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ĠKĠ FARKLI KARDĠYOPLEJĠ SOLÜSYONU KULLANILAN OLGULARIN 

RETROSPEKTĠF DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Emre ÜSTEL, DEU Sağlık Bilimleri Enstitüsü, emreustel@hotmail.com 

 

ÖZET 

 

GiriĢ: 

Miyokard koruma yöntemleri açık kalp cerrahisinin temel konularından birisidir. 

Ġskemi-reperfüzyon hasarına ikincil olarak ortaya çıkan kardiyak fonksiyon bozukluğu 

postoperatif morbidite ve mortalite ile doğrudan iliĢkilidir. Bu çalıĢmamızda ekstrakorporeal 

dolaĢım sırasında uygulanan kardiyopleji yöntemleri olan modifiye Del Nido kardiyoplejisi 

ile tam kan kardiyoplejisi uygulamalarının kardiyak ve renal fonksiyonlar üzerine olan 

etkilerinin değerlendirilmesini amaçladık. 

Materyal ve metod: 

ÇalıĢmamız Özel Denizli Cerrahi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğinde Ocak 

2015-Ocak 2017 tarihleri arasında açık kalp cerrahisi uygulanmıĢ toplam 100 hastada 

yapılmıĢtır. Hasta grupları retrospektif veri analizlerine dayalı olarak taranmıĢtır. Bilgiler 

hastaların ameliyattaki perfüzyonist kayıtlarından, ameliyat notlarından ve yoğun bakım hasta 

takip formlarından elde edilmiĢtir. Bu veriler Özel Denizli Cerrahi Hastanesi arĢiv 

kayıtlarından ve veritabanından temin edilmiĢtir. Bu hastalar içerisinden 30 yaĢ ve üstü 

eriĢkin hastalar, elektif Ģartlarda ilk kez açık kalp ameliyatı olan hastalar ve aort kros klemp 

süresi 60 dakika ve üstü olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma grupları “Modifiye 

Del Nido Kardiyopleji solüsyonu” kullanılan   (Grup I) ve “Tam Kan Kardiyopleji solüsyonu” 

kullanılan (Grup II) hastalar olmak üzere 50‟Ģer hastadan oluĢan eĢit sayıda iki gruba ayrıldı. 

 

Bulgular: 

Hastalar kullanılan kardiyopleji solüsyonu tipine göre modifiye Del Nido kardiyoplejisi 

(Grup I) (n=50) ve tam kan kardiyoplejisi (Grup II) (n=50) grubu olarak eĢit sayıda iki gruba 

ayrıldı. AraĢtırma kriterlerine uygun olarak seçilen 100 hasta, 56 (%56)‟sı erkek ve 44 

(%44)‟ü kadın Ģeklinde basit randomize olarak seçilmiĢtir. ÇalıĢmadaki hastaların yaĢ 

ortalaması 59,79 ± 11,43 olarak saptandı. Ġki grup arasında yaĢ ortalamaları açısından anlamlı 

fark saptanmadı (p=0.3).  
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Hastaların ortalama kardiyopulmoner baypas(KPB) ve aortik kros klemp(AKK) süreleri 

sırası ile 153,50 (94 / 347) dakikave 95 (61/290) dakika olarak saptandı. Ġki grup arasında 

ortalama KPB ve AKK süreleri açısından anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla; p=0.598 ve 

p=0.414). Hastaların postoperatif ortalama pH değeri 7,39 ± 0,03 olarak saptandı. Hastalar 

baz açığı değerleri açısından değerlendirildiğinde ise tüm hastaların ortalama baz açığı -1,22 ± 

1,63 olarak saptandı. Ġki grup arasında pH ve baz açığı değerleri arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla; p=0,057 ve p=0,212). Ġki grup arasında Diabetus 

mellitus(DM) ve hipertansiyon(HT) tanıları açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla; p=0.541 ve p=0.548). Ġki grup arasında postoperatif dönemde inotrop kullanımı, 

pacemaker ve defibrilasyon ihtiyacı geliĢimi açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla; p=0.803, p=0.356 ve p=0.269). Hastalar pre-op ve post-op LVEF değiĢimlerine 

göre değerlendirildiğinde ise Grup I‟deki LVEF değiĢimi Grup II‟ye göre anlamlı yüksek 

saptandı (p<0,001). Hastalar ayrıca böbrek fonksiyon testlerindeki değiĢim açısından üre ve 

kreatinin değerlerindeki değiĢimler açısından değerlendirildi. Ġki grupta da post-op dönemde 

üre değerlerinde anlamlı artıĢ olduğu saptandı (p<0,001). Grup II‟deki üre artıĢının Grup 

I‟den istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde daha fazla olduğu saptandı (p<0,001). Grup II‟deki 

post-op hastalardaki kreatinin artıĢının Grup I‟den istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde yüksek 

olduğu saptandı (p<0,001). 

Sonuç: 

Sonuç olarak, açık kalp cerrahisinde “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” 

kullanımı, “tam kan kardiyopleji solüsyonuna” benzer klinik sonuçlara sahiptir. Bununla 

birlikte “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu”, postoperatif dönemde “tam kan 

kardiyopleji solüsyonuna” göre daha iyi renal ve kardiyak koruyucu etkilere sahip olduğu 

görülmektedir. Bu konuda daha geniĢ katılımlı randomize prospektif çalıĢmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler:Kardiyopulmoner baypas, miyokard koruma, kan kardiyoplejisi, 

modifiye Del Nido kardiyopleji. 
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RETROSPECTIVE EVALUATION OF CASES USING DIFFERENT CARDIOPLEGIA 

SOLUTIONS 

Emre USTEL, DEU Sağlık Bilimleri Enstitüsü, emreustel@hotmail.com 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: 

Myocardial protection methods are one of the basic issues of open heart surgery. 

Cardiac dysfunction, which occurs secondarily to ischemia-reperfusion injury, is directly 

related to the postoperative morbidity and mortality.This study aims to evaluate the effects of 

the modified Del Nido cardioplegia and whole blood cardioplegia, the cardioplegia methods 

applied during the extracorporeal circulation, on the cardiac and renal functions. 

Materials and methods: 

The study was carried out on a total of 100 patients who underwent open heart surgery 

between January 2015 and January 2017 in the Cardiovascular Surgery Clinic of Private 

Denizli Cerrahi Hastanesi. The patient groups were screened based on retrospective data 

analysis.The information was obtained from the perfusionist records of the patients in the 

surgery, operation notes and intensive care patient follow-up forms. This data was obtained 

from the archive records and database of Private Denizli Cerrahi Hastanesi. Among these 

patients, adult patients aged 30 years and over, patients who underwent open heart surgery 

under elective conditions, and patients with aortic cross-clamp time of 60 minutes or more 

were included in the study. The patients were divided into two groups,each comprising an 

equal number of 50 patients, as those who were administered the“Modified Del Nido 

cardioplegia solution” (Group I) and those who were administered the“Complete Blood 

Cardioplegia solution” (Group II). 

 

Findings: 

The patients were divided into two equal groups as modified Del Nido cardioplegia 

(Group I) (n=50) and whole blood cardioplegia (Group II) (n=50) according to the type of 

cardioplegia solution used. A total of 100 patients, 56 (56%) male and 44 (44%) female, were 

selected as simply randomized patients according to the research criteria. The mean age of the 

patients in the study was determined to be 59.79±11.43. There was no significant difference 
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between the two groups in terms of mean ages (p=0.3). The mean cardiopulmonary bypass 

(CPB) and aortic cross-clamp (ACC) durations of the patients were 153.50 (94/347) minutes 

and 95 (61/290) minutes respectively. There was no significant difference between the two 

groups in terms of the mean CPB and ACC times (p=0.598 and p=0.414, respectively). The 

mean postoperative pH value of the patients was 7.39 ± 0.03. When the patients were 

evaluated in terms of their base deficit values, the mean base deficit mean of all patients was 

determined to be -1.22 ± 1.63. There was no statistically significant difference between the 

two groups in terms of pH and base deficit values (p=0.057 and p=0.212, respectively). There 

was no statistically significant difference between the two groups in terms of diabetes mellitus 

(DM) and hypertension (HT) (p=0.541 and p=0.548, respectively). There was no statistically 

significant difference between the two groups in terms of postoperative inotropic use, and the 

development of pacemaker and defibrillation requirement (p=0.803, p=0.356, and p=0.269, 

respectively). When the patients were evaluated according to pre-op and post-op LVEF 

changes, the LVEF change in Group I was significantly higher than Group II (p<0.001). 

Patients were also evaluated for changes in urea and creatinine values in terms of changes in 

the renal function tests. There was a significant increase in the urea values of both groups in 

the postoperative period (p<0.001). The urea increase in Group II was found to be statistically 

significantly higher than that of Group I (p<0.001). The creatinine increase in Group II in the 

postoperative period was statistically significantly higher than that of group I (p<0.001). 

Conclusion: 

In conclusion,the uses of “modified Del Nido cardioplegia solution” and “whole blood 

cardioplegia solution” have similar clinical outcomes in open heart surgery. However, the 

“modified Del Nido cardioplegia solution” seems to have better renal and cardiac protective 

effects in the postoperative period compared to the “whole blood cardioplegia solution”. 

There is a need for more extensive randomized prospective studies on this subject. 

Keywords:Cardiopulmonary bypass, myocardial protection, blood cardioplegia, 

modified Del Nido cardioplegia. 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Açık kalp ameliyatlarının etkin bir Ģekilde yapılabilmesi için, asendan aortaya kros 

klemp konulması ile kalbi durdurup, ortamda hareketi ve ortamın kanlı olmasını azaltmak 

gerekir. Kalbin çalıĢmadığı bu dönemde dolaĢım, kardiyopulmoner baypas (KPB) ve 

ekstrakorporael dolaĢım (vücut dıĢı dolaĢım) yöntemleri ile sağlanır. Aortaya klempin 

konulup kalbin yeterli Ģekilde beslenemediği sürede miyokardın fonksiyonlarının 

etkilenmemesi için çeĢitli yöntemler geliĢtirilmiĢtir. Miyokardiyal korumada öncelikle kalp 

uzun süre diyastolik arrest halinde tutulmalıdır. Bu Ģekilde miyokardın ihtiyacı olan gerekli 

elektrolitler ve oksijen karĢılanmakta, böylece iskemiye karĢı korunma sağlanmaktadır.  

Kalbin miyokard dokusunu korumak ve diyastolik arest sağlamak için kullanılan 

solüsyonlara “kardiyopleji solüsyonları” denir. Kardiyopleji, uzun yıllardan beri miyokardiyal 

korumanın temel taĢıdır. Kardiyopleji solüsyonlarının hazırlanmasında kullanılan 

elektrolitlerin farklılık göstermesi sonucunda çeĢitlilik artmıĢtır(1,2). Miyokard dokusunu 

koruma yöntemleri kalp cerrahisinin temel ilgili olduğu konularından birisidir. Açık  kalp 

ameliyatı geçirmiĢ hastaların postoperatif dönemdeki hemodinamik durumları, morbidite ve 

mortalite oranları, perioperatif dönemde uygulanan miyokard dokusunu koruma yöntemleri 

ile doğrudan iliĢkilidir(3). Kardiyoplejik solüsyonlar, kardiyak giriĢimlerde miyokardiyal 

hasar geliĢiminin azaltılmasındaki en temel bileĢenlerdir(4). Uygun kardiyoplejik 

solüsyonların kullanımı, iskemi-reperfüzyon hasarının önlenmesi ve ortadan kaldırılmasında 

önemli bir yere sahiptir(5). Kliniğimizde açık kalp cerrahisinde “tam kan kardiyopleji 

solüsyonu” kullanırken son iki yılda “Del Nido kardiyopleji solüsyonu” ve “modifiye Del 

Nido kardiyopleji solüsyonu” kullanılmaktadır. Del Nido kardiyopleji solüsyonu, her ne kadar 

son yirmi yıldır konjenital kalp cerrahisinde rutin olarak kullanılmakta olsa da, eriĢkin 

hastalardaki kullanımı son yıllarda yaygınlaĢmıĢtır. Klasik kardiyopleji solüsyonlarından 

farklı olarak, tek doz Del Nido kardiyopleji solüsyonunun sağladığı uzun süreli miyokardiyal 

koruma sayesinde eriĢkin kalp cerrahisi merkezlerinde yeni fenomen haline gelmiĢtir. 

