)( B SERL; Pifveneiree)

MERKE ey - o
1C RRis W1l i anes)
AKDENIZ UNIVERSITES]

TIP FAK{ILTESI
KALP VE DAMAR CERRAHISI ANABILIM DALI

MIiYOKARD ENFARKTUSU SONRASI AKINEZi
GELISEN MiYOKARDIYAL SEGMENTLERIN CERRAHI
REVASKULARIZASYON SONRASI DEGERLENDIRILMESI

Kalp ve Damar Cerrahisi Uzmanhk Tezi

Dr. Harun GULMEZ

Tez Danismani: Do¢. Dr. Atalay METE

‘Tezimden kaynakea gosterilerek faydantlabilir’

ANTALYA -2004



TESEKKURLER

Asistanlik egitimim sUresince yetismemde yardim ve katkilarimi

. esirgemeyen saymn hocam Prof. Dr. Omer BAYEZID ‘e, egitimim ve
tez cahsmalanmin tim asamalarinda destek olan saym hocam

Doc. Dr. Atalay METE 'ye, asistanlik egitimim suresince bilgi, tecruibe

ve yardimlariyla desteklerini gérdiigiim saymn hocam Dog. Dr. Cengiz
TURKAY ve Yrd. Dog. Dr. ilhan GOLBASI na, tez calismamda katk:
| :'_:.f ve desteklerini gordiigiim saymn hocam Dog¢. Dr. Mehmet KABUKCU ve
esim Dr. Didem GULMEZ ‘e, tim asistan arkadaslarima, bizleri
o okutup bu glinlere ulagmamizi saglayan sevgili anne ve babama,

. sonsuz tesekkur ve saygilarimi sunarim.

Dr. Harun GULMEZ
Antalya, 2004




ICINDEKILER

Kisaltmalar
Sekiller
Tablola

. Girig ve Amag
1.1. Giris
1.2 Amag

~ Genel Bilgiler
2.1 Tarihece
2.2 Koroner atter sistemi
2.3. Koroner kan akim
2 4. Ateroskleroz
2 5. Iskemik miyokardiyal hasar
2.6. Koroner arter hastalifinin degerlendirilmesi
2.6.1. Klinik
2.6.2. Elektrokardiyografi (EKG)
2.63. Egzersiz EKQG sires testi
2,64, Nikleer Gorilintillemme Yontemleri

2 6.4 1. Miyokaid perfiizyon géiiintiilenmest

2 6.4 2. Positton emisyon tomografi (PET)
2.6.5. Ekokardiyografi

2.6.5.1 Transtorasik ve transdzefajival ekokardiyografi

2652 Stues ekokardiyografi

2.6.6. Koroner arteriyografi

2.6.6.1 Sol koroner arter sisteminin anjiyografik gériintiisii

2.6.6.2. Sag koroner atterin anjiyografik goriintiisi

2.6.6.3. Sol ventrikiillografi

Sayfa No

L1l

. dii



2.7. Koroner arter cerrahisi endikasyonlari
2.7 1. Asemptomatik veya hafif anjina
2.7.2. Stabil anjina
2.7.3. Anstabil anjina
2.74 LMCA lezyonu
2.7.5 Enfarktiis sonrasi anjinal yakinmalarin devam etmesi
2.7.6. Kardiyojenik sokun eslik ettifi akut miyokard enfarktiisii
2.7.7. Bagarisiz PICA
2.7.8. Gegirilmis CABG
2.7.9. Koroner arterin konjenital anomalileri
2.7.10 Koroner arter aneviizmast
2.7.11 Zawnt sol ventrikiil fonksiyonu

2 8. Koroner arter cerrahisi

3. Gereg ve Yontem e e 38 — 44
3. 1. Efor kapasitesi.
3. 2. Ekokardiyografi.
3. 3. Koroner arteriyografi
3 4 Anestezi.
3.5 Cerrahi revaskiilarizasyon

3. 6 Istatistiksel Analiz

4. Bulgular e e e 45— 58
5. Tartigma e e e 93— 64
Sonug P RPN

Ozet e e OO — 68
Kaynaklar 69 - 82



KISALTMALAR

KAH Koroner arter hastaligi

SPECI Single photon emission computed tomography
PET Positron emission tomography

LDDE Low dose dobutamine ekokardiyografi
PICA Perkiitan transliiminal anjioplasti
CABG Koroner arter bypass greft

LMCA Sol ana koroner arter

LAD Sol 6n inen arter

RCA Sag koroner arter

Cx Sitkumfleks arter

ATP Adenozin trifosfat

EKG Elektrokardivografi

TEE Transozefajival ekokardiyografi

LAO Sol anterior oblik

RAO Sag anterior oblik

ACT Aktive edilmig pihtilagma zamam




EKILLER

Sekil 3.1. LAD, RCA ve Cx arterin besledikleri segmentler

Sekil 4.1. Tam damar tikanikhiligs olan LAD arterin tevaskularizasyon sontast
besledigi alanlarda ameliyat 6ncesi ve sonrasi segmenter duvar hareketlerinin
degerlendirilmesi.

Sekil 4.2. Tam damar tikamkhlig olan sag koroner arterin revaskiilarizasyon
sonrasi besledigi alanlarda ameliyat dncesi ve sonrasi segmenter duvar hareketlerinin
degerlendirilmesi

Sekil 4.3. Cerrahi olarak revaskiilarize edilemeyen ve tam damar tikamklihds olan

sag koroner arterin besledigi alanlarda ameliyat 6ncesi ve sonrast segmenter duvar

hareketlerinin degetlendirilmesi.

Sekil 4.4, Tam damar tikanmkhilig olan Cx arterin revaskiilarizasyon sonrasi
besledigi alanlarda ameliyat 6ncesi ve sonrast segmenter duvar hareketlerinin
degerlendirilmesi.

