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iZOTERMIK HIPERKALEMIK KAN KARDIYOPLEJISINIiN
MYOKARD KORUNMASINDA ONEMI

Importance of Hyperkalemic Blood Cardioplegia on
Myocardial Protection

Hasan EKiM?, Yunus Keser YILMAZ?, Meral EKiM?

OzZET

Kardiyopleji tipinin secimi konusunda bir fikir birligi olmamasina ragmen, kombine anteg-
rad ve retrograd izotermik kan kardiyoplejisi kullaniimasiyla acik kalp ameliyati sirasinda
yeterli miyokardiyal koruma saglanabilir. Pompayla uygulanan retrograd kardiyoplejinin
cerrahi manipulasyon esnasinda basin¢ artmasina bagl olarak zarari olabileceginden,
retrograd kardiyoplejik sollisyonunun yer ¢ekimine bagl pasif inflizyonu tercih edilebilir.
Gunumiuzde hiperkalemik kardiyopleji altin standart olarak kullaniimaktaysa da, depola-
rize arrest sagladigindan asiri sodyum ve kalsiyum yiklenmesine bagli zararli etkileri de
vardir. Ancak, non-depolarize kardiyak arrest saglayacak ideal kardiyopleji yontemi geli-
sinceye kadar Kosuyolu Kalp Merkezi tarafindan modifiye edilen izotermik hiperkalemik
kardiyopleji soliisyonu kullaniimaya devam edilebilir.

Anahtar kelimeler: izotermik, Kardiyoplejisi, Kan, Kristaloid, Antegrad, Retrograd.
ABSTRACT

Although there is no consensus regarding the selection of cardioplegia type, adequate
myocardial protection may be offered by antegrade and retrograde combined use
of isothermic blood cardioplegia during open heart surgery. Delivery of retrograde
cardioplegia with a volume pump may be harmful due to increased pressure during
the surgical manipulation. Thus, passive continuous infusion of retrograde cardioplegic
solution by gravitational force alone should be preferred. Nowadays, even though
hyperkalemic cardioplegia is being used as the gold standard mondial; it has also
harmful effects associated with ionic imbalance involving sodium and calcium overload
of the myocyte induced by depolarization of the cell membrane. However, until the
development of an ideal cardioplegic method providing non-depolarized cardiac arrest,
isothermic hyperkalemic cardioplegia (modified by Kosuyolu Heart Center) may be used.

Key words: Isothermic, Cardioplegia, Blood, Crystaloid, Antegrade, Retrograde.
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GIRIS

Acik kalp cerrahisi esnasinda cerraha gevsek ve
hareketsiz bir ameliyat sahasi saglamak igin kalbin gegici
bir siire durdurulmasi gerekir. Kalbin durdurulmasini
takibenviicuda oksijenlikan pompalamak ve myositlerin
de canlihigini korumak gereklidir. Miyokardin canliligini
koruyup kros klemp kaldirildiktan sonra normal
faaliyetine geg¢mesi icin agik kalp ameliyatlarinda
hipotermi, kardiyopleji ve hemodiliisyon uygulamalari
gelistirilmistir.

Kalbin  oksijen ihtiyaci, kalbin  elektromekanik
aktivitesinden, bazal metabolik hizindan ve duvar
geriliminden  etkilenmektedir. Bundan  dolay
myokardiyal  korumanin  temelini, hiperkalemik
kardiyopleji sollsyonuyla olusturulan elektromekanik
arrest, hipotermi ile saglanan bazal metabolik hizda
azalma ve dekompresyon olusturur (1). Sadece
hipotermi ile myokard korumasi saglanamaz. Sogutma
esnasinda fibrilasyon gelisebilir, bu durum kalp
hicrelerinin enerji gereksinimini artirir. Bundan dolayi
hipotermi kardiyoplejiyle birlikte uygulanirsa kalp daha
iyi korunur.

Kardiyopleji uygulamasi yumusak ve geridéntsimli
bir diyastolik kardiyak arrest olusturarak hareketsiz bir
cerrahi alan saglar (Sekil 1). Kardiyopleji kalbin arrestini
saglamasindan baska myokardin enerji talebini de
karsilar; boylece anabolik metabolizmay da azaltir ve
kalp iskemik dénemde korunmus olur (2).

