sag ventrikil on
duvarindan sad afriuma, bazende kigUk kardiyak vene agilirlar.

3 — Thabesius Venleri : Kalp duvariarinin foplar damarlaridir.
Atrium, ventrikil duvarlari ve pagiller kaslar icinde bulunurlar ve en
vakin kalp bosluguna direkt veya ufak deliklerle agilirlar.

MYOKARDIYAL KORUNMA

Acik kalp amelivatlarinin uygulama alanina girmesi ile girisimle-
rin daha emin ve kolay vyapilabilmesi igcin kalbin durdurulmasi ge-
reksinimi orfaya cikmistir, Vicudun birgcok dokusunda var olan reje-
nerasyon ozellidinin kalp kasinda clmamasi (16), acik kalp ameli-
yatlarinda kalbin durdurulmasi sirasinda bu  ddnemin en az myo-
kardiyal zedelenme ile gecirilmesinin dnemini orfaya cikartir. Ayrica
patolojisi geredi yapisi ve fonksiyonlari giderek gerileyen kalp kast
godz onUne alindidinda konunun 8nemi bisbiUtin ortaya gikar.

«Bir hasta, ameliyathaneye (+) inotropik ilag veya intra aortik
balon destedi ile getirilmemis ise ve bu hastaya kapak replasmani
veya myckard revaskilarizasyonu gibi bir agik kalp ameliyati uy-
gulanmis ise, bu hastanin postoperatif devamli bakima herhangi bir
inofrepik ilag veya intra aortik balon destedi altinda olmaksizin
donmesi gerekir. Hasta bu durumda olmayip adi gegen destek teda-
vilerine gereksinme’ gosteriyorsa ameliyat sirasinda hastaya yapilan
vardimdan cok, cerrahi teknik ile hastanin myokardina zarar verilmis
aemektir.» Buckberg, bu kisa ve 6z sobzleriyle myokardiyal korunma-
nin geregini vurgulamaktadir (17).
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Myokardiyal-korunmanin-—temel—prensibleri—séyle-siralanabilir
(18).

1 - Diyastolde kalbin hemen arrest edilmesi,

2 — lIskemik periyod esnasinda kalpdeki  mekanik aktivitenin
durdurulmasr,

3 — Iskeminin mUmkin olan en kisa periyodlar icerisinde devam
ettirilmesi,
— Myokard alanlarinin esit yogunlukta sodutulmasi.

Bu temel prensiplerin gayesi, myokardiyal yiksek enerjili fosfat
bilesikleri, glikojen depolarinin harcanim ve myokardiyal hasari en
alt dUzeyde tutmaktir. Yani myokard iskemik periyod ddneminde
biyokimyasal, farmakolojik, patolojik olarak korumaktir. Bu prensip.
lerin 1siginda bircok ydntem ve alternatifler aragfirilmis ve bir kismi
acik kalp cerrahisinde uygulama alanina girmistir.

Agik kalp ameliyatlarinda kalbin  durdurulmasi ve myckardin
kerunmasi icin kullanilan genel yoéntemler sunlardir (7,19):

— Aorta klempi lie olusturulan anoksik kardiyak arrest,
"— Hipotermi,

— Elektriksel akim ile olusturulan ventrikiler fibrilasyon,
— Koronrer osiial perfizyon,

— Farmakolojik arrest (Kardiyopleji).

Anoksik  kardiyak arrest, bilhassa patolojisi adir ve iskemik-
periyodu uzun olan olgularda tek basina kullnildidinda ileri derece.
ce myokardiyal zedelenme, nekrozis ve fonksiyon bozukluguna ne-
den olmaktadir. Czellikle sol ve sagd ventrikUl hipertrofisi olan myokard-
larin anoksiye karsi cok hassas oldugu, akildan cikarilmamas) gere-
ken bir gergektir (20). Anoksik arrestden en cabuk etkilenen bsdlge
iletim liflerinden  zengin subendckardiyal alandir (21).  Anoksik
arrest sirasinda myokard  hicresindeki aerobik metabolizma yerini
anaerobik metabolizmaya biraktid icin myokard hiicresinde yUksek
enerjili fosfat ve glikojen depolari cok kisa bir sirede azalmakta ve
miyokard hicresinde anoksik kardiyak arrest sUresiyle orantih olarak
bir dizi degisiklikler ortaya cikmaktacir. Anoksik arrest sirasinda
myokarddan alinan biyopsilerin elekiron mikroskopik incelenmesin-
de, iskemik degisikliklerin mitokondrilerde bagladidi, glikojenaclizis,
hidropik sisme, sarkoplazmik retinakulumda dilatasyon, cekirdekte
kromatinin asiri  marginasyonu bulgularit tesbit edilmistir (22).
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iskemik devrenin dahada uzamasi halinde lizozimlerde ve hicrede
baslayan denatiirasyonla, nekroza kadar giden bir dizi patolojik de-
gisim gozlenir.