Sekil 4.5. Cerrahi olarak revaskiilarize edilemeyen ve tam damar tikanikliligi olan
Cx arterin besledigi alanlarda ameliyat dncesi ve sontasi segmenter duvar
hareketlerinin degerlendirilmesi.

Sekil 4.6. Tam damar tikaniklil11 olan tiim koroner arterin revaskiilarizasyon sontasi
besledigi alanlarda ameliyat ncesi ve sonrasi segmenter duvar hareketletrinin

degerlendirilmesi.

Sekil 4.7. T'am damar tikaniklilif1 olan ve cerrahi olaiak revaskiilarize edilemeyen

tlim koroner arterin besledigi alanlarda ameliyat 6ncesi ve sonrast segmenter duvat
hareketlerinin degerlendirilmesi

Sekil 4.8. Komplet ve inkomplet revaskularizasyon uygulanan hastalarda ameliyat

dncesi ve sonrasi sol ventrikiiler ortalama EF degerleri

51

52

53

54

55

56

57

58

ii



Tablo 2.1.
Tablo 2.2.
Tablo 3.1.

Tablo 5.1

TABLOLAR

Stunning, hibernasyon ve iskeminin karakteristik ¢zellikleri
Koroner arter bypass cerrahisi endikasyonlari
Hasatalarin demografik bilgileri

CABG ve medikal tedavinin karsilagtirmals oranlan

Sayfa

17
32
40
60

11



1. GIRIS VE AMAC

1. 1. GIRIS

Koroner arter hastaligma (KAH) bagl: gelisen miyokaidiyal fonksiyonlardaki kayip,
uzun yillar boyunca geri déniistimsiiz ve sadece palyatif tedavi ile rahatlatilabilecek bir durum
olarak kabul edilmistir. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarindaki kaybin en Onemli
nedenlerinin baginda koroner arter hastalifn gelmektedir Baglangigta miyokardiyal
fonksiyonlardaki kayipta rol oynayan mekanizmanin miyokard enfarktiisii sontasi meydana
gelen skar dokusu oldugu kabul edilmekteydi™. Ancak, miyokardiyal enfarktiis alanindaki
canli fakat kontraktil fonksiyonlarim kaybetmis olan miyositlerin de bu tablonun gelisiminde

onemli rol oynadiklan artik bilinmektedir®®.

Koroner arterlerdeki tikanikldigi  takip eden erken donemde, ventikiil
fonksiyonlarmda bozulma izienmeye baslar. Miyokardiyal iskeminin baslangicindan itibaren
ilk 20 dakika icerisinde gelisen yapisal degisiklikler reperfilzyonun saglanmasi ile tam olarak
diizelme gostermektedir. Iskemik siirtenin uzamasi ile birlikte kalici miyokardiyal hasar
gelisimi baslamaktadlrm”

Akut miyokard enfarktiisii sonrasi prognozun belirlenmesinde en 6nemli etken ise
enfarkt alanimin genigligidir. Enfarkt alaninin miimkiin olan en kiigtik sevivede tutulmasinda
erken reperfiizyon onemli 10l oynamaktadn. Miyokardiyal hiicre kaybinin dnlenmesi ve sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin geri kazanilmasi, koroner arter tikamikliliinin siiresine,
yayginligina ve koroner kollateral dolagim mevcudiyetine baghdir. Akut miyokard enfarktiisi
ile bagvuran kronik koroner arter hastalarin yaklasik %40’mda koroner kollateral dolasim
saptanmistir®  Akut miyokard enfarktiisiinii takiben 1-2 hafta igerisinde yeni kollateral

gelisimi hastalanin hemen hemen %75-100iinde ger¢eklesmektedir. Koroner kollateral



dolagim ventrikiil Kkontraktil fonksiyonlarmin siirdiriilmesinde vyeterli olmasa bile
myokardiyal hiicrelerin canhilifinin stizdiiriilmesinde ve sol ventrikiil anevrizma gelisiminin

engellenmesinde 6nemli 1ol oynamaktadu®

Koroner arter titkanmasini takiben erken dénemde (0-6 saat) reperfiizyonun saglanmasi
maksimun varar saglamaktadir. Ancak, erken dénemde (0-6 saat) reperfiizyon saglanamayan
hastalarda tedavi seceneklerini degerelendirilirken goz Oniinde bulundurulmasi gereken
onemli noktalar vardir. Ge¢ donemde (6 saatten sonra) miyokardiyal reperfiizyonun
saglanmas1 ‘7eperfiizyon injurisi’’ olarak bilinen olaylar1 da beraberinde getirmektedir®
Reperfiizyon injurisinin gelisiminden serbest oksijen radikallerinin olugumu, endotel hiicre
disfonksiyonu, mikrovaskiiler injuri, intraselliler Ca'" metabolizmasinda degisiklikler,
miyokard metabolizmasindaki degigiklikler, nétrofil, trombosit ve kompleman sistemlerinin
aktivasyonu sorumlu tutulmaktadir”. Akut miyokard enfaktiisiinii takiben 4-6 saat i¢erisinde

(8}

cerrahi revaskiilerizasyon uygulanan hastalarda basaril: cerrahi sonuglar bildirilirken'”’, 6 saati

gecen cerrahi revaskillerizasyon uygulamalarinda enfarkt alamnda ciddi hemoraji gelisimi

gizlenmektedir™.