Sekil 1. Kardioplejik arrest nedeniyle gevsek
ve hareketsiz hale getirdigimiz kalpte ventrikdl
duvarindaki kitlenin gikarilip onarilmasi.
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Hipotermi sistemik ve topikal olarak uygulanabilir.
Hipoterminin  kardiyak korumada temel etkisi,
myokardin bazal metabolik hizinda ve oksijen talebinde
azalma saglamasidir. Ancak, hipotermi ne kadar
derin olursa olsun hicbir vakit metabolizmayi sifira
indiremez. Hipotermi tek bagina myokardal oksijen
tiketimini %10 dlslriirken, hiperkalemik kardiyoplejik
arrest ile birlikte uygulandiginda diisme %97'yi
bulmaktadir. Bu da kardiyoplejinin 6nemini gosterir.
Myokardiyal oksijen tiiketimindeki bu azalmanin en
fazla kismi 372 C ile 282 C arasindaki sogutmalarda
olur, 282 C’'nin altindaki sogutmalar oksijen tuketimini
pek fazla disirememekte Ustelik sogutma ile ilgili
komplikasyonlara yol agabilmektedir. Yapilan ¢alismalar
iskemi sirasinda sicakliga bagl myokard korumasinin
en buyik kisminin 282 C’ye kadar olan sogutmalar ile
gerceklestigini gostermektedir (1). Hipotermi viskositeyi
artirdigindan, artan bu viskositeyi azaltmak igin
hemodillisyon’da gereklidir. Hemodillisyon viskoziteyi
azaltmasi yaninda perflizyon esnasinda proteinlere
ve kan hiicrelerine olan travmayi da hafifletir, dilrezi
artirarak Na ve K klirensini artirir (3).

Topikal kardiyak hipotermi, myokard metabolizmasini
yavaslatarak enerji ihtiyacini azaltir. Topikal kardiyak
sogutma ile birlikte aralikh soguk kardiyopleji
uygulanmasi, elektro-mekanik olarak hareketsiz ve
kansiz bir ortam saglar. Ancak, topikal sogutmanin
membran stabilitesinde azalma, hiicre i¢i kalsiyum
sekestrasyonunda artig, azalmis glukoz vyararlanimi
ve buna bagh bozulmus ATP iretimi ve dokuya
oksijen aliminda azalma gibi olumsuzluklari da vardir.
Ayrica, topikal kardiyak hipotermi 6zellikle hipertrofik
ventrikilde daha fazla olmak Uzere epikard ile
endokard arasinda 1si gradienti olusturur. Olusan bu
gradient subendokardiyal ve septal tabakalarda hasara
neden olabilir ve hipertrofik ventrikiillerde hedeflenen
uniform 1s1 dismesi de elde edilemeyebilir. Ayrica,
Topikal hipotermiye bagli olarak diyafragmatik sinir
hasari ve subepikardiyal nekroz da gelisebilir (4,5).
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Kalbin korunmasinda sogutmak kadar ventriklli de-
komprese etmeninde yarari ¢oktur (6). Dekompresyon
ve izotermik kan kardiyoplejisinin birlikte uygulanma-
siyla topikal sogutma yapilmadan da myokardin basa-
ril bir sekilde korunabilecegine inaniyoruz.

ilk olarak Melrose ve arkadaslari (7) tarafindan yiik-
sek konsantrasyonlu potasyum sitrat solisyonu (77
mmol/L) kana eklenerek kardiyoplejik sollisyon olarak
kullanilmistir. Iyi sonuglar bildirilmisse de gerek yiik-
sek doz potasyumdan gerekse sitrat kullanilmasindan
nekroza kadar giden myokard hasarlari gorilmustar.
Bu nedenle 20 yil gibi uzun bir siire hiperkalemik so-
lusyonlar kullanilmamistir. Bu siirede elektriksel uya-
riyla ventrikiler fibrilasyon ve degisik yontemler kul-
lanilmis olup, cerrahi tekniklerin iyi olmasina ragmen
mortalite oranlari (%10-%20) yiksek seyretmistir (7).
Ekstrakorporeal dolasim esnasinda fibrilasyon olusursa
subendokardiyal kan akiminin azalmasina ve myokar-
din oksijen kullaniminin artmasina neden oldugundan
zararlidir. Bundan dolayi glinimizde acik kalp ameli-
yatlarinda elektriksel uyarimla ventrikiler fibrilasyon
pek kullanilmiyor (5). Ginimizde altin standart olarak
kullanilan hiperkalemik kardiyopleji sollisyonu biyo-
kimyaci David Hearse’(in (8) kalp cerrahlariyla isbirligi
yapmasiyla gelistirilmis olup, potasyum klorid ile hazir-
lanmistir. Kardiyopleji sollisyonlarindaki optimal K mik-
tari litrede 15-30 mMol arasinda degisir. Daha yiksek K
miktarlari kalp hiicrelerine kalsiyum iyonu girisini arti-
rarak ATP tiketiminin artmasina ve koroner endotelde
bozulmaya yol agar (9). iste ilk ddnemlerde basarisizli-
gin nedeni K miktarinin bu optimal degerlerin tizerinde
olmasiydi.