Bununla birlikte açık kalp cerrahisinin yapıldığı büyük merkezlerde “modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu” kullanımı artmıĢ ve diğer kliniklere örnek olmuĢtur. Bu kardiyopleji 

solüsyonlarının konvansiyonel kardiyopleji solüsyonları ile karĢılaĢtırılıp etkinlikleri 

araĢtırılmıĢtır(6,7,8). 
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ÇalıĢmamızda, açık kalp cerrahisi ameliyatı yapılmıĢ eriĢkin hastalarda kullanılan ve 

içerik olarak farklı iki kardiyopleji solüsyonu olan “modifiye Del Nido kardiyopleji 

solüsyonu” ile “tam kan kardiyopleji solüsyonunun” miyokard üzerine olan etkileri açısından 

birbirine üstünlüğü olup olmadığı araĢtırılmıĢtır. Ayrıca hastaların postoperatif dönemdeki sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), böbrek fonksiyon testleri (BFT) gibi parametrelerine 

olan etkileri, aort kros klemp (AKK) sonrası pacemaker ve defibrilasyon gereksinimi, 

postoperatif inotrop ihtiyacı, yoğun bakımda alınan kan gazı parametrelerindeki (pH, 

bazaçığı) değiĢimler değerlendirilmiĢtir. Böylece nispeten yeni bir yaklaĢım olan “modifiye 

Del Nido Kardiyopleji solüsyonu” uygulamasının, konvansiyel bir yöntem olan “tam kan 

kardiyopleji solüsyonu” uygulamasına göre sahip olduğu üstünlük ve zayıflıkları ortaya 

koymada literatüre katkıda bulunarak, deneyimlerimizi diğer klinikler ile paylaĢma imkânımız 

olacaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ekstrakorporeal dolaĢım 

Açık kalp cerrahisi ameliyatlarının yapılabilmesi için,  cerrahi ortamda kan olmaması  

ve kalbin hareket etmemesi gerekir. 18. yy‟ın sonlarına doğru araĢtırmacılar, izole organ 

perfüzyonuna ilgi duymuĢlar ve bu nedenle kanın oksijenlenmesi için bir yöntem geliĢtirmek 

için çalıĢmalar yapmıĢlar. Von Frey ve Gruber döner silindirin iç yüzeyi üzerinde ince bir 

filmin içine kan akıtıldıkça gaz değiĢiminin meydana geldiği bir kan pompasını tarif ettiler. 

1937 yılında John Gibbon, yapay kalp ve akciğer ile yaĢamın devam ettirilebileceğini yaptığı 

çalıĢmalar ile göstermiĢtir(9,10). EKD ile kan, yerçekimiyle veya vakum sistemi yardımıyla 

rezervuara drene olur. Burada yapay bir akciğer boyunca ilerler  ve pompa yoluyla çıkan 

aortadaki kanül ile arterlere iletilir(11,12,13,14). 

KPB sırasında diyastolde arrest hale getirilerek operasyon boyunca durdurulmuĢ olan 

kalp dokusunda geliĢen iskemi-reperfüzyon hasarı, postoperatif dönemde artmıĢ morbidite ve 

mortalite açısından oldukça önemlidir. Operasyonun baĢarısının değerlendirilmesinde 

postoperatif kardiyak fonksiyon bozukluğunun önlenmesinde, kardiyoplejinin uygulama 

stratejileri önemlidir. Özellikle açık kalp cerrahisi uygulanacak hastalarda perioperatif 

dönemde miyokard hasarının önlenmesinde uygun kardiyopleji solüsyonlarının seçimi büyük 

öneme sahiptir (15,16). 

2.1.1. Ekstrakorporeal dolaşımın ve kardiyoplejinin tarihçesi 

19.yy ortalarında kanın EKD sırasında oksijenlenmesi ile ilgili çalıĢmalar baĢlamıĢtır. 

Fakat EKD‟ın yapılabilmesine katkı sağlayan  iki önemli olay mevcuttur. Ġlk olarak Werner 

Frossman tarafından uygulanan x-ray görüntüleme ile kalbe katater gönderilmesi tekniğidir. 

Ġkincisi ise 1930 yılında Mc Lean tarafından heparinin bulunmasıdır. Heparin vücut dıĢı 

dolaĢımın yapılabilmesini mümkün kılmıĢtır. Bu doğrultuda heparin antagonisti olan 

protomin aynı yıllar içinde bulunmuĢtur(17). EKD geliĢiminde John Gibbon‟ın oksijenatör 

konusundaki çalıĢmaları önemli rol oynamıĢtır (18). Bu çalıĢmaların paralelinde KPB geliĢimi 

artmıĢ ve bunun sonucunda 1951 yılında Clarence Dennis KPB ile ilk kalp ameliyatı 

yapmıĢtır(19). KPB ile ilk baĢarılı operasyon 1953 yılında Gibbon tarafından yapılan atrial 

septal defekt(ASD) ameliyatıdır(18). 
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1955 yılında John Kirklin,  Mayo Clinic‟ te  Gibbon‟ın kullandığı kalp akciğer 

makinasına benzer bir cihaz kullanmıĢ ve baĢarılı bir VSD ameliyatı gerçekleĢtirmiĢtir. 

Kirklin ve arkadaĢları, kalp cerrahisinde,  kalp akciğer makinası kullanarak ilk hasta serilerini 

baĢarıyla yapmıĢlardır(20). Lillehei ve ark., insanın dolaĢım sistemini kullanarak sistemik 

kros sirkülasyon yöntemini bulmuĢ ve baĢarılı ameliyatlar yapmıĢlardır. Bu yöntem kısa süre 

kullanılmıĢ olsa da kalp cerrahisinin geliĢmesinde önemli bir basamak olmuĢtur(21). 

Son elli yılda, açık kalp cerrahisi sırasında kalbi korumak için birçok tedavi stratejisi 

geliĢtirilmiĢtir. Bigelow ve ark. tarafından 1950 yılında yayınlanan makalede hipotermiden 

bahsedilmiĢ ve bu düĢünceden esinlenerek hem kalbi koruma hem de cerrahinin kapsamını 

geniĢletmek amaçlanmıĢtır. Hipotermi tekniğinin, ameliyat esnasında cerrraha ekstrakorporeal 

pompaya baĢvurmaksızın kansız bir kalp ortamı sağlayabileceği ve KPB sırasında 

kullanılabileceği önerilmiĢtir. 1950‟ li yıllarda cerrahlar fibrilasyonu önlemek amacıyla 

potasyum içerikli bir solüsyon geliĢtirerek kontrollü kardiyak arrest sağlanabileceğini 

bulmuĢlardır(22). Sealy ameliyatlarında geliĢtirdiği potasyum içerikli solüsyonu kullanmıĢ ve  

böylece ilk defa “kardiyopleji” terimini ortaya çıkarmıĢtır(23). Melrose ve ark. normal ve 

düĢük vücut sıcaklığında aort kökünden potasyum sitrat verilerek kalbin güvenli bir Ģekilde 

durdurulup tekrar çalıĢtırılabileceğini bildirmiĢlerdir. Kısa zamanda birçok merkez potayum 

sitratlı arest uygulamasını ameliyatlarına adapte etmiĢlerdir(24). Bir süre sonra Melrose 

kardiyopleji solüsyonun miyokard hasarı ve nekroz oluĢturması sebebiyle kullanımı  

azalmıĢtır . Sonrasında birçok kalp cerrahı potasyum indüksiyonu ile yapılan arestten 

normotermik kalp cerrahisine geçmiĢlerdir. Normotermik kalp cerrahisi, KPB sırasında 

hastanın aortasına klemp konularak yapılıyordu. Klinik ve deneysel çalıĢmalar, aortaya klemp 

konulmasıyla oluĢturulan arrestin normotermik kalp iskemisine neden olduğunu ve bunu  

metabololik asidoz, hipotansiyon ve düĢük kardiyak output ile iliĢkili olduğunu bildirmiĢlerdir 

(25).  

Daha sonraki yıllarda açık kalp cerrahisi sırasında kalbi arrest etme yöntemleri üzerine 

çalıĢmalar sıklaĢmıĢtır. Bretschneider düĢük sodyumlu ve kalsiyum içermeyen kardiyopleji 

solüsyonu kullanmıĢtır(26). Hearse ve ark. çeĢitli içeriklere sahip kardiyopleji solüsyonlarının 

geliĢtirilmesi ve St. Thomas solusyonunun kullanılması için çalıĢmalarda bulunmuĢlardır. Bu 

kristaloid kardiyoplejiler, Ringer solüsyonu tabanlı olup içerisinde potasyum, magnezyum, 

sodyum ve kalsiyum eklenerek hazırlanmıĢtır(27). 
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 Gay ve Ebert düĢük konsantrasyonlu potasyum klorür içeren kardiyopleji solüsyonu ile 

aynı derecede kimyasal arrest ve aynı miyokardiyal korumayı sağladıklarını 

bildirmiĢlerdir(28). 

1980 „li yıllardan sonra açık kalp cerrahisi sırasında kalbi korumak için büyük 

çoğunlukla kardiyoplejik solüsyonlara baĢvurulmuĢtur. AraĢtırmacılar kardiyopleji 

solüsyonlarının içeriklerini değiĢtirerek kliniklerine uygun olan solüsyonu bulmaya 

çalıĢmıĢlardır. Bu çalıĢmaların yanı sıra potasyumca zengin kan kardiyoplejisi çalıĢmaları hız 

kazanmıĢtır (29). 

Açık kalp cerrahisi süresinde birçok kalp koruma tekniği ve metodu mümkün iken, 

hipotermi ve kardiyopleji solüsyonları miyokardiyal korumada köĢe taĢı olmuĢtur. Birçok 

miyokardiyal koruma için çalıĢmalar yapılmasına rağmen, ideal kalp koruma yöntemi, 

kardiyopleji solüsyonu ve method henüz bulunamamıĢtır. Neyse ki Ģu an mevcut kalp koruma 

stratejileri, kalp cerrahisinde mortalite oranını düĢük tıutmayı sağlamıĢtır(30). 

AĢağıdaki tabloda son 50 yılda miyokardiyal koruma için yapılan önemli çalıĢmalardan 

kısaca değinilmektedir(31). 
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Tablo 1.Miyokard koruma yöntemlerinin gelişim süreci(31). 

REFERANS YIL ÇALIġMA 

Bigelow WG. 1950 Hipotermi çalıĢmaları 

Swan H. 1953 Operasyon esnasında insanda hipotermik arest uygulamasıyla kansız ortam sağladı. 

Melrose DG, Bentall HH 1955 Geri dönüĢümlü kimyasal arest kavramını bildirdi. 

Lillehei CW 1956 Koroner arter kanülasyonu ile hipotermik kristoloid kardiyopleji methodunu bildirdi. 

Lam CR 1957 Kardiyopleji terimi ilk defa kullanılmıĢtır.  

Gerbode F,Melrose DG 1958 Ġnsanda kalbi durdurmak için potasyum kullanıldı. 

McFarland JA 1960 Miyokardiyal koruma için Melrose tekniğine karĢı aralıklı aort oklüzyon veya koroner arter 

perfüzyon tekniğini uygulamıĢtır. 

Bretschneider HJ 1964 Kalbi durdurmak için düĢük sodyumlu, kalsiyum içermeyen ve prokain içeren kardiyopleji 

solüsyonu geliĢtirdi. 

Sondergaard KT 1964 Klinik çalıĢmalarda miyokard koruma için Bretschneider kardiyopleji soüsyonunu 

kullanmıĢtır. 

Gay WA, Ebert PA 1973 Potasyumlu kardiyopleji ile köpek kalbini 60 dakika boyunca durdurarak hücresel hasar 

oluĢmadığını gösterdiler.  

Roe BB 1973 Kardiyopleji yöntemlerinin, hipotermi ve kailler yıkamanın miyokard korumada etkinliğini 

göstermiĢtir. 

Tyers WA 1974 Hayvanlarda, soğuk kan infüzyonu ile miyokard dokusunu 4 0C de tutarak 90 dakika 

iskemide kaldığını gösterdi. 