Hipotermi fek kasina myokardiyal korunmada yeterli olmayip
dider yodntemlerle beraber kullanildiginda buUyUk yararlar  sadla-
maktadir. Hipoterminin en dnemli etkisi, myokardin cksijen gereksini-
mini azaltmasidir. Myokardda 30°C'de % 100 olan oksijen sarfiyaf,
280C'de % E50'ye, 20°C'de % 20'ye, 15°C'de % 12'ye, 6°C'de % 3J'e
inmektedir (23). Normotermik veya 30°C’'ye kadar olan hipotermik
kosullarda uygulanan anoksik kardiyak arrest sirasinda kalp kasinda
20 dakikada ozellikle subendokardiyal bélgedeki hirelerde Snemli
patolojik dedisiklikler olabilmekte, 220C-25°C'ler arasinda ise 30-45
dakika ancksik kardiyak arrestde kalp kasinda belirgin patoloji gd-
rUlmemetedir (24).

Acik kalg cerrahisinde myokardi korumak amaci ile kullanilan en
onemli yontemlerden biri kardiyoplejik solUsyonlarla saglanan tarmo-
kolojik kardiyak arresttir. Kardiyoplejik solUsyonlarin temel gayes,
aorta klemp kondukfan sonra kalbi en kisa zaman araligindan dur-
durmaktadir. BBylece myckard yiksek enerjili fosfatlari ve glikojen
harcanimini en aza indirerek myckard rezervini korumakhr (2,21,2%5).

Ik defa 1955 yilinda Melrose ve arkadaslari tarafindan kardi-
voplejik solisyonlar agik kalp ameliyatlarinda kullaniimaya baslanmis
(26), fakat dUsinilen vyararlann pratik uygulamada ortaya ¢ikmamasi
Uzerine terkedilmistir. Daha sonra Bretschneider (27), Kirch (28),
Hearse (29), Gay ve Ebert (20) tarafindan kardigoleji tekrar myokard
korunmasinda yirmi yillik bir aradan sonra gindeme getirilmis ve
son villarda da dinyanin birgok kardiyak cerrahi merkezinde uy-
gulama alani bulmustur.

Kardiyoplejik ajan olarak hangi madde kullanilirsa kullanilsir
genel clarak her kardiyoplejik solUsycnda bulunmasi gereken kim-
yasal Szellikler sdyledir (7):

1 — Enerji ihtiyacim en aza indirmek igin, ani ve cabuk di-
yastolojik arrest yapmali,

2 — Enerji ihtiyacni daha da azaltmal icin hipotermi uygulan-
mali,

3 — Aorfa klempi esnasinda anaerobik enerji metabolizmas:

icin ortamda gerekli substratlar bulundurulmal,

4 —— Myokardiyal ddemi dnleyici hiperosmolarite sadlanmal,



5 — Olusan anaerobik metabclizma tamponlanmalidir.

iskemik'periyod sUresince myckardiyal glikojen depolarinin ko

runmasi amaci ile kullanilan kardiyoplejik soliisyonlarda myokard
enerji ihtiyacini karsilayan  substratlar bulundurmalidir. Bu nedenle
gUnUmuzde kardiyopleji icin ya sofuk kan kullaniimakta veya kar-
diyoplejik sclisyona belli bir 6lciide glukoz ilave edilmektedir.

— Kardiycplejik ajanlar  uygulamaya girdidi ilk yillarda ret-
rograde veya koroner sinls yclu ile verilmekteydi (6,20). Bir sire
sonra bu ydntem terkedilmis ve acrta kdkinden yagilan antegrade
perfUzyon cnem kazanmistir (10). GUnUmizde kardiyoplejik so-
lisyonlar, soguk (+4C) olarak total py-pass'a gecilip, aorta klem-
pe edildikien scnra aorfa kdkine kalin veya multiperfore Lir igne
sokularak perfize edilir. Kardiyoplejik sclisyonun crtalama verilis
besincr 60-80 mm Hg dir. Bu sekilde her iki koroner arterler kardi-
ycplejik solUsyonla dolmakta ve kalp arrest clmaktadir. Koroner si-
niscden donen perfUzat ise ekstra korporeal dolasima karismadan sag
afrium acilarak koroner sinUsden aspire edilmekiedir (7,20).

GUnUmizde en sik olarak kullanilan yéntemler, acrta klempi ile
ancksik kardiyak arrest, hipotermi ve farmakclojik arrestin birlikie
kullaniimasidir.

Yapilan calismalarda en iyi  ydntemleri bulmak ve gelistirmek
daha iyi myokardiyal korunma sonucunu getirecektir. TUm bu cabalar
sonucu ulagiimak istenen amag: Operasyon sonrasi EKG, myokardiyal
spesifik enzim degerlendirilmeleri, myckardin ejeksiyon fraksiyonlari,
yUksek enerjili fosfat bilesiklerinin ve glikojen miktarlarimin tayini,
elektron mikroskopik ve myokardiyal scanning gibi fetkiklerle myo-

kard zedelenmesinin en az ve gegici bir dizeyde kalmasi ve
bdylece ilerde de myokard performansini etkilemeyecek bir iskemik
devrenin gegirilmesidir (18).
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