Hipoterminin kan kardiyoplejisi kullanirken dokula-
ra oksijen verilmesi bakimindan 6nemi fazladir. 202
C’de kan oksijen igeriginin %50’sini dokulara verirken,
102C’de ancak %37’sini verir. Kan kardiyoplejisinin en
etkin oldugu 1sinin 202C oldugu, 109C’nin altinda kris-
taloid kardiyoplejiye GstinlUgld olmadigi, 42C’'nin al-
tindaysa kristaloid kardiyoplejinin daha uygun oldugu
bildirilmistir (1).
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Kros klemp konduktan ve kros klemp kaldirildiktan son-
ra olusan iskemi- reperfiizyon hasari kalp cerrahisinde
dnemli sorunlara yol agmaktadir. iskemi-reperfiizyon
hem serbest radikallerin salinimina neden olarak hem
de renin angiotensin aldosteron sistemi ile trombosit-
ler Uzerinde aktif rol oynayip hiicresel hasarin artma-
sina katkida bulunur (10). iskemik dénemden sonra
saglanan reperfiizyon, iskemik dokunun canliligini sir-
dirmek icin gerekliyse de, reperfiizyona bagli hasarda
olusabilir (11). Reperfiizyon esnasinda serbest oksijen
radikallerinin kalp hiicre zarinda lipid peroksidasyonu
yapmasi sonucu olusan hasar ciddi aritmilere yol aga-
bilir (12). Ancak, énemle belirtmek gerekir ki infarkt
ile ilgili koroner arterin reperfiizyonu kollateral akimi
saglayacagindan ve canh periinfarkt alana antiaritmik
ajanlar gibi ilaclarin gitmesi icin potansiyel bir yol ola-
rak hizmet edeceginden reperflizyon mutlaka gerekli-
dir (12). Uygun tedaviyle bu dénem atlatiimalidir. Bas-
lica, reperfiizyon hasarlari; stunning, mikrovaskiler
disfonksiyon ve oldurici reperflizyon hasarlaridir (11).

Acik kalp operasyonlarinda serbest oksijen radikalleri-
nin (superoksit anyonu, hidroksil radikali ve hidrojen
peroksit, vs) ilk salinimi kros klemp kaldirildiktan son-
ra olur. ikinci salinim evresi ise lipid peroksidasyonu
sonucu olusan maddelerin bir sonucudur. Protamin
verilmesinden hemen sonra kompleman tarafindan
aktive olmus notrofiller nedeniyle olusur (5). Serbest
oksijen radikalleri kardiyak sarkoplazmik retikulumun
fonksiyonu uzerine direkt negatif bir etkisiyle kardiyak
fonksiyonlari bozabilirler. Bu reaktif oksijen tirleri yag
asitlerine saldirarak hiicrelere sitotoksik olabilir. Buna
bagh olarak hiicre zarlarinda lipid peroksidasyonu,
aminoasitlerin oksidasyonu ve tahribi, sulfidril grup-
larinin oksidasyonu ve polipeptid zincir ayrilmasini
da kapsayan proteinlerin reaksiyonu olusabilir (12).
Bu sitotoksik oksijen tlrlerinin potansiyel kaynaklari
ksantin oksidaz yolu, aktive olmus nétrofiller, mito-
kondri ve arasidonik asit metabolizmasi olup, iskemi
ve reperflizyon’da serbest radikallerin baslica kaynagi
heniiz ¢6zimlenmemistir (12).
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Nitrik oksid (NO), nitrik oksid sentetaz katalizorligun-
de L-arginin’den sentezlenerek salgilanan bir vazo-
dilatatordiir. iskermi-reperfiizyon hasari endotelyal
fonksiyonu bozarsa NO salinimi bozulur ve stperoksit
radikallerinin endojen noétralizasyonu azalarak kalp
reperflizyon hasarina karsi daha hassas olur, sonugta
postiskemik myokard depresyonu gelisebilir. NO Ureti-
minde bozulma sonucu olusan artmis vaskiler direng
perfliizyon bozuklugu olusturabilir (13). NO'nun vazo-
dilatator etkisine ek olarak, trombosit agregasyonunu
Onleyici, noétrofil tutunmasini azaltici ve antioksidan
etkileri de vardir (5).

Kalbin operasyon esnasinda yeterli korunamamasi ne-
deniyle olusan iskemi-reperfiizyon hasari postoperatif
erken donemde, yiksek doz inotropik gereksinimine,
intraaortik balon pompasi kullanimina neden olabilir.
Eger koruma ¢ok yetersiz ise 6lum de kaginilmazdir.
Hasta yasasa bile ge¢ donemde myokardiyal fibrozis
olusumuna neden olabilir.