Hearse DJ 1975 Farelerde iskemik hasarı reddetmek için preiskemik infüzyonu vurguladı ve St. Thomas 

No.1 solüsyonunu buldu. 

Braimbridge MV 1975 Klinikte ilk defa St. Thomas solüsyonu kullandı. 

Effler DB 1976 Oda sıcaklığında basit aortik klempi önerdi 

Buckberg GD 1979 Koroner aterlerin içine potasyum infüzyonu için kanı araç olarak kullanımını tanımladı. 

Akins CW 1984 Koroner revaskülarizasyon için kardiyoplejisiz hipotermik fibrilatuar arest tekniğinden 

yararlandı. 

Murray CE 1986 Reperfüzyon ve iskeminin kısa süreli periyotları,  kalbin uzun süreli iskemik periyoduna 

dayanmasını mümkün kılacağını bildirmiĢtir. 

Lichtenstein SV, Salerno TA 1991 Sürekli ılık kan kardiyopleji kullanımının klinik yararlarını rapor etti. 
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2.2. Miyokard Metabolizması 

Kalp kasının kasılması ve hücresel aktiviteler için gerekli enerji adenozin 

trifosfattan(ATP) elde edilir. Glikoliz yoluyla gereken enerji dönüĢtürülür. Glikoz ile aerobik 

yolla 36 ATP elde edilirken, anaerobik glikoliz ile 2 ATP elde edilir. Normal  durumda, ATP 

ve sitrat düzeyi glikolizin hızını ayarlar. Miyokard, iskemik dönemde enerjisini glikojenden 

karĢılar. Aerobik metabolizmanın yeterli olmadığı durumlarda, anaerobik metabolizma ile 

enerji sağlanmaya calıĢılır. Anaerobik döngü  yoluyla glikoz yıkımı ile laktat düzeyi artar ve 

bu durum miyokard hipoksisinin belirtisidir(32,33). 

2.2.1. Kalp kası hücrelerinde aksiyon potansiyeli ve kasılma mekanizması 

Kalp kası her biri özel iĢlevler üstlenmiĢ değiĢik türlerde hücrelerden oluĢur. Bir kısmı 

kalbin otomatik ritmini oluĢtururken, bir kısmı uyartı iletimini ve bir kısmı da kasılma iĢlevini 

yerine getirir. Kalp hücrelerindeki aksiyon potansiyelleri iyon kanallarındaki farklılıklardan 

dolayı daha uzun sürelidir(34,35) 

Kalp hücrelerinin aksiyon potansiyelinin hızlı depolarizasyon evresinde(evre 0) hücre 

içerisine  Na
+
 akımı olur. Aksiyon potansiyelinin erken repolarizasyon evresinde (evre 1), Na

+
 

geçirgenliğinde azalma olmasıyla hücre dıĢına doğru K
+
 akımları olur. Kalp kasının aksiyon 

potansiyelindeki plato evresinde (evre 2), yavaĢ Ca
+2

 kanallarından hücre içine Ca
+2 

geçiĢi 

olur. Bu içeriye doğru Ca
+2

 akımları ile aynı zamanda hücre dıĢına doğru K
+ 

akımı olur. 

Repolarizasyon evresinde (evre 3), K
+
 kanalları aktiftir. Ġstirahat potansiyeli (evre 4) 

durumunda depolarizasyon ile kapanıp hiperpolarizasyonla açılan K
+
 kanalları 

etkindir(36,37). 

Kalbin kasılması, hücre içi Ca
+2 

konsantrasyonu ile ilgilidir. Depolarizasyon ile zardaki 

kalsiyum kanallarından Ca
+2 

geçiĢi ile hücre içindeki  Ca
+2

 miktarının artmasıyla 

sarkoplazmik retikulumdan  Ca
+2

 salınımı ile hücre içi Ca
+2 

konsantrasyonu artar. Bu 

konsantrasyon artıĢı kasılmayı baĢlatır. Kalp kasının gevĢemesi için, kalsiyum pompası ve 

Na-Ca yer değiĢtirmesi ile miyofilamentlerden Ca
+2 

uzaklaĢtırılır(38, 39). 
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Şekil 1: Kalp kası hücrelerinde depolarizasyon ve repolarizasyon(40) 

2.2.2. Miyokardiyal Reperfüzyon Hasarı 

Kalbin damarlarında dolaĢan kanın yeterli miktarda olmaması, miyokard dokusunun iyi 

Ģekilde beslenememesine, oluĢan metabolitlerin uzaklaĢtırılamamasına neden olmaktadır. Bu 

süreç ile yetersiz oksijen sunumu iskemiye ve hücre kaybına yol açar. Kalp hücrelerinde 

nekroz geliĢimi ise iskemi reperfüzyon evresinde tetiklenen mekanizmaların ortak sonucudur. 

Serbest oksijen radikalleri de, doku iskemisi sonrası miyokardda oksijen miktarındaki artıĢ ile 

ortaya çıkar (41). Ġskemi-reperfüzyon hasarının temel iki bileĢeni bulunmaktadır: Ca
+2 

hemostazı ve serbest oksijen radikallerinin (SOR) oluĢumu. Ġskemi süresince intraselüler Ca
+2 

iyonu, istirahat fazındaki normal sitozolik Ca
+2 

konsantrasyonundan sorumlu olan, 

sarkolemma ve sarkoplazmik retikulumda bulunan enerji bağımlı Ca
2+ 

pompalarının 

çalıĢmaması sonucunda artmaktadır. SOR iliĢkili endotel disfonksiyonu mikrovasküler 

hasardan sorumludur. Yine SOR nedeniyle artan inflamatuar mediatörler ve adezyon 

molekülleri nötrofil ve trombosit indüksiyonunu yapar. Bu nötrofiller hasarlı endotele doğru 

reaksiyon gösterirler. Yapılan birçok çalıĢmada nötrofil aktivasyonu ve infiltrasyon derecesi 

ilere perfüze dokudaki nekroz ve apoptoz derecesi arasında anlamlı iliĢki olduğu 

gösterilmiĢtir(42). Bunlara ek olarak, SOR endotel de sentezlenen nitrik oksit salınımını da 

azaltmaktadır(43). 
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Hipoksik endotel aktivasyonu sonucunda, miyokardda iskemik bölgelerin reperfüzyon 

sonrasında kan akımı sağlanamayıp perfüze olamama durumuna “no-reflow” fenomeni adı 

verilir(44). 

Reperfüzyon ile miyokardiyal hücrelerin canlılığı korunmasına rağmen, reperfüze 

miyokardın metabolik ve fonksiyonel olarak baĢarıyla iyileĢmesi genellikle bir anda 

olmayabilir. Bu kısa süreli iskemi dönemini saatler ve günlerce kasılma düzensizliği takip 

eder. ĠĢte bu geridönebilir post iskemik miyokard fonksiyon bozukluğuna “ miyokardiyal 

stunning” denir. Miyokardiyal stunning , kardiyak giriĢimler, KPB, stabil olmayan angina ve 

stresse bağlı olan iskemi sonrasında bile meydana gelebilir. Miyokardiyal stunning, 

postoperatif dönemde ortaya çıkan düĢük kalp debisi sendromuna neden olabilmektedir(45). 

Kronik olarak koroner kan akımının azalması sonucu, canlı miyokard dokusunun 

fonksiyon bozukluğuna “miyokard hibernasyonu” denir. Miyokard hibernasyonu kalıcı duvar 

hareketi anormalliği, düĢük miyokard kan akımı ve etkilen bölgede en azından canlılığın 

olması ile karakterize edilir. Kan akımı normale döndüğünde veya oksijen talebi 

azaltıldığında miyokard hibernasyonunun kasılma fonksiyonlarında geliĢme görülür. Bu 

fonksiyon bozukluğu reperfüzyon ile kısmen veya tamamen düzelebilir(46). 

 

Şekil 2: Miyokard hücresinin iskemi ve reperfüzyona verdiği hücresel yanıt(47). 
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2.3. Miyokard Koruma Yöntemleri 

Miyokardiyal koruma, kalp cerrahisi sırasında ve sonrasında oluĢan postiskemik 

miyokard disfonksiyonunu azaltmak veya önlemek için kullanılan stratejileri ve metodları 

ifade eder. Miyokardı korumak için çeĢitli yöntemler geliĢtirilmiĢtir. Bu amaçla kardiyopleji 

ve kardiyopleji dıĢı yöntemler kullanılmaktadır. Kardiyopleji dıĢı yöntemler içinde en sık 

kullanılan yöntemler ise hipotermi altında fibrilasyon ile aralıklı kross klemp uygulaması ve 

sistemik hipotermi altında fibrilatuar arrest uygulamasıdır. 

2.3.1. Kardiyopleji Dışı Yöntemler 

2.3.1.1. Sistemik hipotermi ile birlikte fibrilatuvar arrest uygulaması 

Bu teknik, aortaya klemp konulmasının mümkün olmadığı durumlarda kullanılan 

kardiyoplejiye alternatif olarak değerlendirilebilecek bir yöntemdir. Bu yöntemde AKK 

kullanılmaz. Kardiyopleji dıĢı yöntemlerden biri olan “fibrilasyonlu aralıklı kros klemp” ise 

açık kalp cerrahisiyle beraber kullanılmaya baĢlanmıĢ ilk yöntemlerden biri olmakla beraber 

kısıtlı endikasyonlarla da olsa bazı merkezlerde uygulanmaya halen devam edilmektedir. 

Bonchek ve Raco‟nun on yıl arayla yaptığı iki büyük vaka kontrol çalıĢmalarında bu 

yöntemin açık kalp cerrahisi uygulanan hastalarda miyokardı korumada güvenilir bir yöntem 

olduğunu göstermeye çalıĢmıĢlardır. Günümüzde ayrıca “orta dereceli hipotermik perfüzyon 

(30-32
0
C) ile fibrilasyonlu aralıklı kros klemp” yöntemi de görece daha kısa sürecek açık 

kardiyak cerrahi giriĢimlerde kullanılabilmektedir(48,49).  

2.3.2. Kardiyoplejik Uygulamalar 

Kardiyopleji solüsyonları; farklı oranlar ve farklı içerikleri yardımıyla kalp dokusunda 

hızlı bir Ģekilde diyastolik arrest yaparak, hem miyokardı koruyup hem de daha sonrasında 

geliĢebilecek hasraları önlemek amacıyla geliĢtirilmiĢlerdir. Kardiyopleji solüsyonları hem 

kristaloid solüsyonlar hem de kan kardiyoplejisi Ģeklinde iki ana grupta incelenebilirler(50). 

Kardiyopleji solüsyonlarının içeriğinin nasıl olması gerektiği hakkında birçok çalıĢma 

yapılmıĢtır. Kardiyoplejik solüsyonların içerikleri kliniklerin tercihine göre değiĢmiĢ ve 

çeĢitlilik göstermiĢtir. Kardiyopleji solüsyonlarının elektrolit içerikleri, pH değerleri ve uygun 

ATP düzeyini korumak amacıyla eklenen maddeler son yıllarda üzerinde önemle çalıĢılan 

konu baĢlıklarını oluĢturmaktadır (51,52). 
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2.3.2.1. Kristaloid Kardiyopleji 

Temel olarak intrasellüler ve ekstrasellüler tip olarak 2 grupta incelenir. Ġntrasellüler 

tipte sodyum ve kalsiyum konsantrasyonu çok düĢüktür veya hiç yoktur. Ekstrasellüler tipte 

ise sodyum, kalsiyum ve magnezyum oranları daha yüksektir. Her iki tipte de potasyum oranı 

yaklaĢık 20mmol/L‟dir, pH‟ı hafif alkalidir (53). 

Miyokard korunmasında en çok kullanılan yöntemlerin baĢında kardiyopleji uygulaması 

gelir. Kardiyopleji ile meydana gelen diyastolik arrest sonucunda miyokard daha az enerji ve 

oksijen tüketir(54).  

Kardiyoplejik solüsyonlar, içerikleri yardımıyla diyastolik arrest sağlamak için etki 

mekanizmalarında çeĢitlilik gösterir. Hızlı sodyum kanallarını inaktive etmek için, membran 

potansiyelinin aktive olması önlenmelidir. Bunun için ekstrasellüler hiperkalemi 

oluĢturulmalıdır(55). Ayrıca hızlı sodyum kanalların çalıĢmasını önlemek için lidokain, 

prokain ve esmolol gibi ajanlar kullanılır. Kalsiyum kanallarının inhibe edilmesi için de 

magnezyum, verapamil ve diltizem kullanılır(56). 