Akut miyokard enfarktiisii sonzas: acil cerrahi uygulanan hastalarda yiiksek mortalite
oranlarinin bildirilmesi, erken cerrahi girigim endikasyonlarim siirlandumistir. Erken cerrahi
girigim, akut miyokard enfarktiisti sonrasi hemodinamik parametreleri stabil olmayan
(kardiyojenik sok gelisen), direngli postenfarkt anjinalar1 olan ve mekanik komplikasyon
(papiller kas riiptiirli, ventrikiiler septal defekt, serbest duvar riiptiirii gibi) gelisen hastalarda

hastalarin hemodinamik parametreleri olanak sagladifi siirece elektif sartlarda yapilmas:

cerrahi sonrasi mortalite ve morbidite oranlarini énemli oranda azaltmaktadir'?



Miyokard enfarktiisii sonrasi sol ventrikiil fonksiyonlarmin bozulmas: etkilenen
segmentlerinin  yaygmhig ile dogiu orantilidu.  Kronik, geri donebilen sol ventrikiil
-~ disfonksiyonu, miyokardiyal stunning’ten hibernasyon’a kadar degisen patofizyolojik durumu
igerebilir(”)h Miyokardiyal stunning, iskemi sonrasi miyokardiyal hasar olmaksizin, normal
veya noimale yakin perfiizyonun devam ettigi sol ventikiil disfonksiyonudur'!?
" Miyokardiyal hibernasyon, temel olarak koroner kan akimimin kronik olarak azalmast
sonucunda kardivak dokudaki metabolik ve vyapisal degisikliklerle karakterize olan bir

(314 Hiberne miyokardiyumda hiicre i¢i ve disinda onemli

adaptasyon mekanizmasidit
yapisal degigiklikler go6zlenmektedir Bu yaprsal degisiklikler, niikleer heterokromatin
redistribiisyonu, satkomer miktarinda azalma, glikojen depolanmasinda bozulma, mitokondri
ve sarkoplazmik retikulumda yapisal dejenerasyon, kardiomyositlerde diferansiyasyon, atrofi
ve apoptozis olarak 6zetlenebilir'>'*!'”. Dispersyn ve ark."® uzun dénemde ciddi hiicre kayb
ile sonug¢lanan hibernasyon igin “‘sleeping to death - lim uykusu’’ terimini kullanmislardir

Bu terim, hibernasyon tedavisinin ne kadar erken ve izl davranidmasi gerektigini ¢ok net

olarak vurgulamaktadir.

Hiberne miyokardiyumun cernahi revaskiilarizasyon &ncesi degerlendirilmesinde
Tallium-201, Technetium-99m sestamibi/tetrafosmin ile SPECT (single photon emission
computed tomography), PET (positron emission tomography), LDDE (low dose dobutamine
ekokardiyografi) kullamlmaktadir’® Ancak SPECT ve PET, hem kompleks hem de
maliyetleri oldukga yiiksek olan tekniklerdir. Ekokardiyografi ise segmenter sol ventrikiil

fonksiyonlarnm degerlendirilmesinde hem giivenilit hem de maliyeti diisitk bir yontemdir.



Sol ventrikill fonksiyonlari normal ya da orta derecede azalmig olan hastalarda
segmenter miyokardiyal canlihigm oldugu gosterilmistit®? Ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu
oIan hastalarda canli miyokard dokusunun skar dokusundan aynt edilmesi hemen hemen
iﬁii{ansmdn; Canlt mivokardiyum sempatomimetik ajanlara kontraktilitede artis ile cevap
: ..%."/ér.irken, nekrotik ve skar dokusu hic bir farmakolojik ve hemodinamik uyarnya yamt vermez.
Uygun stimulus ile hiberne miyokardiyumun artmis kontraktilite géstererek global ejeksiyon
| ﬁ_‘aksiyonda gegici iyilesme gostermesi ‘kontraktil rezerv’ ile ifade edilir. Kontraktil rezerv,
'-.l.)'.i.rgok hipokinetik hatta akinetik ventrikiiler segmentlerin canli miyokardiyum alanlar
__ 'ig::erdiginin gostergesidir M Miyokard enfarktiisii sonrast kontrakfil fonksiyonlarim kaybeden
| segmentlerde revaskiilarizasyon 6ncesinde miyokardiyal canliligin  gdsterilmesi igin
dobutamin stres ekokardivografi ile c¢aligmalar yaprimustit. Bu c¢alismalarda kontraktil
rezervin akinetik segmentlerden ziyade hipokinetik segmentlerde belirgin oldugu, dobutamin
infiizvonu  esnasinda  kontraktil rezerv gdsterilemeyen segmentlerin  %35-40"1min

revaskiilarizasyon sonrasinda kontraktil fonksivon kazandig gésterilmig;tir(z1’22’23).‘

Daha 6nceleri diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar koroner arter cemahisi igin
kontrendike sayilirken, giiniimiizde bu hastalar koroner arter cerrahisi i¢in major endikasyon
grubunu olusturmaktadir. Cerrahi tekniklerdeki ilerlemeler sol ventrikiiler disfonksiyonu olan
hastalarda peroperatuar mortalite riskini belirgin olarak azaltmistr Gegitilmis miyokard
enfarktiisii ve tam tikal: koroner arter lezyonu olan hastalarda cerrahi revaskiilarizasyon karan
verilitken cevabi aranan en 6nemli soru canli miyokardiyal dokunun mevcudiyeti ve

miktandir,

Koroner arter tikanikliligi saptanan hastalarda revaskiilarizasyonun saglanmasmdaki

temel amag, sol ventrikill kontraktil fonksiyonlarimin geri kazandinilmasi, mortalitenin