Myokard iskemisi sirasinda yag asiti metabolizmasi bo-
zulur ve doku karnitin seviyesi azalir. Myokard karnitin
sentezi yapamadigindan reperfiizyon esnasinda karni-
tin varhginin myokard fonksiyonunda dnemli olabile-
cegi icin kardiyopleji sollisyonu igine karnitin’de eklen-
mistir (14). Karnitin mitokondride ATP yapimini uyarir
ve myokardin enerji ihtiyacini saglamaya yardimci ola-
rak endotel fonksiyonlarinin ve kasilma foksiyonunun
korumasina yardimci olur. Bu nedenle karnitin eklen-
mis kardiyopleji sollisyonlari kullanilarak myokardin
enerji depolarinin reperflizyondan énce doldurularak,
metabolik toparlanmanin hizlandirilmasi ve olasi re-
perflzyon hasarinin en aza indirilmesi amacglanmistir
(14).

Karnitin gibi, glutamat ve aspartat’da mitokondride
ATP yapimini uyardigindan kardiyopleji sollsyonlari-
na eklenmektedir. Aspartat ve glutamat mitokondride
ATP yapimini stimule eder. Aspartat ve glutamat ekle-
nen kan kardiyoplejisi verilen olgularda NO degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (13).
NO’nun vazodilatator etkisi myokardin énemli bir ko-
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runma mekanizmasidir.  Diyastolik kardiyak arrest
esnasinda glutamat ve aspartat ortamdan uzaklasti-
gindan bu iki aminoasitin kardiyoplejiye eklenmesinin
metabolik dizelme saglayacagi varsayilmistir. Ancak,
son dénemlerde periferik vazodilatasyona neden ol-
duklarindan idame safhasinda bu iki aminoasitin kardi-
yopleji soliisyonuna eklenmemesi gerektigi bildirilmis-
tir (15). Kardiyoplejik sollisyona ilave edilen N-asetil
sistein’de myokardiyal glutatyon igerigini daha iyi ko-
rumasina, myeloperoksidaz aktivitesinin daha dusik
olmasina ve total antioksidan kapasitenin artmasina
neden oldugu bildirilmistir (16).

Krebs-Henseleit kardiyopleji soliisyonunun igindeki 11
mmol/L glukoz nedeniyle iskemi esnasinda glikolitik
ATP Uretimini uyardigindan yararh olacagi bildirilmis-
tir. Ancak, 20 mmol/L veya daha yiiksek doz glukoz
konsantrasyonu da ozmotik yiiklenme ve intraselliler
o6dem riskini artirmasindan dolayi kalp kasi hiicrelerin-
de hasara neden olabilir (17). Myokardin oksijen tale-
bini belirleyen (g faktor vardir: elektromekanik aktivi-
te, kalp hizi ve duvar gerginligidir. Oksijenin ¢ogu (%95)
elektromekanik aktivite esnasindaki aerobik metabo-
lizma igin kullanilir. Ana enerji Uretimi serbest yag asit-
lerinden (%70) saglanir; geri kalanin %20’si glukoz’dan,
%6’s1 ise aminasitlerden ve laktat’dan saglanir. Kar-
diyopleji verildigi sirada kalp aerobik metabolizmayi
sirdirdr. Ama kardiyopleji'ye ara verilen donemlerde
anaerobik metabolizma olusur (18). Normalde 100
gram sol ventrikil dokusu 8 ml oksijen harcarken kar-
diyopleji uygulamasiyla bu %80 den fazla azalir. Bu da
hiperkalemik kardiyoplejinin etkinligini gosterir (9).

Kardiyoplejinin etki mekanizmasi

Kardiyoplejik sollisyonlar hiperpotasemiye bagli olarak
membran potansiyelini depolarize ederek etki gos-
terirler (11). Tum dinyada kardiyoplejik soliisyonun
terkibi (kristaloid veya kan kardiyoplejisi olmasi), uy-
gulama yollar (antegrad, retrograd veya kombine) ve
1sisi hakkinda degisik gorusler vardir. Hangisinin Gstlin
oldugu halen tartismalidir. Kristaloid kardiyoplejinin
viskozitesi daha disik oldugundan hizl kardiyak arrest
saglar (11).
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Ancak, kan kardiyoplejisiyle myokardin ultrastrikttri
ve ATP dizeyleri daha iyi korunmaktadir (1). Kan kar-
diyoplejisi, oksijen, dogal tamponlayici ajanlar, anti-
oksidanlar, serbest radikalleri ortamdan uzaklastiran
maddeleri kapsar. Kan kardiyoplejisi ile kalp arrest
oldugunda ayni zamanda oksijenlenmekte ve bdylece
ATP gereksinimi karsilanabilmekte ve yikim Urinleri
uzaklastirilabilmektedir (15). Ancak, +4 2 C’'nin altinda
da kristaloid kardiyoplejinin daha uygun oldugu bildi-
rilmistir (1).