Ekstrasellüler K
+
 konsantrasyonu, kalsiyum kanalları ile doğrudan iliĢkilidir. Hücre dıĢı 

potastum konsantrasyonu arttıkça, kalsiyum kanallarının aktive olmasıyla hücre içi kalsiyum 

konsantrasyonu artar. Ġntrasellüler Ca
+2

 artıĢı reperfüzyon hasarında etkili rol oynar.  Bu 

nedenle kardiyoplejik solusyonlarda ekstrasellüler K
+
 yoğunluğu oldukça önemlidir(57).  

 Kardiyopleji solüsyonlarının miyokard korumada etkili olması için diyastolik aresti 

hızlı sağlamalı ve böylece miyokard hücrelerinin ATP tüketimi azaltılmalıdır. Bunun yanında 

reperfüzyon hasarını en aza indirerek hasarın geri döndürülebilir olmasını sağlamalıdır. 

Ġçeriğindeki maddelerin toksititesi olmamalıdır. Kristoloid kardiyoplejiler bu kriterleri büyük 

ölçüde karĢılamaktadır(58).  

2.3.2.2. Kan Kardiyoplejisi 

Kan kardiyoplejisi için kan, KPB devresinin arteriyel hattından elde edilir, ardından 

kimyasal bileĢimi ve fiziksel özellikleri belirli bir etki elde etmek için çeĢitli Ģekillerde 

modifiye edilebilir. Kan/kristaloid sıvı oranı genellikle 4:1 oranında hazırlanır. Kristaloid 

içeriğin oranının minimal düzeyde tutularak hematokrit seviyesinin yüksek tutulduğu kan 

kardiyoplejisinin diğer oranlarda hazırlanan solüsyonlara karĢı belirli üstünlükleri vardır.      
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Kan kardiyoplejisi arrest sırasında oksijen sunumu sağlar, kristaloid kardiyoplejiye göre 

daha az hemodilüsyona neden olur ve tamponlama kapasitesi daha yüksektir (59,60). 

 Kan kardiyoplejilerinin verilme oranları değiĢtiği gibi, hastaya verilirken de çeĢitlilik 

gösterir. Kan kardiiyoplejileri kliniklerin alıĢkanlıklarına göre soğuk, sıcak ve ılık olacak 

Ģekilde hastaya verilir. Her kardiyoplejinin belirli avantajları olsa da, bunların birbirlerine 

olan üstünlükleri  yapılan çalıĢmalarla gösterilmiĢtir(61,62). 

2.3.2.3. Del Nido Kardiyopleji 

1990'ların baĢında, Matte ve Del Nido, Pittsburgh Üniversitesi'nde miyokardiyal 

koruma için yeni bir kardiyoplejik solüsyon geliĢtirmiĢlerdir. Del Nido kardiyopleji 

solüsyonu, kalsiyum aĢırı yüklenmesine ve iskemi reperfüzyonuna özellikle duyarlı olan 

olgunlaĢmamıĢ kardiyomiyositlerin korunmasına yönelik düĢünülmüĢtür. Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu temel olarak; Plasmalyte-A, Isolyte S ve Normasol gibi içerik olarak 

birbirine benzer dengeli elektrolit solüsyonu içerisine mannitol, magnezyum sülfat, sodyum 

bikarbonat, potasyum klorür ve lidokain bileĢenlerinin eklenmesiyle hazırlanır. Bu 

solüsyonun içeriğindeki mannitol serbest radikalleri temizler ve miyokardiyal hücrelerdeki 

ĢiĢmeyi azaltır. Magnezyum sülfat, kalsiyum kanal blokeridir ve ventrikül kasılmasını 

destekler. Sodyum bikarbonat,  tampon solüsyonu gibidir,  fazla hidrojen iyonlarını temizler 

ve intrasellular pH‟ yı dengede tutar. Lidokain, sodyum (Na
+
) kanal blokörüdür ve hücre içi 

kalsiyum birikimini önlemek için sodyum akım penceresini azaltır. Del Nido kardiyopleji 

solüsyonu olgunlaĢmamıĢ ve olgun miyokardiyum arasındaki farklar olması nedeniyle 

baĢlangıçta pediatrik kalp cerrahisinde, olgunlaĢmamıĢ miyokardiyum dokusunda 

kullanılması amacı ile tasarlanmıĢtır(63). 

 Daha sonraki yıllarda Del Nido kardiyoplejisi geliĢtirilip günümüzde eriĢkin hastaların 

kardiyak cerrahi giriĢimleri sırasında sıklıkla kullanılmaktadır. Bununla birlikte, eriĢkin 

hastalarda kullanılan Del Nido kardiyopleji solüsyonu, miyokardın korunmasında yeni bir yol 

olarak görünmektedir. Günümüzde yetiĢkin kardiyak cerrahide Del Nido ile konvansiyonel 

kardiyoplejiyi karĢılaĢtıran kardiyoprotektif etkilerini değerlendiren birçok çalıĢma mevcuttur 

(64,65). 
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Ekstrasellülar kardiyopleji solüsyonları genellikle, aortik kros klemp süreleri kısa 

olması beklenen ameliyatlarda kullanılıp, her 15-20 dakikada tekrar edilerek miyokard 

korumasını sağlamak amacıyla hazırlanır. Ġntrasellülar kardiyopleji solüsyonları ise, özellikle 

aort cerrahisi ve mininal invaziv giriĢimleri gibi kros klemp süreleri ve arrest kalma periyodu 

uzun olacak ameliyatlarda kullanılır. Del Nido kardiyopleji, ekstrasellülar içeriğe sahip olup, 

uzun süre diyastolik arrest sağlayan eĢsiz bir solüsyondur. Del Nido kardiyopleji solüsyonu, 

yüksek konsantrasyonda potasyum ve sodyum içeren, kalsiyum içermeyen ekstrasellülar 

kardiyopleji solüsyonudur. Ġskemik arrest sırasında membranların hiperpolarizasyonu 

miyokardiyal metabolik gereksinimleri azaltır ve sonuç olarak miyokardiyal korumayı 

arttırır(66).  

Genellikle Del Nido kardiyopleji solüsyonu hazırlama protokolü; 4:1 oranda Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu-kan karıĢımıdır(6,63). Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda Del Nido 

kardiyopleji solüsyonun içeriği aynı kalmıĢ fakat uygulanma Ģekli değiĢtirilmiĢ ve buna da 

“Modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” tanımı yapılmıĢtır. Modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu hazırlama protokolü; 1:4 oranda Del Nido kardiyopleji solüsyonu-kan 

karıĢımıdır. Modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu yeni bir yaklaĢım olmasından dolayı 

literatür bilgisi çok fazla değildir fakat klinikte uygulanması kabul görmektedir. Modifiye Del 

Nido Kardiyopleji solüsyonu, düĢük vücut yüzey alanı(VYA) olan hastalarda Del Nido 

kardiyopleji solüsyonunun neden olduğu hemodilüsyonu en aza indirir. Kardiyopleji 

karıĢımında kanın miktarının artmasıyla, tamponlama kapasitesi ve miyokardiyal oksijen 

iletimi artar  ve bu durum arest halindeki kalp için daha güvenli olmasını sağlar. Ayrıca bu 

strateji ile kristaloid volüm verilme oranı önemli ölçüde azaltılır(7,67).  

2.3.3. Kardiyopleji uygulama yöntemleri 

Kardiyopleji çeĢitli yollarla verilebilir, ancak hedef miyokarda yeterli ve düzgün bir 

kardiyoplejik solüsyon dağılımı sağlamaktır. Aort kökü içine potasyum içeren kardiyoplejik 

solüsyon verilmesi basit bir yöntemdir fakat bu daha da karmaĢık olabilir. Özel tasarlanmıĢ 

mikropleji sistemleri, vaka boyunca kardiyopleji solüsyonunun akıĢ, basınç, sıcaklık ve hatta 

bileĢiminin değiĢtirilmesine izin verir. Tüm koĢullar ve uygulama ortamları için en iyi 

kardiyopleji uygulama stratejisi yoktur. Bununla birlikte, mevcut olan kardiyopleji seçenekleri 

yelpazesi hakkında bilgi sahibi olmak, klinisyenlerin optimal klinik bakım sağlayabilmeleri 

için yararlıdır(68). 



18 

 

2.3.3.1. Antegrad Kardiyopleji 

Antegrad kardiyopleji, aort kökü, koroner ostium ve distal anastomoz sonrası baypas 

kanalları ile verilebilir. Antegrad kardiyoplejinin çeĢitli avantajları vardır. Birincisi, 

miyokardiyal mikrosirkülasyon yoluyla koroner akımın doğal mekaniğini taklit eder. Ġkinci 

olarak, antegrad kardiyopleji verilmesi oldukça basittir. Aort köküne doğru yerleĢtirilmiĢ ve 

bunun için dizayn edilmiĢ aortik kök kanül vasıtasıyla veya standart bir iğne ile 

gerçekleĢtirilebilir. Fakat ileri derecede aort yetmezliği veya asendan aort diseksiyonu gibi 

ameliyatlarda aort köküne direkt olarak verilmesi  mümkün değildir. Bu olgularda aortotomi 

yapılarak koroner ostiumdan direkt olarak antegrad kardiyoplejinin verilmesi sağlanır. 

Koroner arter dolaĢımının uygun olmadığı durumlarda antegrad kardiyopleji uygulaması 

yetersiz olabilir. Ciddi koroner arter hastalığı(KAH) olan hastalarda, antegrad kardiyoplejinin 

homojen dağılımı zor olabilir. Böyle durumlarda distal anastomoz yapılan baypas 

greftlerinden antegrad kardiyopleji devamlı Ģekilde de verilebilir. Antegrad kardiyopleji 

verilirken basınç 70-80 mmHg civarında olmalı ve belirli sürede verilmelidir. Antegrad 

kardiyopleji kalbi dolaĢtıktan sonra sağ atriyuma gelir ve buradan venöz kanül ile 

uzaklaĢtırılır(68). 

2.3.3.2. Retrograd Kardiyopleji 

Sağ atriumun açılmasıyla veya direkt koroner sinüse retrograd kardiyopleji kanülü 

yerleĢtirilerek verilir. Retrograd kardiyoplejinin sürekli pasif infüzyon Ģeklinde verilmesi 

tercih edilir. Yüksek basınçta verilen retrograd kardiyopleji koroner sinüste hasar, hemoraji ve 

miyokardial ödem yapar. Retrograd kardiyopleji önce koroner venlere sonra kapiller 

damarlara, oradan da arterlere geçerek aortaya ulaĢtırılır. Retrograd kardiyoplejinin belirli 

avantajları vardır. Öncelikle antegrad kardiyopleji ve aort yetmezliği ile iliĢkili sorunları 

ortadan kaldırır. Ġkincisi, ciddi koroner arter hastalığı olan vakalarda kardiyoplejinin yeterli 

dağılımını sağlar. Üçüncü olarak, retrograd kardiyopleji, ameliyatın akıĢını bozmadan 

verilebilir(69). 
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Şekil 3: Kardiyopleji solüsyonunun dolaşım şeması(69) 

 

2.3.4. Hipotermi 

Hipotermi, 1950‟ li yıllarda Bigelow  tarafından tanımlanmasıyla miyokardiyal 

korumanın temel taĢı olmuĢtur. Hipoterminin baĢlıca kardiyak koruma mekanizması, 

metabolik hızı düĢürürerek miyokardiyal oksijen ihtiyacını azaltmak üstüne kuruludur. 

Kardiyak arrest ile birlikte hipotermi, derin soğutma (18 °C) sağlandığında miyokardiyal 

oksijen tüketimini % 97 oranında azaltır. Genel olarak, miyokardiyal oksijen tüketimi ile 

sıcaklık arasındaki iliĢki Van't Hoff yasasına veya Q10 etkisine uygundur, bu sayede arrest 

olan kalpte miyokardiyal oksijen tüketimi her 10 derecelik sıcaklık düĢüĢünde % 50 azalır. 