':'_z-éﬁgeﬂénmesi ve kotoner arter hastaligina bagl: olarak geligebilecek yeni olaylardan (iskem,
. yem miyokard enfarktiisii, malign aritmiler gibi) korunmammn saglanmasidir'®® Miyokard
'.".én'f;rktﬂsﬁ sonras1 revaskiilarizasyonun saglanmasinda perkiitan transhiiminal koroner
";r'ljlibplasti (PTCA) ve koroner arter bypass certahisi giderek artan siklikta uygulanmaktadur.
(;ok sayida randomize ¢alismada, sol ventrikiil disfonksiyonu ve ¢ok damar hastalifi olan
"hastalarda PTCA’nin diisiik mortalite ile uygulanabildigi ancak CABG uygulanan hastalarda
iél’é’m sonrasi anjina, yeni revaskiilarizasyon gereksinimi ve konjestif kalp yetmezligi
sefnptomianmn ¢cok daha az goriildiigi bildirilmektedir®>. Certahi revaskiilarizasyonun bir
"..t.iiéer avantaji, ¢ok damar hastalifi ve gecirilmis miyokard enfarktiisii olan hastalarda

komplet revaskiilarizasyonun saglanmasidir (25.26)

1. 2. AMAC

Calismamizda, tam tikali koroner arteri ve bu koroner arterin besledigi miyokardiyal
segmentlerden en az bitinde akinezi saptanan hastalarda, cerrahi revaskiilarizasyon sonras:

miyokardiyal segmenter fonksiyonlardaki diizelmeyi aragtirmaktir.




2. GENEL BIiLGILER

© 2.1.TARIHCE

o - Iskemik miyokardiyumun revaskilarize edilmesi i¢in ilk girisimler 1930°'lu yillarda
.' .} Claude Beck’in deney hayvanlatinda vaptifi c¢alismalar ile baslamugtu. Claude Beck,
ééjlikariyal yag, pektoral kas ve omentum dokularim iskemik miyokardiyumun indirek
:._._':.;é_{};s'kﬁlarizasyonu icin kullanmis ve postmortem incelemelerde bu dokular ile miyokardiyum
arasmda kollateral gelisimi géstexilmistir(27). Beck, ilk kez 1935 yilinda anjinal sikayetleri
oIan bir hastanin pektoral kasmdan pedikiillii bir gerfﬁ sol ventriklil duvanina diktigini ve

:.}' .é.ihjinai sikayetlerin ameliyat sonrasinda kayboldugunu yaymlad: @8

1946 yilinda Arthur Vineberg(zg) internal mammarian arteri miyokardiyum igerisine bir

tiinel acarak implante etti. Ancak kotroner arter anastomozu yapilmamsti 1952 yilinda

* Vladimir Demikhov kopeklerde internal mammarian arteri sol koroner artere anastomozunu
3 gerceklestirdi S Longmize ve ark®! 1958 yilinda iskemik koroner arter hastalifi tedavisinde

* endartercktomi yapiklar1 5 hastanin 4’tiniin yasadigim yayinladilar.

Selektif koroner arteriografi ilk kez Sones ve Shitey tarafindan Cleveland klinikte

gelistirildi ve 1962 yihinda yayinland: ® .

1968 yilinda Bailey ve Hirose 33) koroner arter bypass greft icin internal mammarian

arteri ¢alisan kalpte kullandiklarini yaymnlarken; aym yil Green ve arkadaglan®®

kardiopulmoner bypass kullanarak, fibrile kalpte bypass sonuglarim yaymladilar



'.."Safen venin koronet arter cerrahisinde greft olarak kullanimi ilk kez Rene Favalaro

arafindan yine 1968 yilnda bildirildi 9.

'.Koroner artet cerrahisindeki geligmeler devam ederken 301 hastalik ilk genis seri 1969

ylhr:laé W.Dudley Johnson ve arkadaglan tarafindan yayinland (36)

o 1980°1i yillanin baginda diisiik ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda koroner bypass
_cefféilisi oldukca yiiksek mortalite ile sonuglantyordu. Mortalite oranlan yaklagik olarak bir

;.ayj_l_i{ %37, 3 yillik %85 dolaylarinda bildirilmigtir®”

1980°1i yillarin sonuna dogru Rahimtoola'™ koroner arter hastalig1 ve sol ventrikiil
(I_i:i_:'s...f.onksiyonu olan hastalarda koroner bypass cerrahisi sonuclarinin bagarth olmasinda en
onemh etkenin hiberne miyokardiyumun kanlandirilmasiyla fonksiyon kazanmasi oldugunu
I_':.'_::_yfa;ylnladl Rahimtoola, hiberne miyokardiyumu vetersiz kan akim nedeniyle miyokardiyal
. ::_'fk;htraktilitenin ve metabolizmanin yavaslamasi ‘uzamis miyokardial iskemiye bagl gelisen
dumm olarak tammlannustn. Hiberne miyokardiyum kisa bir stire sonra Braunwald ve

L '. | Rutherford tarafindan da tammlanmis ve revaskiilarize edilmesi gerektigi vu.rgulanmlstlr(3 B

Cerrahi tekniklerdeki ilerlemeler ve daha iyi miyokardiyal koruma ile mortalite
oranlan kabul edilebilir diizeylere gerilemistir. 2001 yilinda Lorusso ve arkadaslan®®”
- ejeksiyon fraksiyonu %40’m altinda olan hastalarda uzun dénem sonuglanm yaymladi.

~ Mortalite oranlars petoperatuar %1,6, bir yilhk %12,5, 5 yillik %20 ve 8 yillik %40 olarak

bildirilmistit



5 KORONER ARTER SISTEMI (“*4"

;'Kdr'oner arter sistemi, sol ana koroner (LMCA) den ayrilan sol 6n inen arter(LLAD) ve

éifkﬁfﬂﬁeks arter (Cx), bir tanesi de sag koroner arter (RCA) olmak {iizere li¢ ana sistemden

_o.lﬁsfﬁéktadlr. Dolasimdaki sag ya da sol dominans, crux’u besleyen koroner arter

é{étéfﬁéﬁiine gore belitlenir. Vakalarin ortalama % 85-90°1 sa§ dominans gdsterir.