Soguk kan kardiyoplejisi yeterli bir myokard korumasi
saglamasina ragmen, myokardiyal glukoz, laktat ve yag
asidi oksidasyonunu azaltir. Mitokondriyal evre 3 respi-
rasyonunda bir defekt ve sitrat sentetaz aktivitesinde
bir azalma olusur. Soguk kardiyopleji uygulanmasiyla
mitokondri ve hiicre membraninda olusabilecek de-
gisikliklerin membranin lipid komponentlerindeki faz
degisikliklerine bagh olabilir. Ayrica, soguk kan kardi-
yoplejisi koroner endotelyal fonksiyonunu da bozabilir
(19). Normotermik kardiyoplejiye gére soguk kardiyop-
leji sonrasi olusan ventrikil fonksiyonun diizelmesinin
gecikmesi endotelyal disfonksiyon ve kardiyomyosit-
lerdeki mitokondriyal disfonksiyona bagli olabilir (20).
En sik gorilen kardiyopleji komplikasyonu ise soguk
reaksiyonlu otoantikorlarin neden oldugu aglitiinas-
yondur. Bu nedenle soguk reaksiyonlu otoantikorlarin
varliginda soguk kardiyopleji uygulanirsa, agliutinasyo-
na bagli makro veya mikro embolizasyonlar gelisebilir
(21). Hipotermi esnasinda presipite olan ve kirmizi
klrelerin aglitinasyonuna sebep olan bu soguk reaktif
proteinler mikrovaskilar yatakta ttkanmalara ve gesitli
organlarda hasara (myokard infarktiisii, serebral in-
farkt, hepatik ve renal yetmezlik vs) yol acarlar. Ug tipi
mevcut olup, perflizyon esnasinda en sik sorun olustu-
ran soguk tip aglutininlerdir. Kriyoglobolinler ve parok-
sismal soguk hemoglobiniiri ile ilgili perflizyon sorunu
oldukga enderdir (3). Akut enfeksiyonun neden oldugu
soguk aglutininlerin olmasi halinde elektif ameliyatla-
rin kanda antikorlar yok oluncaya kadar ertelenmesi
onerilmistir (22).
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Sicak kardiyoplejik sollisyonlar ile yapilan ameliyat-
larda sol ventrikil global fonksiyonunun, klemp kal-
dirildiktan sonra daha hizli normale dondigi ve kan
akiskanlhigindaki (viskozite) diizelme ile koroner kan
akiminin daha iyi oldugu bildirilmektedir. Ayrica, sar-
koplazmik retikulum fonksiyonlarinin da daha iyi ko-
rundugu ve Ca-ATPaz enzim aktivitesinin normale ya-
kin seviyelerde tutulabilecegi bildirilmektedir (6). Kros
kaldirilmadan verilen sicak kan kardiyoplejisinin (hot
shot) aerobik metabolizmay! dizelttigi ve diyastolik
kompliyansi arttirdig gorilmustar. Bu faydali etki i1siya
dayali mitokondriyal respirasyon ve ATP olusumunun
daha erken baslamasindan dolayi olabilir (5).

Devamli sicak kan kardiyoplejisi uygulanmasiyla myo-
kardin enerji depolarinin korundugu, laktat olusumu-
nun inhibe oldugu ve aerobik metabolizmanin slirdigi
gosterilmistir (23). Sicak kan kardiyoplejisi, soguk kan
kardiyoplejisine gore myokardi daha iyi korur (ATP sen-
tezi daha etkin ve myokard tiim enzimatik aktivitesini
sirdirdr). Ancak sicak kan kardiyoplejisiyle serebral ve
renal komplikasyon olusma riski fazladir (1).

Sicak ve soguk kardiyoplejilerin olumlu taraflarini ta-
slyan ama olumsuzluklara yol agmayan izotermik kan
kardiyoplejinin ideal kardiyopleji oldugunu diisiiniiyo-
ruz. Troponin | degerlerinin izotermik kardiyopleji uy-
gulanan hastalarda soguk kardiyopleji uygulananlara
gore belirgin olarak az yikseldigi ve bundan dolayi is-
kemik myokardiyal hasarin daha az olacagi bildirilmis-
tir (1). Tum bunlarda izotermik kardiyoplejinin daha
uygun olabilecegini gostermektedir. Kardiyoplejik so-
[Usyonun isisinin hastanin perflizyon esnasindaki kan
isistyla ayni oldugu kardiyopleji uygulamasina izoter-
mik kardiyopleji uygulamasi denir.