Duran kalpte miyokardiyal oksijen tüketimindeki en büyük azalma 25 °C ile 37 °C arasında 

gerçekleĢir ve sonrasında enerji gereksinimleri nispeten daha az olur. Kardiyopleji verilen 

soğuk asistolik kalbin bazal metabolik gereksinimlerindeki azalma, belirli bir süre boyunca 

iskemiye karĢı toleransı artırır ve kardiyopleji infüzyonu arasındaki güvenli iskemik zaman 

penceresini geniĢletir. 
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Bu nedenle, 18°C‟ de 45 dakikalık  iskemi iyi tolere edilirken, 15 dakikalık 

normotermik iskemi reperfüzyon hasarını tetikler. Elde edilen sıcaklığa orantılı olarak bazal 

metabolik hızı azaltarak, miyokardiyal hipotermi, elektif iskemide oksijen açığını azaltır ve 

böylece iskemi ilerlemesini ve buna bağlı olarak postiskemik yaralanmayı geciktirir. 

Hipoterminin sağladığı koruma derecesi, elde edilen miyokardiyal sıcaklıklar ile ilgilidir(70). 

Hipoterminin fizyolojik olarak oluĢturduğu pozitif ve negatif etkiler vardır ve bunlar 

aĢağıdaki tabloda verilmiĢtir.(71) 

 

Tablo 2.Hipoterminin fizyolojik sonuçlarının pozitif ve negatif etkileri(71) 

POZĠTĠF ETKĠLER NEGATĠF ETKĠLER 

Metabolik hızı azaltır. Onarım oranını azaltır. 

Oksijen gereksinimlerini azaltır. Ġntrasellular hacmi ve Na 
+
 birikmesini artırır. 

Hücre-hücre etkileĢimlerini geçici olarak azaltır. Kasılma oranını azaltır; her atım baĢına enerji 

isteğini arttırır 

Degradatif reaksiyonların hızını azaltır. Ventriküler fibrilasyonu ve aritmileri indükler. 

Ġskemiye toleransı arttırır. Oksijen ayrıĢmasını bozar. 

Arest için gerekli olan K
+
 değerini azaltır. Koroner otoregülasyonu bozar 

Elektriksel aktiviteyi azaltır, kardiyopleji süresini 

uzatır. 

Frenik sinir hasarında potansiyele sahiptir. 

Hücre deformasyonunu azaltır. Eritrositlerin kümelenmesine neden olabilir. 

Hücre içi Ca
+2

 birikmesini engeller. Membran akıĢkanlığını, membranlar arası taĢınımı 

ve reseptör transdüksiyonunu azaltır.  

Nükleer faktör translokasyon oranını azaltır. Sarkoplazmik retikulumun Ca
+2

 alımını engeller. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. AraĢtırmanın Tipi 

AraĢtırmamız, tanımlayıcı  retrospektif çalıĢma niteliğindedir. 

3.2. AraĢtırmanın Yeri ve Zamanı 

AraĢtırmamız, Özel Denizli Cerrahi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğine ait 

retrospektif veriler ile yapılmıĢtır. Bu araĢtırma için gerekli veriler, Özel Denizli Cerrahi 

Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğinde, 01 Ocak 2015 - 01 Ocak 2017 yılları arasında 

açık kalp ameliyatı yapılan, dıĢlama kriterlerine uygun olarak seçilen eriĢkin hastaların geriye 

dönük dosya kayıtlarının arĢiv ve veritabanı taraması, Temmuz 2017- Ekim 2017 tarihleri 

arasında yapılarak temin edilmiĢtir. 

3.3. AraĢtırmanın Evreni ve Örneklemi 

AraĢtırmamızın evreni, Özel Denizli Cerrahi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi 

Kliniğinde Ocak 2015-Ocak 2017 yılları arasında açık kalp ameliyatı olmuĢ eriĢkin 

hastalardan, örneklemi ise 30 yaĢ ve üstü eriĢkin hastalar, elektif Ģartlarda ilk kez açık kalp 

ameliyatı olan hastalar ve AKK süresi 60 dakika ve üstü olan hastalardan oluĢturulmuĢtur. 

ÇalıĢma dıĢı bırakılan hasta kriterleri 

 Acil koĢullarda ameliyata alınan hastalar 

 Kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar 

 Perioperatif farklı cerrahi iĢlemlerin veya hibrid giriĢimlerin yapılacağı hastalar 

  Dejeneratif musküler ve serebrovasküler hastalıkları olan hastalar 

 Daha önce opere edilmiĢ hastalar  

 Morbid obez olgular 

 Gebe hastalar 

 Revizyon cerrahisi uygulanan hastalar 

 Postoperatif dönemde 24 saatten fazla mekanik ventilasyon uygulanan olgular 

 Böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalar 
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 Karaciğer fonksiyonları bozuk olan hastalar 

 Neoplastik hastalıkları olan hastalar 

 ÇalıĢma kriterlerine uyan 100 hasta, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” 

kullanılan hasta grubu ile “tam kan kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grubu olarak ve 

her iki grupta 50 hasta olacak Ģekilde ikiye ayrılmıĢtır. Her iki grup için hasta seçimi basit 

randomizasyon yöntemiyle olmuĢtur. Hasta gruplarının demografik verileri, KPB süreleri ve 

AKK süreleri kaydedilmiĢtir. Her iki gruba ait preoperatif–postoperatif veriler incelenerek 

analizleri yapılmıĢtır. 

3.4. ÇalıĢma Materyali 

ÇalıĢmamız, Özel Denizli Cerrahi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğinde Ocak 

2015-Ocak 2017 yılları arasında açık kalp ameliyatı olmuĢ 30 yaĢ ve üstü eriĢkin hastalar, 

elektif Ģartlarda ilk kez açık kalp ameliyatı olan hastalar ve AKK süresi 60 dakika ve üstü 

olan hastaların retrospektif verilerine dayanarak yapılmıĢtır. Hastalara ait preoperatif, 

intraoperatif ve postoperatif veriler, Özel Denizli Cerrahi Hastanesi  veritabanından ve 

perfüzyonist kayıtları, ameliyat notları ve yoğun bakım hasta takip formlarının bulunduğu 

arĢiv kayıtlarından elde edilmiĢtir. 

3.5. AraĢtırmanın DeğiĢkenleri  

3.5.1.Bağımsız değişkenler 

Kilo, boy, yaĢ, cinsiyet, vücut yüzey alanı, hipertansiyon, diyabet 

3.5.2. Bağımlı değişkenlerimiz 

Preoperatif-postoperatif ekokardiyografi  ölçümleri, ejeksiyon fraksiyonu yüzdesi 

(LVEF), preoperatif-postoperatif üre ve kreatinin değerleri, AKK süresi, toplam KPB süresi, 

inotrop ihtiyacı, pacemaker ve defibrilasyon gereksinimidir. 
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3.6. Veri Toplama Araçları 

3.6.1. Çalışma Protokolü 

ÇalıĢmamızda, Özel Denizli Cerrahi Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniğinde 01 

Ocak 2015 – 01 Ocak 2017 yılları arasında açık kalp cerrahisi yapılan eriĢkin hastalarda 

kullanılan iki farklı kardiyopleji solüsyonunun, hastaların postoperatif dönemdeki etkileri 

retrospektif olarak incelenmiĢtir. 

 ÇalıĢma hastaları “ modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” grubu ve “tam kan 

kardiyopleji solüsyonu” grubu olarak ikiye ayrılmıĢtır. Her iki grupta çalıĢılacak hasta sayısı 

50 olarak belirlenip toplamda 100 hasta çalıĢılmıĢtır. Hasta seçimi yapılırken, 30 yaĢ ve üstü 

eriĢkin hastalar, elektif Ģartlarda ilk kez açık kalp ameliyatı olan hastalar ve AKK süresi 60 

dakika ve üstü olan hastalar araĢtırmaya dahil edilmiĢtir. AraĢtırma verileri, koroner arter 

baypas, aort kapak ve mitral kapak replasmanı, triküspit ve mitral kapak tamiri, asendan aort 

anevrizması cerrahisi gibi açık kalp ameliyatları yapılmıĢ hastalardan alınmıĢtır. 

  ÇalıĢılma yapılan her iki grubun hastalarının yaĢ, cinsiyet, metrekare cinsinden vücut 

yüzey alanları, Diyabetes Mellitus(DM), hipertansiyon (HT), yapılan ameliyat gibi verileri, 

AKK ve toplam KPB süreleri kaydedildi. Tüm hastaların preoperatif ve postoperatif ejeksiyon 

fraksiyonu yüzdesi, üre ve kreatinin değerleri karĢılaĢtırılarak istatiksel olarak değerlendirildi. 

Ayrıca her iki grubun hastalarında intraoperatif ve postoperatif dönemde inotrop ihtiyacı, 

AKK sonrası pacemaker ve defibrilasyon gereksinimi olup olmadığına bakılıp, yoğun 

bakımdaki postoperatif dönemde pH ve baz açığı gibi kan gazı parametrelerine bakıldı. 

3.6.2. Anestezi Protokolü 

 AraĢtırma yapılan tüm hastalarda aynı anestezi ekibi tarafından aynı anestezi 

protokolü uygulanmıĢtır. Ameliyat öncesinde intravenöz yolla 0,05 mg/kg midazolam 

(Demizolam® 5mg/5 ml, Dem Ġlaç, Ġstanbul, Türkiye) ile premedikasyon yapıldı. Hastalar 5 

derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ve pulse oksimetre ile monitörize edildi. Ġnvaziv 

arterial basınç monitörizasyonu için radial artere katater takıldı. Hasta monitörizasyonu 

sonrası anestezi indüksiyonu Isofluran ile yapıldı. Damar yolu ile anestezi indüksiyonu için  4 

mg/kg Tiyopental Sodyum (Pentothal
®
, Abbott, ABD), 0,1 mg/kg midazolam, 10 µg/kg 

fentanil (Fentanyl
®
 0.05 mg/ml 10 ml, Johnson&Johnson, Ġstanbul, Türkiye), 0,1 mg/kg 

roküronyum bromür (Curon
®
 50 mg/5ml, Mustafa Nevzat, Ġstanbul, Türkiye) kullanıldı.  
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Hastalar kilolarına uygun endotrakeal entübasyon tüpü ile entübe edildikten sonra  

internal juguler vene 8F santral venöz kateter yerleĢtirildi. Anestezi idamesi için 

0,1mg/kg/saat remifentanil infüzyonu ve 20 dakika aralıklarla 0.025 mg/kg roküronyum 

bromür ve 0.04 mg/kg midazolam kullanıldı. Özofagial ısı probu vasıtasıyla vücut sıcaklığı 

takibi yapıldı. Perikardın açılmasıyla, kardiyopulmoner baypas öncesi 300 U/kg heparin 

yapıldı ve aktive edilmiĢ pıhtılaĢma zamanı (ACT) 480 sn ve üzeri olacak Ģekilde ayarlandı. 

KPB sonrasında heparin, protamin ile nötralize edildi. Hastalar, operasyon bitiminde entübe 

Ģekilde ve gerekli durumlarda inotrop desteği ile kardiyovasküler cerrahi yoğun bakım 

ünitesine alındı. 

3.6.3. Cerrahi Yöntem 

ÇalıĢılma yapılan tüm hastalar, aynı cerrahi ekip tarafından median sternotomi ile 

ameliyat edildi. Heparin sonrası aktive edilmiĢ pıhtılaĢma zamanı uygun değere geldiğinde 

arter ve venöz kanüller için purse dikiĢleri konuldu. Arter kanül  asendan aortaya, iki aĢamalı 

venöz kanül ise sağ atriuma yerleĢtirildi. Eğer hastalara mitral kapak ve triküspit kapak 

ameliyatları yapıldıysa kaval venlere ayrı ayrı tek aĢamalı venöz kanül yerleĢtirildi. Arter ve 

venöz kanüller, hastaların hesaplanan VYA göre seçildi. Kanülasyon sonrası KPB baĢlatıldı. 

Operasyonun tamamlanmasıyla KPB sonlandırılıp dekanülasyon yapıldı. Kanama kontrolü 

yapılıp hastaların sternumu kapatıldı. 