LMCA, sol sinils Valsalva’dan ¢ikarak ana pulmoner arterin arkasindan ve sol atriyal
b,p'éndii(sin yamndan ilerler. Genellikle 10-20 mm uzunluktadur. Yaklagik olarak esit capta
olanLAD ve Cx dallarina ayrilir,
L LAD, sol ana koronerden aynldiktan sonra kalbin n yiiziinde seyrederek apekse kadar
'i'l.e_:'rler‘. Sayilar1 2-6 arasinda degisen diagonal dallar, sol ventrikiiliin anterolateral duvarini
:‘t')__x.:s',ler‘. Septal perforat6r dallari, interventrikiiler septumun {igte ikilik anterior kismimi besler.
Sag ventrikiil dallar ise %4 oranmda bulunur ve sag ventrikiiliin anterior yiiziinii beslet.
| Cx arter, sol ana koroner arterden aynldiktan sonra sol atrioventrikiiler olukta seyreder
. -_'..:.Ve sol venirikil arka yiiziinde sonlanir. %10-15 hastada cruxta iletleyerek arka inen arteri
':. : .(PDA) olusturur. Cx arter sol ventrikiil duvarinda lateral duvarin ve posteromedial papilier
..kasm beslenmesini saglaz.
RCA, sag siniis Valsalva’dan ¢ikarak sag atriyoventrikiiler olukta ilerler. Hastalarin
%85-90"1inda arka inen arteri olusturur. Posterior septal perforatér dallar, interventrikiiler

septumun tgte birlik kismini besler. Posterolateral dal ise sol ventrikiiliin posterior yiiziinii

besler.

Koroner arterler arasindaki kollateral dolagim, RCA ve LAD arasindaki septal

perforatdr dallar ve konus arteri, RCA ve Cx arter arasindaki Kugel arteri tarafindan saglanir.



5.3 KORONER KAN AKIMI

istirahat esnasinda 1 gr kalp kast i¢in gerekli koroner kan akimi 1 mL/dk
doiaylndadlf Miyokardiyal kan akimi, epikardiyal koroner artetler yoluyla gelen kamn,
rz:11y0kaxd1yal penetran artet dallan ile endokardiyal kapiller pleksusa ulagtirtlmas ile saglanit
Kalp kasinin metabolik olarak ileri derecede aktif olmasi nedeni ile kapiller pleksus ag

yaklaslk her myosit i¢in bir kapiller olacak yogunluktadir “? Kapiller agin yogunlugu

- .s_ubendokardlyal tabakada subepikardiyal tabakaya gére daba fazladu. Miyokardiyal oksijen
'.-'ZIEI:fi::lri'tiSfac1n1n artis gosterdigi durumlarda istirahat aninda birgogu kapali olan kapiller damarlarm

*vazodilatasyonu ile miyokardiyal kan akim 3-5 kat artirilabilmekiedir.

Sol ventrikiiliin diizenli kontraksiyon ve relaksasyonu sol sistemdeki koroner kan
akiminda ‘fazik akim paterni’ olugturmaktadir. Miyokardial kontraksiyonlarin ekstravaskiiler

sitkastinier etkisi, subendokardial dokularda subepikardial dokulardan daha fazladir. Sistol

esnasinda transmiyokardiyal kan akiminin dagiliminin 6lgtldiigii calismalarda subepikardial
. damarlarda perfiizyon devam ederken, subendokardial damarlarda belirgin hipoperfiizyon
(43)

'geligtigi gosterilmistir Divastol esnasinda, ekstravaskiller sikistiricr  kuvvetlerin

kaybolmas: ile kan akim subepikardial ve subendokarial dokulara homojen dagilim gésterir.

Sol koroner arter sistemindeki fazik kan akiminin tersine sag koroner arterdeki kan
akimi, kardiyak siklus boyunca daha diizenli seyreder. Bwada eckstravaskiiler sikistinici

kuvvetlerin sol ventrikiile nazaran daha az olmasinin etkisi nemli rol oynamaktadir.



4 Miyokardiyumun aerobik metabolizmasimin  geregi olarak, oksijen ihtiyacimn
karsﬁélﬁlﬁlasmda bolgesel diizenleme mekanizmalar: (metabolik vazodilatdr sistem, ndrolojik

nti’bf sisterni ve vaskiiler endotelyum) Snemli rol oynamaktadir'*?,

:j.'; Koroner kan akimimin diizenlenmesinde perfiizyon basinci énemi rol oynar Kan
a_kn:nlnll’l otoregiilasyonunda petfiizyon basinci ve vaskiiler rezistans arasinda bir korelasyon
vardu Ornegin, perfiizyon basincindaki diisme vaskiiler rezistansin da diigmesi ile tolare
edllel‘ek koroner kan akimi sabit tutulmaya calisilir. Otoregiilatér mekanizma, 60 ila 120

mmHg arasmdaki perfiizyon basinglarinda islevselligini korur Ornegin, distal koroner arter

pcrfﬁiyon basinci kritik bir datlik nedeniyle diismiis ise vasodilatdr mekanizmalar tlikenir ve

:p_éﬁﬁizyon basinci diistiigiinde lineer bir 1ligki dogrultusunda koroner kan akinmu azalir {43)

Koroner kollateraller, epikardiyal koroner arterleri birlestiren ve tikali koroner
. :':'..e_i_ij{érlerin distaline alternatif kan akimi saglayan damarlardiz. Normal kalpte bulunan bu
kqllatelal damarlarin 20-200 pm. olup, normal kosullarda arterler arasinda basing gradiyenti
gi'usmadlgl icin fonksiyonel olarak kapah kalirlar. Ancak bir koroner arter obstriiksiyonu
;_jl.u§tugu zaman, tikali koroner arter distalinde basing diistiigli igin belirli bir gradiyent olugur
.'Ve kollateral kanallar agulir. Koroner kollateraller lezyonlu ya da tikali koroner arterlerin
.';".distalinde dnemli derecede rol oynatlar. Miyokard enfarktiisiinden sonra etkilenen segmentin
canli ama non-kontraktil durumda (hibernating miyokard) kalmasim saglayabiiirler(“u)‘_