Kardiyopleji uygulamasi

Myokardin 282 C-322 C arasindaki isisinin, myokardiyal
metabolizmayi bozmadigi ve myokardiyal metaboliz-
manin 372 C’deki performansini korudugu belirlenmis-
tir.
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Myokardin daha fazla sogutulmasi myokardiyal meta-
bolizmayi bozarak ve enerji Gretimi igin gerekli olan ara
kademelerin kaybedilmesine neden olarak postiske-
mik donemde myokardin daha ge¢ diizelmesine neden
olmaktadir (24). KPB esnasinda genellikle orta derece
hemodillisyonu (hematokrit seviyesi %20-25) ve orta
derece sistemik hipotermiyi (282 C-322 C) tercih et-
mekteyiz. Genellikle pompa akiminin 2.2-2.4 L/dak/
m2, ortalama arter basincinin 50-70 mmHg arasinda
olmasi yeterlidir.

Antegrad Kardiyopleji uygulamasi

Antegrad kardiyopleji kros klemp konduktan sonra
asendan aortaya yerlestirilen kanilden (sekil 2) veya
aortotomi yapildiktan sonra direkt sol ve sag koroner
ostiyumlardan verilir. Antegrad kardiyopleji verirken
basing 70-90 mmHg arasinda olmalidir. Kardiyoplejinin
miktari kadar verilme siresi de 6nemlidir. Clinkl kalp
verilen sollsyondaki oksijeni dozdan bagimsiz olarak
belli bir zaman dilimi igerisinde almaktadir. Ayni dozda-
ki kardiyopleji bir dakika icinde verilmesi halinde kalp
kandaki oksijenin %20’sinden yararlanirken, 5 dakika
icinde verilmesi halindeyse 5 kat daha fazla yararla-
nabilmektedir. Bundan dolayi hesaplanan kardiyopleji
dozu en az 3 dakika siireyle verilmelidir (5). ilk 1000
mL pompa kanina 20-30 mEq potasyum klorid ve 10

e ——

Sekil 2. Bozok Tip’dayapilanilkacik kalpameliyatinda
antegrad kardiyopleji kantlinin gérinima.
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mEq sodyum bikarbonat ve 1 amp MgS04 eklenir. ilk
kardiyopleji solisyonu 10-15 mL/kg dozunda dakikada
250-300 mL olarak en az 3-5 dakika sireyle aort kdkin-
den antegrad olarak verilir. Daha sonra potasyum dozu
yariya duisdirilerek 15-20 dakika araliklarla tekrarlanir.
Kardiyoplejinin seri tekrarlari sonucu potasyum diize-
yinde yikselme olabileceginden idame safhasinda ve-
rilecek olan potasyum dozu 10-20 mEgq/L olacak sekil-
de ayarlanmaldir (15).

Antegrad kardiyoplejinin totale yakin tikali koroner ar-
terlerde bile yeterli koruma sagladigini bildirenlerde
vardir (2). Ancak, hipertrofik ventrikilde, ciddi sol ana
koroner lezyonlarinda antegrad kardiyopleji yetersiz
olabilir. Bu durumda retrograd kardiyopleji daha uy-
gundur.

Retrograd Kardiyopleji uygulamasi
Sol ventrikiilin hipertrofiye oldugu hastalarda koro-
ner rezerv ve birim ventrikil kitlesine diisen kan akimi
azalmis ve ventrikllin metabolik ihtiyaglari artmistir.
Ayrica, aort kapak hastaliklarinda oldugu gibi ventrikiil
duvar kalinligi ve sol ventrikil diyastol sonu basincinin
artmasi koroner kan akimini sinirlar ve kardiyoplejinin
yetersiz dagilimina neden olabilir (25). Tum bunlardan
dolayi aort yetmezliginde ve darliginda veya kombinas-
yonunda kardiyopleji verilmesi 6zel bir dikkat gerek-
tirir.

Retrograd kardiyopleji verirken koroner sinis basin-
cinin 60 mmHg’nin Uzerinde olmasi kapillerler ve ve-
nillerde hasara neden olabileceginden 20-40 mmHg
arasinda bir basingla uygulanmalidir. Koroner sinis
basincinin 40 mmHg’'dan fazla olmasi perivaskiler
hemoraji, myokard 6édemi ve koroner siniiste yara-
lanmaya yol agabilir (26).