3.6.4. Perfüzyon Protokolü 

 ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastalarda, KPB için aynı  roller pompa ( Maquet HL20
®
, 

Maquet Gettinge Group, Germany) ve aynı membran oksijenatör ( Medtronic Trillium 

Affinity
®

, Medtronic, USA)  kullanıldı. Kliniğimizde açık kalp ameliyatı olan tüm yetiĢkin 

hastalar için aynı perfüzyon protokolü uygulanmaktadır. Pompanın prime solüsyonu, standart 

olarak her hasta için 1000 cc Isolyte-S, 3ml/kg %20 mannitol, 30mEq/lt NaHCO3, 1g sefazol 

ve 5000 U heparin kullanılarak hazırlandı. KPB baĢlatılmasıyla, aorta kros klemp konulup, 

aorta yerleĢtirilen kanül ile antegrad yolla kardiyopleji solüsyonu verilerek diyastolik 

kardiyak arrest sağlandı. Hastaların hematokrit düzeyleri %25-30 olacak Ģekilde ayarlandı. 

Perfüzyon sırasında düĢük hematokrit düzeyi durumunda prime solüsyona eritrosit 

süspansiyonu eklendi. Pompanın akım hızı en az 2,4 L/m
2
/dk ile hesaplandı. Hastaların vücut 

sıcaklığı genellikle 30-32 
0
C‟ de tutuldu. Fakat aort anevrizma cerrahisi yapılan hastalar 26-28 

0
C‟ ye kadar soğutuldu. KPB sırasında belirli aralıklarla ACT ve kan gazı takipleri yapıldı.  
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Kan gazları ayarlanırken pH- stat tekniği uygulandı. Sıvı ilavesi gerektiğinde Isolyte S 

eklendi. AKK kaldırıldıktan sonra eğer ventriküler fibrilasyon olmuĢsa kalp defibrile edildi. 

Perfüzyondan ayrılmadan önce arter basıncı yeterli değilse inotropik ajan infüzyonu baĢlandı. 

Bu inotropik ajanlardan ilk tercih dopamin oldu. Eğer kalp hızı ve ritmi uygun değilse 

external pacemaker konuldu. Hastaların arter basıncı ve kalp ritmi stabil olduğunda, vücut 

sıcaklıkları ve hemodinamileri uygun hale geldiğinde perfüzyon sonlandırıldı.  

3.6.5. Kardiyopleji Solüsyonları 

 Kliniğimizde açık kalp ameliyatı yapılan eriĢkin hastalarda son iki yıla kadar tam kan 

kardiyopleji solüsyonu kullanılırken, daha sonrasında yeni bir kardiyopleji protokolü olan  

modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu kullanılmaya baĢlandı. Bu çalıĢma ile iki farklı 

kardiyopleji solüsyonunun hastaların klinik ve biyokimyasal parametrelerini ne ölçüde 

etkilediğini retrospektif verilere dayanarak inceledik. ÇalıĢma yapılan hastalar iki grupta 

incelendi. Her bir grupta 50 hasta olmakla birlikte, birinci grup modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu verilen hasta grubu, ikinci grup ise tam kan kardiyopleji solüsyonu 

verilen hasta grubu olarak ayrıldı. Tam kan kardiyopleji solüsyonu verilen hasta grubunda, 

kardiyoplejinin ilk indüksiyonu AKK sonrasında aort kökünden antegrad yolla soğuk olarak 

verilmiĢtir. Tam kan kardiyopleji solüsyonun hazırlanıĢı 1000 ml kan içerisine 20mEq 

potasyum klorid (%7,5 KCl), 10 ml sodyum bikarbonat (%8,4 NaHCO3) ve 10 ml  

magnezyum sülfat (%15 MgSO4) olacak Ģekildedir. Ġdame dozları ise 800 ml kan içerisine 10 

mEq  potasyum klorid, 5 ml sodyum bikarbonat  ve 5 ml  magnezyum sülfat eklenerek her 20 

dakikada verilmiĢtir.  

Modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu verilen hasta grubunda da aynı Ģekilde ilk 

indüksiyon kardiyopleji aort kökünden antegrad olarak soğuk olarak verilmiĢtir. Modifiye Del 

Nido kardiyopleji solüsyonu, 1000 ml dengeli elektrolit solüsyonu içerisine (Plasma Lyte-A, 

Isolyte S ve Normasol) içerisine 40mEq potasyum klorid (%7,5 KCl), 13 ml sodyum 

bikarbonat (%8,4 NaHCO3), 14 ml  magnezyum sülfat (%15 MgSO4), 16 ml %20 mannitol 

ve 6,5 ml %2 lidocain olacak Ģekilde hazırlanır(7). Kliniğimizde dengeli elektrolit solüsyonu 

olarak Isolyte S kullanmaktayız. 

Isolyet S solüsyonu 141 mEq/L sodyum, 5 mEq/L potasyum, 3 mEq/L magnezyum, 98 

mEq/L klorid, 27 mEq/L asetat ve 23 mEq/L glukonat içerir. Çözeltinin ozmolaritesi 295 

mOsm/litre ve pH‟sı 7.40‟ dır.  
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Del Nido kardiyopleji solüsyonu 1kan:4 kardiyopleji Ģeklinde verilirken, modifiye Del 

Nido kardiyopleji solüsyonu 4:1(kan:kardiyopleji) Ģeklinde verilir(7). Modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu verilen hasta grubunda kardiyopleji 20 ml/kg‟dan 

4:1(kan:kardiyopleji) oranında verilip  idame dozları 10 ml/kg‟ dan 50-60 dakika sonra 

verilmiĢtir. Kardiyopleji solüsyonu içerikleri aĢağıda tablo halinde verilmiĢtir. 

 

Tablo 3.Kardiyopulmoner bypass’ta kullanılan kardiyopleji solüsyonlarının içerikleri 

 

ĠÇERĠK 

 

Modifiye Del Nido 

Kardiyopleji(7) 

Tam Kan    

Kardiyopleji 

 Isolyte S, 1L Kan, 1L 

KCl(mEq/L) 40 20 

NaHCO3(mEq/L) 13 10 

%15 MgSO4 (ml) 14 10 

%20 Mannitol(ml) 16 0 

%2 Lidocain(ml) 6,5 0 

Kan:Kardiyopleji Oranı           4:1 0 

 

 

 

 

 

 

 



27 

 

3.7. AraĢtırmanın Planı ve Takvimi 

ARAġTIRMA PLANI 
Aylar 

Ocak- 

Mart/17 

Nisan- 

Mayıs/17 

Haziran- 

Eylül/17 

Ekim- 

Aralık/17 Ocak/18 

ġubat- 

Mart/18 

Nisan- 

Mayıs/18 Haziran/18 

Tez konusu belirleme X        

Literatür tarama ve derleme yapma X X       

Etik kurul baĢvurusu yapılması  X       

Etik kurul onayı alınması  X       

Enstitüye tez önerisinin sunulması  X       

Enstitüden tezin çalıĢma onayı   X      

Verilerin arĢiv taraması yapılması   X X     

Hasta verilerinin toplanması   X X     

Ġstatistik analizlerinin yapılması    X X    

Tez yazılması ve teslimi      X X X X 

Tez savunmasının yapılması        X 

 

3.8. Verilerin Değerlendirilmesi 

DeğiĢkenlerin analizinde SPSS 22.0 (IBM Corporation, Armonk, New York, United 

States) programı kullanıldı. Tek değiĢkenli verilerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-

Wilk testi, çok değiĢkenli normal dağılıma uygunluğu için Mardia; (Dornik and Hansen 

omnibüs) testi ve varyans homojenliği Levene testi ile değerlendirildi. Bağımsız iki grubun 

nicel verilere göre birbiriyle karĢılaĢtırılmasında Independent-Samples T testi, Bootstrap 

sonuçları ile birlikte kullanılırken Mann-Whitney U testi Monte Carlo simülasyon tekniği ile 

kullanıldı.  

Bağımlı nicel değiĢkenlerin, iki tekrarlı ölçümlerinin birbiriyle  karĢılaĢtırılması için 

Wilcoxon Signed Ranks Testi kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerin birbiriyle 

karĢılaĢtırılmasında ise Pearson Chi-Square ve Fisher Exact testleri Exact sonuçlarıyla ifade 

edildi. Nicel değiĢkenler tablolarda ortalama ± std.(standart sapma) ve medyan 

Range(Maximum-Minimum), Kategorik değiĢkenler ise n(%)  olarak gösterildi. DeğiĢkenler 

%95 güven düzeyinde incelenmiĢ olup p değeri 0,05 ten küçük anlamlı kabul edildi. 
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3.9. AraĢtırmanın Sınırlılıkları 

ÇalıĢmamızda iki farklı kardiyopleji solüsyonunun miyokard korumadaki etkinliğini 

belirli parametreler ile birlikte inceledik. Bu parametrelere dayanarak miyokard korumanın 

etkinliğini değerlendirmek, daha fazla parametre eklememek araĢtırmanın sınırlılığı olabilir. 

3.10. Etik Kurul Onayı 

“Ġki Farklı Kardiyopleji Solüsyonu Kullanılan Olguların Retrospektif 

Değerlendirilmesi” konulu araĢtırmamız, 01.06.2017 tarih, 3300-GOA protokol numarası ve 

2017/14-30 karar numarası ile Dokuz Eylül Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar 

Etik Kurul tarafından kabul edilmiĢtir.  
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza 56 (%56)‟sı erkek ve 44 (%44)‟ü kadın olmak üzere toplam 100 hasta 

alındı. Hastalar, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” kullanılanlar (Grup I) ve “Tam 

kan kardiyopleji solüsyonu” kullanılanlar (Grup II) olmak üzere 50‟Ģer kiĢilik iki gruba 

ayrıldı. ÇalıĢmadaki hastaların yaĢ ortalaması 59,79±11,43 olarak saptandı. Grup I‟deki 

hastaların yaĢ ortalaması 58,58±11,56 iken Grup II‟deki hastaların yaĢ ortalaması ise 

61±11,29 bulundu.  Grup I „deki hastaların yaĢ ortalaması Grup II‟den daha az olmakla 

birlikte bu fark istatistiksel açıdan anlamlı saptanmadı (p=0.3) (Tablo 4). 

Hastalar VYA (m
2
) olarak değerlendirildiğinde ise ortalama VYA 1,88±0,19 m

2
 olarak 

saptandı. Grup I‟deki hastaların ortalama VYA değeri 1,86±0,17 m
2
 olarak saptanır iken Grup 

II‟deki hastaların ortalama VYA değeri 1,91±0,21 m
2 

olarak saptandı. Ġki grup arasında VYA 

değerleri açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p=0,126) (Tablo 4). 

Hastalar AKK süreleri açısından değerlendirildi. Ortalama AKK süresi 95 (61/290) 

dakika (dk.) olarak saptandı. Grup I‟deki hastaların ortalama AKK süresi 98,50 (62/214) dk. 

saptanır iken Grup II‟deki hastaların ortalama AKK süresi ise 95 (61/290) dk. olarak saptandı. 

Grup I‟deki ortalama AKK süresi Grup II‟den yüksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel 

açıdan anlamlı saptanmadı (p=0,414) (Tablo 4) 

Hastalar ortalama KPB süreleri açısından değerlendirildi. Tüm hastaların ortalama KPB 

süresi 153,50 (94/347) dk. olarak saptandı. Grup I‟deki hastaların ortalama KPB süresi 157 

(94 / 280) dk. saptanırken Grup II‟de ise 151 (108 / 347) dk. olarak saptandı. Grup I‟deki 

ortalama KPB süresi Grup II‟den yüksek olmakla birlikte bu fark istatistiksel açıdan anlamlı 

saptanmadı (p=0,598) (Tablo 4). 

Hastalar postoperatif kan gazı parametreleri olan pH ve baz açığı değerleri açısından 

karĢılaĢtırıldı. Hastaların postoperatif pH değeri 7,39±0,03 olarak saptandı. Grup I‟deki 

hastaların ortalama pH değeri 7,38±0,03 saptanırken Grup II‟deki hastalarda bu değer 

7,39±0,03 olarak saptandı. Hastalar baz açığı değerleri açısından değerlendirildiğinde ise tüm 

hastaların ortalama baz açığı -1,22±1,63 olarak saptandı. Grup I‟deki hastaların ortalama baz 

açığı 1,01±1,42 iken Grup II‟deki hastaların ortalama baz açığı ise -1,42±1,80 olarak bulundu. 