Koroner kollateral dolasimin yogunlugu ve yayginlidi koroner lezyonlann siddeti, kronik va

da akut oluguna gére kisiler arasinda farklilik gostermektedir.
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4. ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz, intimadan baglayarak tlim damar duvarini tutan kronik, iletleyici ve

aygin 'S:if'hastahktn.‘ Koroner artetlerdeki ateroskleroz genellikle epikardival damarlarda
ka]makta ve intramural dallarint tutmamaktadn. Koroner arterlerdeki ateromlann

§;3305u'k0nsant1-ik, %70-75"1 eksentrik daralma olugturur “°

" Aterogenez ve aterosklerozun patogenezinde, endotelyal hiicreler ve arteriyel

ardak1 diiz kas hiicreleri, kandaki monositler ve trombositler ve plazma lipoproteinieri

a51ndak1 etkilesimler 1ol oynamaktadir. Endotelyal aktivasyon, kronik hiperkolestrolemi,

emo$istinemi, sigata kullammi ile olusan kimyasallar, viriisler, lokalize hemodinamik

_kuVi}é:tIEI, sistemik hipertansivon, hiperglisemi veya sitokinletin lokal etkileri sonucu

lusabilmektedir. Endotelyal disfonksiyon sonucunda nitrik oksit Gretiminin azalmasina bagls
' olarak vazokonstriksiyon, lipoprotein gegirgenliginde artig, tromboz gelisimine yol acan doku
'fléllllcfﬁtlerinin salimminda artigsa, trombosit ve inflamatuar hiicrelerin damar duvarina

..-.'-”-:_ly_épi'sma31na vol acan adezyon molekiillerinin salmmasina yol agmaktadir. Siklikla yagh

" ..S"(;-.i.ilc.gilenme olarak adlandirilan subendotelyal lezyonun ilerlemesi ile kompleks ateromatdz
plak olusmaya baglamaktadiz. Aterom plaginin olusumunda ve ilerlemesinde, a) monositlerin
::': ' "e_::r.ldotel hiicrelerine yapismasi, subendotelyal arahia gocil ve doku makrofajlarina doniigmesi,
b) media tabakasindaki diiz kas hiicrelerinin intimaya gocii, proliferasyonu, kollojen ve diger
: _ékstrasellﬁler matriks komponentlerinin sekresyonu, ¢) hem intraselltiler (kopiik hiicreleri),

hem de ekstraselliiler lipit birikimi, d) damar duvarnndaki lipoprotein oksidasyonu sonucunda
s gliclii biyolojik uyaranlarin ve sitotoksinlerin olusumu, €) artetiyel duvarda kronik persistan

 inflamasyon olusumu, f) hiicre 6liimii ve kalsifikasyon 1ol oymar “7.
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Olgunlasm1$ aterosklerotik plak, lipid-kolestrol kristalleri ve makrofaj, diiz kas, képiik

-""réleriﬁ:ﬁeﬁ olusan nekrotik debris, protein ve dejenere kan elemanlarini igeren bir merkez

Bumerkez, damar liimeninden kollejenden zengin bir fibroz kapsiil ile aynhr(‘lg)”

EK;';;oﬁer arterlerdeki ilerlemis ateroskleroz ile klinikte, ilerleyici stenoz va da plagin
maé ve .ttomboze olmasiyla meydana gelen akut tikanmalar seklinde karsilasmaktayiz.
Akutﬂ tlkanmalatda miyokardiyal nekroz ve hiicre kaybi belirgin olmakla bitlikte zaman
néinde yavas ilerleyen ve ciddi darhk olugturan lezyonlann tikanmalarinda gelismis olan

lat ral akim distal miyokardiyal dokuyu ciddi nekroz gelisiminden koruyabilmektedir “9)
2. 5. ISKEMIK MiYOKARDIYAL HASAR

Miyokardiyal dokunun metabolik ihtivaclanmm karsilanamamasi ve yetersiz

_-:-'éé_fﬁizyon, kardiyak iskemi ile sonuclanir. Yetersiz koroner kan akimi siklikla ateroskleroza

s'e':::ko_'ﬁder gelisen darlik va da tikanma, tromboz, emboli ya da spazm sonucu gelismektedir.
._.:_'iiékeminin sonuglari, koroner damardaki ttkaniklhiligim ciddiyeti ve siiresi, etkilenen hiicrelerin
ﬁ}:g.'tabolik ve adaptasyon durumlar ile iliskilidir. Kardiyak miyositlerin kaybi ile sonuglanan
;:'__::-:_.én.farktiis, akut ciddi iskemi sonucunda olusabilirken, kronik iskemi kollateral damarlann
ge1isimine neden olarak miyosit metabolizmasinda degisikliklere (iskemik preconditioning)
e | ﬁeden olur. Bu durum, ciddi iskemik olaylarda koruyucu bir etki olugturmaktadi®®.
Miyokard enfarktiisii sonrasi gelisen irreversibl miyokard hasani disinda, potansiyel
reversibl miyokardiyal fonksiyon bozuklugu ile sonuglanabilecek iki ayri fenomen vardir.
Bunlardan birincisi ciddi iskemik olaylar sonrasinda gelisen ‘miyokardival stunning’dir. Bu
fenomende iskemi sonrasinda miyokardiyal kan akmmu yeniden saglamr ve miyokardiyal

nekroz gelismez, Miyokard fonksiyonlan kan akiminin saglanmasindan sonra tipik olarak 1-7

gin arasinda diizelirf® ", ikinci fenomen ise, kronik durumlarda gorilen ‘mivokardival
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nasin’l ."dur‘ Bu fenomende yeni gelisen akut bir tablo yoktur ancak istirahat esnasinda