Basingla verilen retrograd kardiyoplejilerde her za-
man risk mevcuttur. Retrograd yoldan basingla kardi-
yopleji verilirken, kalp lizerinde manipdilasyonlar ya-
pilirsa vaskiiler pasajin okluzyonundan dolayi basing
kacinilmaz olarak yukselebilir ve zararli olabilir (26).
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Yer ¢ekimi etkisiyle olan pasif inflizyon myokarda za-
rarli olacak yiiksek bir basingtan kag¢indigindan emni-
yetli ve glivenilir bir yontem olup, basing ortalama 20-
25 mmHg civarinda seyreder. Retrograd kardiyopleji
esnasinda 200 mL/dak civarinda bir akim hizi dnerilmis
ise de 100 mL/dak civarinda stirekli bir retrograd kardi-
yopleji uygulamasinin myokardi yeterli derecede koru-
dugu bildirilmistir (26). Sonug olarak, retrograd izoter-
mik kan kardiyoplejisinin yercekimine bagli olarak pasif
inflizyonu myokard tizerine asiri basing uygulanmasina
neden olabilen basingh uygulamalarin aksine yliksek
basinlarin olumsuz etkisine neden olmaz ve yeterli
myokard korumasi saglar. Retrograd kardiyopleji her-
hangi bir basing uygulamadan koroner sinis yoluyla
20-40 mmHg basingla ve 140-150 mL/dak akim hizi ile
operasyona ara vermeksizin devamli pasif inflizyonu
tercih etmekteyiz. Ozellikle kalp venlerinin oksijenlen-
mis kirmizi kanla siserek barizlesmeleri ve her iki ko-
roner ostiyumdan da kan gelmesi etkin kardiyoplejinin
sirdiguni gosterir. Cogu kez sag atriyum agilmadan
retrograd kanili emniyetle yerlestirilebilir.

Torbaya kan kardiyoplejisi doldurulurken hipotansi-
yon ve prime volim eksilmesi gorulebilecegi, bunun
onlenmesi iginde perflizyonistin diisiik seviyede pom-
payi cevirerek gereksiz yere risk aldigi iddia edilmistir.
Bu nedenle perfiizyon esnasinda fazla volim ihtiyaci
gerektirmeyen minikardiyopleji yontemiyle oksijena-
torden alinan % hat ayri bir pompa basindan gegirildik-
ten sonra 50 cm3’lik enjektdr pompasina baglanarak
kardiyopleji uygulanmasi 6nerilmistir (27). Bu uygula-
mayla ayri bir pompa basindan ve basingla kardiyoplej
verileceginden dolayi 6zellikle retrograd kardiyopleji
verilirken manipilasyon yapilirsa komplikasyonlara ne-
den olabilecegini veya gereksiz yere operasyon siresi-
ni uzatacagini ve gereksiz masraflara neden olacagini
dusiiniyoruz.

Koépekler Gzerinde yapilan deneysel galismalarda ret-
rograd kardiyoplejinin sag ventrikll serbest duvarini ve
interventrikiler septumun bazal kismini yeterli perfi-
ze etmedigi gorilmastir (28). Kopegin sag ventrikil,
anterior kardiyak ven ile direk olarak, sag atriyuma ayri
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bir orifis ile agiimaktadir. Bu nedenle kopeklerde ret-
rograd kardiyoplejiyle sag ventrikil iyi perflize olma-
maktadir (4). Ancak, insan ile kdpegin anatomik farkli-
liklari oldugunu da g6z 6nine almalyiz.

iyi myokardiyal koruma sagladigi icin 1970’li yillardan
itibaren depolarize arrest saglayan hiperkalemik kardi-
yopleji, 21. Yizyilda da altin standart olmustur. Buna
ragmen hiperkaleminin hem myokard hem endotel
lizerine zararli etkileri olabilir; 6deme, enerji kullani-
minin artmasina ve kalsiyum yiiklenmesine neden olur

(7).