Ġki grup arasında pH ve baz açığı değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmadı. (sırasıyla; p=0,057 ve p=0,212) (Tablo 4) 
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Tablo 4. Hastaların demografik ve operasyon özelliklerinin değerlendirildiği tablo. 

  Modifiye Del 

NidoKardiyopleji  

 (GrupI) 

  Tam Kan 

Kardiyopleji  

(GrupII) 

  

Toplam P Değeri 

 Ortalama ± SS.  Ortalama ± SS.  Ortalama ± SS.   

YaĢ 58,58 ± 11,56  61 ± 11,29  59,79 ± 11,43 0.300 

VYA (m2) 1,86 ± 0,17  1,91 ± 0,21  1,88 ± 0,19 0.126 

pH 7,38 ± 0,03  7,39 ± 0,03  7,39 ± 0,03 0.057 

Baz açığı -1,01 ± 1,42  -1,42 ± 1,80  -1,22 ± 1,63 0.212 

 Medyan (Min./Max.)  Medyan (Min./Max.)  Medyan (Min./Max.)  

AKK (dk) 98,50 (62 / 214)  93 (61 / 290)  95 (61 / 290) 0.414 

KPB SÜRESĠ 

(dk) 

157 (94 / 280)   151 (108 / 347)   153,50 (94 / 347) 0.598 

Independent T Test (Bootstrap)  -  Mann Whitney U Test (Monte Carlo)  /  SS.:StandartSapma  -  Min.:Minumum  -  

Max.:Maximum AKK: AortKros Klemp KPB: Kardiyopulmoner Baypas VYA: Vücutyüzeyalanı 

 

Hastalar sahip oldukları kronik hastalıklar açısından değerlendirildi. Grup I‟deki 

hastaların 18 (%36)‟inde Diyabetes Mellitus (DM) hastalığı saptanır iken Grup II‟deki 

hastaların 22 (%44)‟sinde DM saptandı. Grup I‟deki hastaların 24 (%48)‟ünde hipertansiyon 

(HT) tanısı mevcut iken Grup II‟deki hastaların 28 (%56)‟inde HT tanısı mevcuttu. Ġki grup 

arasında DM ve HT tanıları açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. (sırasıyla; p=0.541 

ve p=0.548)    (Tablo 5). 

Postoperatif dönemde yoğun bakım izleminde inotrop kullanım ihtiyacı, pacemaker ve 

defibrilasyon kullanım ihtiyaçları açısından değerlendirildi. Grup I‟deki hastaların 9 

(%18)‟unda inotrop ihtiyacı olurken Grup II‟deki hastaların 11 (%22)‟inde inotrop ihtiyacı 

olduğu saptandı. Grup I‟deki hastaların 10 (%20)‟unda postoperatif dönemde pacemaker 

ihtiyacı olur iken Grup II‟deki hastaların 15(%30)‟inde postoperatif dönemde pacemaker 

ihtiyacı olduğu saptandı. Postoperatif dönemde defibrilasyon ihtiyacı açısından hastalar 

değerlendirildiğinde ise Grup I‟deki hastaların 2 (%4)‟sinde defibrilasyon ihtiyacı olur iken 

Grup II‟deki hastaların ise 6 (%6)‟sında defibrilasyon ihtiyacı geliĢtiği saptandı. Ġki grup 

arasında postoperatif dönemde inotrop kullanımı, pacemaker ve defibrilasyon ihtiyacı geliĢimi 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla; p=0.803, p=0.356 ve p=0.269) 

(Tablo 5). 
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Tablo 5.Hastaların operasyon sonrası inotrop, pacemaker ve defibrilasyon ihtiyaclarının ve 

kronik hastalıklarının değerlendirildiği tablo 

  Modifiye Del     

NidoKardiyopleji 

(Grup I) 

(n=50) 

  Tam 

KanKardiyopleji(Grup 

II) 

(n=50) 

  Total 

(N=100) 

P Değeri 

  n(%)  n(%)  N(%)  

Cinsiyet       

 Kadın 20 (40)  24 (48)  44 (44) 0.546 

 Erkek 30 (60)  26 (52)  56 (56)  

DM       

 Yok 32 (64)  28 (56)  60 (60) 0.541 

 Var 18 (36)  22 (44)  40 (40)  

HT       

 Yok 26 (52)  22 (44)  48 (48) 0.548 

 Var 24 (48)  28 (56)  52 (52)  

Ġnotropkullanımı       

 Yok 41 (82)  39 (78)  80 (80) 0.803 

 Var 9 (18)  11 (22)  20 (20)  

Pacemaker Ġhtiyacı       

 Yok 40 (80)  35 (70)  75 (75) 0.356 

 Var 10 (20)  15 (30)  25 (25)  

DefibrilasyonĠhtiyacı       

 Yok 48 (96)  44 (88)  92 (92) 0.269 

  Var 2 (4)   6 (12)   8 (8)   

Pearson Chi Square Test (Exact)  -  Fisher's Exact Test (Exact) DM: Diyabetes Mellitus HT: Hipertansiyon 

 

Hastalar preoperatif (pre-op) ve postoperatif (post-op) dönemde kardiyak fonksiyonları 

(sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu: LVEF) ve böbrek fonksiyon testlerindeki değiĢimler ile 

birlikte değerlendirildi (Tablo 6) 

ÇalıĢmaya alınan hastalaın preoperatif LVEF değeri % 60 olarak bulundu. Grup I‟de yer 

alan hastaların ortalama pre-op LVEF değeri % 55 olarak bulundu. Grup II‟deki hastalarda ise 

pre-op LVEF değeri % 60 olarak bulundu. Ġki grup arasında pre-op LVEF değerleri açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (p=0.058) (Tablo 6) 

Post-op dönemde değerlendirilen LVEF değerlerine bakıldığında ise iki gruptaki 

hastaların da ortalama LVEF değeri %60 olarak saptandı. Ġki grup arasında post-op LVEF 

değerleri açısından fark saptanmadı (p=0.058) (Tablo 6). 

Hastalar pre-op ve post-op LVEF değiĢimlerine göre değerlendirildiğinde ise Grup 

I‟deki hastalarda LVEF değerindeki artıĢın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu bulundu 

(p<0,001). Bu artıĢ Grup II‟deki hastalarda izlenmedi (p=0.376). Bununla birlikte LVEF 

değiĢimi Grup I‟e Grup II‟ye göre anlamlı yüksek saptandı (p<0,001) (Tablo 6). 
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Hastalar ayrıca böbrek fonksiyon testlerindeki değiĢim açısından üre ve kreatinin 

değerlerindeki değiĢimler analiz edildi. Grup II‟de yer alan hastaların pre-op üre değerlerinin 

Grup I‟e göre hafif yüksek olduğu saptandı (p=0,038). Ġki grupta da post-op dönemde üre 

değerlerinde anlamlı artıĢ olduğu saptandı (p<0,001). Grup II‟deki üre artıĢının Grup I‟den 

istatistiksel açıdan anlamlı Ģekilde  daha fazla olduğu saptandı (p<0,001) (Tablo 5). 

Tablo 6. Hastaların kardiyak ve renal fonksiyonlarının değerlendirildiği tablo. 

  Modifiye Del 

NidoKardiyopleji 

(Grup I) 

  Tam 

KanKardiyopleji 

(Grup II) 

  

Toplam 

P Değeri 

Medyan 

(Min./Max.) 

  Medyan 

(Min./Max.) 

  Medyan (Min./Max.) 

LVEF (Pre-op) (%) 55 (35 / 70)  60 (20 / 70)  60 (20 / 70) 0.058 

LVEF (Post-op) (%) 60 (40 / 70)  60 (30 / 70)  60 (30 / 70) 0.443 

LVEF (DeğiĢim) (%) 5 (-5 / 20)  0 (-15 / 20)  0 (-15 / 20) <0,001 

P Değeri (Grupiçi) <0,001   0.376   0.022   

Üre (Pre-op) (mg/dL) 30,56 (18,64 / 

43,65) 

 33,34 (12,43 / 

74,34) 

 32,03 (12,43 / 74,34) 0.038 

Üre (Post-op) (mg/dL) 33,40 (22,43 / 

61,28) 

 52,38 (24,52 / 

144,94) 

 37,75 (22,43 / 144,94) <0,001 

Üre (DeğiĢim) (mg/dL) 3,39 (-11,51 / 

28,85) 

 14,70 (-8,22 / 

115,33) 

 8,07 (-11,51 / 115,33) <0,001 

P Değeri (Grupiçi) <0,001   <0,001   <0,001   

Kre (Pre-op) (mg/dL) 0,75 (0,53 / 1,08)  0,79 (0,25 / 1,57)  0,77 (0,25 / 1,57) 0.057 

Kre (Post-op) (mg/dL) 0,79 (0,41 / 1,75)  1,02 (0,49 / 4,50)  0,87 (0,41 / 4,50) <0,001 

Kre (DeğiĢim) (mg/dL) 0,05 (-0,28 / 0,93)  0,22 (-0,23 / 3,76)  0,12 (-0,28 / 3,76) <0,001 

P Değeri (Grupiçi) 0.058   <0,001   <0,001   

Mann Whitney U Test (Monte Carlo)  -  Wilcoxon Signed Ranks Test (Monte Carlo)  /    Min.:Minumum  

Max.:Maximum 

 

Hastalar kreatinin değerlerindeki değiĢimler açısından değerlendirildiğinde ise Grup 

I‟deki hastalarda post-op dönemdeki artıĢın anlamlı olmadığı saptandı (p=0.058). Grup II‟deki 

post-op hastalardaki kreatinin artıĢının istatistiksel açıdan anlamlı olduğu saptandı. Grup 

II‟deki hastalardaki kreatinin artıĢının Grup I‟e oranla istatistiksel açıdan daha fazla olduğu 

saptandı (p<0,001) (Tablo 6). 
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Grafik 1: Hastaların LVEF değişimleri açısından karşılaştırıldığı grafik. 
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Grafik 2:  Hastaların postoperatif kan üre değişimlerinin karşılaştırıldığı grafik. 

 

 

Grafik 3: Hastaların postoperatif kan kreatinin değişimlerinin karşılaştırıldığı grafik. 
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5. TARTIġMA 

Kalp-akciğer makinasının icadı, modern anlamda açık kalp cerrahisini mümkün 

kılmıĢtır. Perfüzyon ve oksijenasyon iĢlevlerinin makinaya devredilmesi sonrasında kalp bir 

süreliğine durdurularak kansız ve hareketsiz bir cerrahi saha elde edilmektedir. Bu süre 

boyunca miyokard rezervinin uygun Ģekilde korunması, postoperatif morbidite ve mortalite ile 

doğrudan iliĢkilidir. KPB‟ın fizyolojik  olarak birçok olumsuz etkisinin olduğu 

gösterilmiĢtir(72,73,74). Bununla birlikte postoperatif morbidite, çeĢitli risk faktörleri ile 

iliĢkili olmakla birlikte olarak halen sık görülmektedir. Bunun sonucunda açık kalp cerrahisi 

sonrasında hastaların yoğun bakım ve hastanede kalıĢ sürelerini uzatmakta, tedavi masrafı, 

ilaç kullanımı ve sağlık personeli iĢ gücü kaybını artırarak önemli bir toplum sağlığı sorunu 

olarak karĢımıza çıkmaktadır(75,76). 

Açık kalp ameliyatı geçirmiĢ hastaların postoperatif dönemdeki hemodinamik 

durumları, ameliyat sırasında kullanılan miyokard koruma teknikleri ile doğrudan iliĢkilidir. 

Bu koruma yöntemlerinin önemi, AKK süresi uzadıkça daha da artmaktadır. Bu amaçla çeĢitli 

miyokard koruma yöntemleri tanımlanmıĢtır. Kardiyopleji kullanımı bu yöntemlerin baĢında 

gelir. Ġdeal bir kardiyopleji solüsyonunun sahip olması beklenen özellikler etkili ve uzun 

süreli koruma sağlaması, yan etkilerinin olmaması, ucuz ve kolay ulaĢılabilir olmasıdır. 