A mlsl kan akimimna bagls diftiz miyokardiyal fonksiyon bozuklugu mevcuttur. Miyokardiyal

rnasyon pemstan duvar hareket kusuru, azalmig miyokardiayal kan akimi ve etkilenen

(54,55)

lorde miyokardiyal canliligin mevcudiyeti ile karakterizedit . Miyokaidiyal

bernasyon saptanan hastalarda bagarili revaskiilarizasyon sonrasinda fonksiyonel iyilesme

mumgun olmaktadit®®*”. Hiberne miyokardiyumla ilgili histopatolojik ¢aligmalar myosit

S}ap1s1ndak1 degisiklikleri gdstermistit. Hiberne miyokardiyum alanlarimin apoptozis, nekroz

(58.59)

.'ﬁbrozls gibi irreversibl degisiklikler icerdigi  gosterilmis  olmakla birlikte,

skiilarizasyon sonrasi canli miyokard alanlarmin tekrar fonksiyon kazanmas) agisindan

jyiik 6nem tagimaktadin (60.60)

" Koroner arter limenini daraltan belirgin patolojinin olmamasi durumlarinda egzersiz
é‘}f’pirlikte artmis olan metabolik ihtivag kompansatuar vazodilatasyon mekanizmalar ile
_. __ei'r.é:l..l.anabilmektedir. %75 ve lzerindeki oranlarda koroner arter liimenini daraltan
f;;:y.onlaxda egzersiz esnasinda koroner kan akimu sl kalmaktadut Koroner arter
Iezyonunun %90 ve iizerine ¢iktifi durumlarda koroner kan akimi istirahat esnasinda dahi
:S(gfér'siz kalabilmektedir'®®. Miyokardiyal iskeminin sonuclan, daralmis veya tikali koroner
éﬁérierin besledigi bolgelerin genisligine ve kollateral damarlann yayginhifina bagh olarak
(.:.l.e'giskenlik gOster ir®?_ Ciddi koroner arter lezyonu olan hastalarda kardiyak is yiikiiniin bazal
'&ﬁtumun izerine ¢iktifl zamanlarda miyokardiyal kan akimindaki artigin yetersiz olmasi
ébgunlukla iskemi ile sonuclanmaktadir Ciddi koroner arter hastalarinda sl akim
rezervlerinin olmasi, miyokardiyal oksijen ihtivacinm arttig: durumlarda iskemi gelismesine
yol agmaktadir. Bu hastalarda fiziksel aktivitenin arttign durumlarda artmis miyokardivyal

oksijen ihtiyaci karsilanamadigindan iskemi ve ventrikiiler disfonksiyon gelismektedir(49).
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kérd':_':._"enfarktﬁsijnﬁ takiben hem enfarktli hem de enfarktsiz segmentlerde

na élen'.':&égisildiklere ventrikiiler remodeling denmektedir. Ventrikiiler remodeling

suféijilen hemodinamik bir stirectit. Remodeling, etkilenen koroner artere, MI'in

.' & ve izlenen tedavi yontemine gbre degisiklik gosterir (9

"-Hib'e.fnasyonun her zaman istirahat miyokardiyal kan akimundaki kronik azalma
sonucund& mi, yoksa en azmdan bazi vakalarda, tekrarlayan miyokardiyal stunning ataklarn

dé."ml geligtigi tartigtlmaktadir. Deneysel hayvan modellerinde kan akiminda azalma

al.'-ak:.'olustutulan kisa donem iskemi sonucunda miyokardial kontraktil fonksiyonlarda

'lﬁfa'..-géliﬁigi gasterilmigstir. Ancak klinik ¢aligmalarda koroner arter hastaligina eslik eden

r__né. miyokardiyumu oldugu bilinen bazi vakalarda normal istirahat kan akim ve azalmis

Koroner akim rezervi gosterilmistir. Bu hasta grubunda oksijen ihtiyacimun arttigi durymlarda
mi')}@'k:ai‘dial iskemi ataklan yasanmaktadir ve tekiarlayan stunning, hibernasyona benzer

sﬁnﬁgial olusturmaktadir. Sonugta her iki senaryoda da revaskiilatizasyon en uygun tedavi

- -g'js;g:e'negi olarak goriilmektedir ©® Tekrarlayan stunning, miyosit metabolizma ve yapisindaki
:.5. .Ed.é':gi'.sikiiklele neden olarak miyokardiyal hibernasyona yol acgabilir. Hasarlanmis ve iskemiye
rnaruz kalmis olan miyokardiyumdaki kontraktil proteinlerde ciddi yapisal degisiklikler
; _léﬁiunmayabilecegi gibi, miyosit hasari ile sonuglanan yapisal hibernasyon da ortaya
i g';:kabilmektedir. Bu tip hastalarda revaskiilarizasyon sonzasi miyokardiyal fonksiyonlardaki
_:dﬁzelme, miyosit onarimina ve yeni protein sentezine bagli olarak belli bir periyoda ihtiyag
duyar-, Bu iyvilesme siiteci ise aylardan yillara kadar uzayan bir donemi icerir. Hiberne
.miyokaxdiyumun gelisim Oykiisii tam olatak agiklanmamus olsa da bugtinkil verilerin 15131
“altmda hastalarda irreversibl degisiklikler gelismeden revaskiilarize edilmesi en uygun

secenek olarak gdzilkmektedir
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Mi;c;kardial stunning’ten farkh olarak hibernasyon laboratuar ortamunda (deneysel