Ekstraselliler potasyum konsantrasyonunun 10
mmol/L ylkselmesi myositlerin istirahat membran
potansiyelini -85 mV’dan -65 mV’a kaydirir ki bu se-
viyede voltaj-bagimli sodyum kanali inaktive edilir ve
boylece depolarize arreste neden olan myokardiyal
aksiyon potansiyelinin iletimi bloke olur. Ekstraselliler
potasyumun daha da artmasi membran potansiyelinin
daha fazla depolarizasyonuna neden olacaktr. istira-
hat membran potansiyeli ekstraselliler potasyum 30
mmol/L civarinda iken -40 mV’a ulasir ki bu durumda
L-tip kalsiyum kanali aktive olacaktir ve kalsiyum asiri
yuklenmesi ve myosit icine kalsiyum akigina yol aca-
caktir. Boylece eksraselliler potasyum yiklenmesinin
yararli etkileri nispeten dar konsantrasyon araligin-
da (10 ile 30 mmol/L arahginda) sikisacaktir. Halbuki,
depolarizasyonun bu seviyelerinde bile diger iyonik
akimlar aktif kalir. Myosit icine kalsiyum ylklenmesi-
nin artmasi kontraktire ve hiicre 6limiine neden olur.
Bundan dolay! hiperkalemik kardiyoplejinin ideal bir
kardiyopleji olamayacagi iddia edilmektedir (7). Bu ne-
denle membran depolarizasyonundan ve onun zararli
etkilerinden kaginmak icin non-depolarize arrest sagla-
yan alternatif kardiyoplejik soltisyonlarin, hiperkalemik
kardiyoplejilerden daha ustlin olabilecegi diistiniilerek
arastirmalar yapilmaktadir. Ancak, rutin kullanima geg-
mesi icin daha ¢ok calisma yapilmasi gerekmektedir.
Hiperkalemik kardiyopleji sollsyonlari icindeki ekstra-
selliler magnezyumun artmasinin myokardiyal iskemi
ve reperflizyon esnasinda kalsiyum asiri yiiklenmesine
karsi koruyucu oldugu gosterilmistir (29).
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Haddizatinda magnezyumda bir kardiyoplejik ajan gibi
davranir, ama yliksek dozlarda kullanilmadikga arrest’i
baslatmakta potasyuma gore daha az etkilidir. Bununla
birlikte, hiperkalemi yoklugunda, optimal kardiyoplejik
ozellik saglayacak magnezyum konsantrasyonu heniiz
bilinmiyor. Magnezyum L- tipi kalsiyum kanallarini,
Na/Ca degisimini, sarkoplazmik retikulumun kalsiyum
birakmasini ve troponin’e kalsiyum baglanmasini in-
hibe eder (29). Ekstrasellliler magnezyum seviyesinin
ylkselmesi myokardial arrest’e neden olabilir. Mag-
nezyumun kalsiyum ile yer degistiren dogal L-tip kal-
siyum kanal blokeri olarak davrandigindan arrest’e
neden oldugu disunulmektedir (7). Magnezyum’un
anti-iskemik koruyucu etkisi myokardin yiksek enerjili
fosfat iceriginin etkilenmesi vasitasiyla oldugu sanil-
maktadir (7). Magnezyumla olusturulan arrest yavas
oldugundan magnezyum ilave ajan olarak kardiyopleji
solisyonlarina katilmaktadir. Kalsiyumun hiicre igine
gegisini geciktirdigi icin ve ayrica, ATP Uretimiyle hiic-
resel enzim sistemlerinin kofaktéri oldugu icin mag-
nezyum kardiyopleji soliisyonlarina eklenmektedir (5).
Son calismalarda milimolar konsantrasyonlarindaki
esmolol’un L-tip kalsiyum kanallarini ve hizlh sodyum
kanallarini inhibe ettigi gosterilmis olup, bariz negatif
inotropik etkiye, aksiyon potansiyeli iletiminin 6nlen-
mesi ve diyastolik nondepolarize bir arreste neden
olur (7). Esmolol’un kardiyoplejik bir ajan olarak kulla-
nilmasinin konvansiyonel hiperpotasemik kardiyopleji-
ye karsi yararh bir alternatif olabilir ve her tip kardiyak
operasyonlarada uygulanabilir. Ancak, bu potansiyel
olasi avantajlari klinik olarak gosterilmelidir (7). GUna-
miizde anjiyoplasti-stent uygulamasi ve katetere dayall
sistemlerle konjenital defektlerin kapatilmasi veya ka-
pak yerlestirilmesi daha sik uygulanir hale geldiginden
artik cerrahi gerektiren olgular daha yash ve kompleks
olgular haline gelmistir. Bu nedenle daha uzun sire
emniyetli kros klemp saglayacak kardiyopleji solisyon-
lariyla ilgili galismalar yapilmalidir. Hayvan deneyle-
rinden olumlu sonug alinmasina ragmen heniz klinik
uygulamalar ile ilgili calismalar stirmektedir.

Sonug olarak, Daha uygun kardiyoplejik soltsyonlar
gelistirilinceye kadar uygulamasinin pratik olmasin-
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dan dolayi izotermik kan kardiyoplejisinin, hipertrofik
ventrikillerde ve proksimal sol ana koroner arter lez-
yonlarinda antegrad-retrograd kombine, aort kapagi
yetmezliginde ise retrograd devaml pasif inflizyon sek-
linde uygulanmasinin yararli olacagini disiniyoruz.
Kosuyolu Kalp Merkezi tarafindan gelistirilen izotermik
kan kardiyoplejisinin belirttigimiz sekilde uygulanma-
siyla yeni acilan merkezlerde de biylik merkezlerdeki
kadar basarili sonuglar alinabilir.
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