Günümüzde kullanılan çeĢitli kardiyoplejik solüsyonlar henüz ideal olmaktan uzak olup bu 

konudaki araĢtırmalar tüm hızıyla devam etmektedir. Ġdeal kardiyopleji solusyonunun 

geliĢtirilmesi ile kalbin miyokard dokusunun ve fonksiyonel kapasitesinin korunabilmesi 

mümkün olacaktır.Tüm açık kalp cerrahisi klinikleri kendisine en uygun kardiyopleji 

protokolünü oluĢturur ve bu alandaki yeniliklere paralel olarak çeĢitli değiĢiklikler 

yaparlar(77). Bu fikirden yola çıkarak kliniğimizde, eriĢkin açık kalp ameliyatları rutininde 

“tam kan kardiyopleji” solüsyonu kullanırken, son iki yıldır “modifiye Del Nido kardiyopleji” 

solüsyonu kullanmaya baĢladık. Modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu , son yıllarda 

önemli merkezlerde yaygın olarak kullanılmaya baĢlanmıĢ ve bununla ilgili çalıĢmalar 

bildirilmiĢtir(7,63). Modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu; içerik olarak Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu ile aynı olup sadece kardiyopleji solüsyonu verilme miktarları 

farklıdır. Del Nido kardiyopleji; 4:1 oranda (kardiyopleji/kan) hastaya verilirken, modifiye 

Del Nido kardiyopleji 1:4 oranında (kardiyopleji/kan) hastaya verilir(67).  
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ÇalıĢmamızda, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grupları  

ile “tam kan kardiyopleji solüsyonu”kullanılan hasta gruplarının  postoperatif dönemdeki 

ejeksiyon fraksiyonu, üre, kreatinin gibi parametrelerini, aortik kros klemp sonrası pacemaker 

ve defibrilasyon gereksinimlerini, postoperatif  inotrop ihtiyacını, kan gazındaki pH ve baz 

açığı parametrelerindeki değiĢimlereve birbirlerine üstünlüğü olup olmadığını araĢtırdık. Bu 

parametrelerden elde edilen sonuçlar ile bu iki kardiyopleji solüsyonunun miyokard 

korumadaki etkinliği ve miyokard korumanın kalp ve vücut fonksiyonları üzerindeki 

yansımasını inceledik. 

Del Nido kardiyopleji solüsyonu, ilk olarak pediatrik kalp cerrahisinde kulanılmaya 

baĢlansa da, son yıllarda eriĢkin açık kalp cerrahisinde de kullanımı artmıĢtır. Özellikle 

kalsiyum içermemesi ve bir sodyum kanal blokörü olan lidokain içermesi sebebiyle Del Nido 

kardiyopleji solüsyonunun kullanımı artmıĢtır. Modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonunda 

ise; Del Nido kardiyopleji solüsyonunun artılarının yanında daha fazla miktarda kan vardır. 

OksijenlenmiĢ kan, kardiyoplejinin tamponlama kapasitesini arttırır ve miyokarda daha fazla 

oksijen gitmesini sağlar.  Bu durumda modifiye Del Nido kardiyoplejiye diğer 

kardiyoplejilere göre üstünlük katar(78,79).  

ÇalıĢmamızda, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grubunun 

AKK ve KPB süreleri, “tam kan kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grubuna göre daha 

uzun çıktı  fakat her iki grupta AKK ve KPB süreleri açısından anlamlı fark saptanmadı. Açık 

kalp cerrahisinde, uzun  AKK ve uzun KPB süreleri miyokard hasarına ve sistemik sorunlara 

neden olabilir(80). Del Nido kardiyopleji solüsyonunun,  aortik kros klemp altında olan 

kalbi,tek doz verilerek 180 dakika, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonunun”  tek doz 

verilerek  90 dakika gibi uzun süre miyokardı koruduğu bildirilmiĢtir(7,79). Tek doz verilen 

bu kardiyoplejilerin AKK süresini azaltarak etkin Ģekilde miyokardı koruduğu ve  böylece sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyon(LVEF) değerini arttırdığını gösteren çalıĢmalar vardır(81). 

Bizim çalıĢmamızda, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu”  ve “tam kan kardiyopleji 

solüsyonu” kullanılan hasta gruplarında preoperatif ve postoperatif LVEF değerlerine bakılıp 

karĢılaĢtırılmıĢ ve analiz sonucunda “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu”  kullanılan 

hastalarda ameliyat sonrası LVEF değeri yüksek çıkmıĢtır. Bu sonuç bize“modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hastaların miyokard korumasının,”tam kan kardiyopleji 

solüsyonu” kullanılan hastalara göre daha  etkili yapıldığını göstermiĢtir.  
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Açık kalp cerrahisi sonrasında hastalarda, akut böbrek hasarı (ABH) ve akut böbrek 

yetmezliği (ABY) görülebilir ve yüksek mortalite ile iliĢkili komplikasyonlardır(82,83). 

Bununla birlikte KPB süresinin uzaması perioperatif ve postoperatif renal hasar riskini 

arttırmaktadır. Kandaki üre ve kreatinin değerleri böbrek fonksiyonlarının ne ölçüde 

çalıĢtığını gösterir (84). ÇalıĢmamızda, her iki grupta da postoperatif dönemde üre 

değerlerinde anlamlı artıĢ olduğu saptandı. “Tam kan kardiyoplejisi” uygulanan grubun üre ve 

kreatinin değerlerindeki artıĢ “modifiye Del Nido kardiyopleji” grubuna göre anlamlı Ģekilde 

yüksek olduğu  saptandı. Bu durumda “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” kullanılan 

hastalarda postoperatif dönemde renal perfüzyonun daha iyi sağlandığı, bununda “modifiye 

Del Nido kardiyopleji solüsyonunun” sol ventrikül fonksiyonlarını iyi korumuĢ olmasıyla 

iliĢkili olduğunu düĢünmekteyiz. Ayrıca “modifiye Del Nido kardiyoplejinin” tek doz 

verilmesi yeterli olduğundan dolayı düĢük kardiyopleji hacmi sağlar. Böylece daha az 

hemodilüsyon ve daha az postoperatif kan transfüzyonu gereksinimi olmasıyla renal travma 

olasılığı azalabilir. 

KPB sırasında miyokardiyal dokunun iskemi-reperfüzyonun uzaması ve organ 

hipoperfüzyonu nedeni ile baĢta laktik asidoz olmak üzere metabolik açıdan asidoza eğilim 

oluĢmaktadır(85). ÇalıĢmamızda her iki gruptaki hastaların perioperatif dönemde ortalama pH 

ve baz açığı değerleri normal popülasyona benzer Ģekilde saptandı. Ġki grup arasında pH ve 

baz açığı değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı. 

Ġskemiye maruz kalan kalp dokusu inflamatuvar mediyatörlerin salınımına neden olur. 

Bu durum postopertif dönemde kötü kardiyak sonlanım ile yakın iliĢkilidir. Yapılan bir 

çalıĢmada modifiye St. Thomas kardiyopleji ile Del Nido kardiyopleji solüsyonunun kullanım 

sonuçlarını değerlendirmiĢlerdir. Modifiye St. Thomas kardiyopleji solüsyonunun, Del Nido 

kardiyopleji  solüsyonuna oranla daha az inflamatuvar sitokin salınımının olduğunu bulmuĢlar 

ve bunun sonucu modifiye St. Thomas kardiyopleji solüsyonunun daha sık aralıklarla 

verilmesi nedeni ilekalp dokusunun ısınmasına izin vermemesi sonucuna bağlı olduğunu 

düĢünmüĢlerdir (86).  
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ÇalıĢmamızda,  “tam kan kardiyopleji solüsyonunu” her 20 dk‟ da bir soğuk olarak 

verirken, “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonunu” soğuk olarak 50-60 dk‟ da bir 

verdik. Tam kan kardiyopleji solüsyonu daha sıklıkla verildiği için miyokardın ısınmasını 

engelleyerek inflamatuar yanıtı azaltabileceğini düĢündük. Fakat her iki hasta grubunda 

belirgin bir inflamatuar yanıt tespit edilmemiĢtir. 

Ad ve ark. yaptığı prospektif randomize çalıĢmada “Del Nido kardiyoplejisi” uygulanan 

hastaların “tam kan kardiyoplejisi” uygulanan hastalara oranla postoperatif dönemde normal 

ritm sağlanma oranları ve daha az inotrop ihtiyacı ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (87). 

ÇalıĢmamızda “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” uygulanan hastaların %20‟sinde 

ve “tam kan kardiyopleji solüsyonu” uygulanan hastaların ise %30‟unda postoperatif erken 

dönemde pacemaker takılması gerekli olmuĢtur. Ayrıca istatistiksel açıdan anlamlı bulunmasa 

da “modifiye Del Nido kardiyopleji solüsyonu” uygulanan hastalarda daha az inotrop, 

pacemaker ve defibrilasyon ihtiyacı geliĢtiği görülmektedir. 

Sonuç olarak, açık kalp cerrahisi yapılan eriĢkin hastalarda, “modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu”kullanılan hasta grubu; “tam kan kardiyopleji solüsyonu” kullanılan 

hasta grubu ile benzer klinik sonuçlara sahiptir. “Modifiye Del Nido kardiyoplejisi” çoklu doz 

kardiyoplejiye kıyasla, tek dozlu uygulama daha az KPB ve AKK süresi ile iliĢkilidir. Tek 

doz kesintisiz ameliyat prosedürleri için daha yararlıdır ve uzun sürede geliĢen iskemi 

hasarlarını önleyebilmektedir. Ayrıca “modifiye Del Nido kardiyoplejisi”, Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu ile kanın üstün özelliklerini içermesiyle önemini daha da arttırmıĢtır. 

Bununla birlikte “modifiye  Del Nido kardiyoplejisinin”, postoperatif dönemde “tam kan 

kardiyoplejisine” göre daha iyi renal ve kardiyak koruyucu etkilere sahip olduğu 

görünmektedir. Bu konuda daha geniĢ katılımlı randomize prospektif çalıĢmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır. 
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6. SONUÇ 

1- ÇalıĢmadaki hastaların yaĢ ortalaması 59,79 ± 11,43 olarak saptandı. Ġki grup 

arasında yaĢ ortalamaları açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0.3). 

2- Hastaların ortalama KPB ve AKK süreleri sırası ile 153,50 (94 / 347) dk. ve 95 

(61/290) dk. saptandı. Ġki grup arasında ortalama KPB ve AKK süreleri açısından 

anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla; p=0.598 ve p=0.414). 

3- Hastaların postoperatif ortalama pH değeri 7,39 ± 0,03 olarak saptandı. Hastaların 

ortalama baz açığı -1,22 ± 1,63 olarak saptandı. Ġki grup arasında pH ve baz açığı 

değerleri arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla; p=0,057 ve 

p=0,212).  

4- Ġki grup arasında DM ve HT tanıları açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla; p=0.541 ve p=0.548).  

5- Ġki grup arasında postoperatif dönemde inotrop kullanımı, pacemaker ve 

defibrilasyon ihtiyacı geliĢimi açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

(sırasıyla; p=0.803, p=0.356 ve p=0.269).  

6- Her iki gruptaki  preoperatif  ve postoperatif sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu(LVEF) değiĢimlerine bakıldığında, “modifiye Del Nido kardiyopleji 

solüsyonu” kullanılan hasta grubunun (Grup I) LVEF değerleri,  “tam kan 

kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grubuna (Grup II)göre değerlendirildiğinde 

anlamlı yüksek saptandı (p<0,001).Bu  doğrultusunda “modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonunun” miyokard korumada daha etkili olduğu sonucuna 

varılmıĢtır.   

7- Her iki hasta grubunda preoperatif ve postoperatif  üre, kreatinin değerleri  

karĢılaĢtırılmıĢ, “tam kan kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grubundaki (Grup 

II) postoperatif dönemdeki üre ve kreatinin değerleri , “modifiye Del Nido 

kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hasta grubuna (Grup I)  göre daha yüksek ve 

istatiksel açıdan anlamlı olduğu saptanmıĢtır(p<0,001). Bu sonuçlarla “modifiye Del 

Nido kardiyopleji solüsyonu” kullanılan hastalarda renal fonksiyonların daha iyi 

korunduğu düĢünülmektedir.   
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