Efigah'gmalannda) tam olarak olugturmak miimkin olmamistr. Bu nedenle

yonun hiicresel ve molekiiler temelleri detayli olarak ¢alisitamamugtir. Budinger ve

kaﬂ.a_iéléglﬁllﬂ(és) yapmis olduklart galismada hipoksiye duyarli organelin, mitokondri oldugu

erxlmISflf Hipoksi esnasinda gelisen sitokrom oksidazin  parsiyel inhibisyonu

m;tokondrimn oksijen sensorli gibi fonksiyon gostermesine olanak saglayarak ATP

{lanimin ve oksijen tilketimini sint landirir®),

Hiberne miyokardiyum hem sistolik hem de diyastolik ventrikiiler disfonksiyona

':Q"l_s;tbﬂir: Bu tip hastalazda miyokardiyal iskeminin klinik gdstergesi her zaman anjina
b.hﬁéyéﬁlir Sol ventrikiiler diyastolik basincin artmasina bagh olarak gelisen kalp yetiezligi
.k1-1mgé;--::t;abuk yorulma ve carpinti olarak yansiyabilir. Koroner revaskiilarizasyon sonrasi
q&éieﬁilecek olan bu durum yanhs bit degerlendizme sonucunda nekioz ve skarlasmaya

: fé.dﬂifse hasta bu sanstm kaybedebilecektir®**”.

Koroner arter hastalift ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda hastaneye
ba$vuru sebeplerini  konjestif kalp yetmezligi, aritmi ve tekrarlayan iskemi ataklan
IIIG:IQ;turmaktadu . Kalp yetmezligi olan vakalarin yaklagik tigte ikisi koroner arter hastaligima
;é_i(énder gelisir. Akut koroner sendromlaim tedavisindeki gelismeler mortalite oranlarinda
azalma saglarken, kronik kalp yetmezligi insidasinn ise artis gdstermesine yol agmugtir (68)
..'.'_.i.élgemi sonrast gelisen kalp yetmezliginde koroner revaskiilarizasyon yasam kalitesinde ve

- beklentisinde artig saglamaktadir®
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larizasyonun olumlu etkilerini anlayabilmek i¢in &ncelikli olarak koroner

ha:'s.'t'a'hgl olan hastalarda kalp yetmezliginin mekanizmalarii kisaca agiklamak

Infarkiiis sonras1 skar formasyonu ile birlikte kalict miyosit kayb1. Klinik
olarak sessiz seyretmesine ragmen infarktiis sonras1 nekroz gelisimi hemen
hemen kagimlmazdir Nekrotik alamin lokalizasyonuna ve yayginhigma
bagli olarak ventrikiiler remodeling gelisir. Remodeling, belirgin
anevrizmadan, sol ventrikiiler dilatasyona kadar genis bir spektrum igerir
Hiberne miyokardiyum Miyokardiyal iskeminin nekroz ile sonuglanmayan,
ancak belirgin kontiaksiyon bozukluguna vyol agcan doku hasandi.
Revaskiilarizasyon sonrast doku hasarimin derecesi ile iligkili olarak
kontraktil fonksiyonlarda diizelme olabilmektedir.

Diger miyokardiyal segmentlerde meydana gelen degisiklikler (adverse
remodeling) Infarkt gelisen segmentelerdeki fonksiyon kaybi nedeniyle
diger miyokardival segmentlerin is vilkiinde belirgin artig izlenir,
Ventrikiiler geometrideki degisiklikler, bélgesel duvar geriliminin ve dolug
basinglarinm artmasi normal miyokardiyal segmentlerin metabolik
ihtivacinin artmasina yol acar. Bu segmentlerde kompansatuar hipertrofi
gelisit. Uzun donemde, adverse remodeling ve ventrikiiler dilatasyon

gelisit 53)
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NER ARTER HASTALIGININ DEGERLENDIRILMESI

1. KLINIK

31ﬁél_ i;ektoris, subjektif bir fenomen olmakla birlikte miyokardiyal perfiizyonun

1r;£e:s:inde en kolay ve pratik yaklasimdu Ancak unutulmamalidir ki (divabetik

(39

(')‘ZIéndigi gibi “‘sessiz iskemi’’) semptomlar ve iskemi arasindaki baglanti her

_ggr;i_ olmayabilir.

K.irc}'nik stabil anjinasi olan hastalarda, koroner arterlerin birinde veya daha fazlasinda

i-_-__aterééklerotik daraima bulunur. Bu ciddi lezyonlar genellikle plak riiptiitiine egilimli

; aterosklerotik matervallerden olusur. Ancak aymi hastada tiim koroner lezyonlarn

kaf"r::akterde olmast beklenemez. Bu hastalardaki lipit igeriginden zengin ve fissiirlesme

1m1r1de olan lezyonlar akut koroner sendromlarin gelisiminden sorumluduz a0

- Akut koroner sendrom, bir koronet arterin besledigi miyokard bdlgesinde iskemiye yol

a@‘cmkan akimindaki ani bozulmaya bagl durumlar igerir. Bu nedenle akut koroner sendrom,
aki .'r:hiyokat‘d enfarktiisii, anstabil anjina pektoris, iskemiye bagh gelisen malign aritmi gibi
:r_l__l's-bir spektrumu igerit. Anstabil anjina, koroner kan akiminda ciddi bozulmaya veya

_'_(:;_,ici kesintiye yol agan trombotik bir daralmaya baglt gelismektedir’")

Koroner arterlerinde ciddi daralma bulunan hastalarda egzersiz sonrasi gelisen iskemi
; Ve - akut miyokard enfarktiisii sonrasi geri doniigiimsiiz degisiklikler baglamadan once
: .r'evaskiilerizasyon saflanan hastalarda notmal ya da normale yakin miyokardiyal perfiizyonun

- saglanmasina ragmen sol ventrikiil disfonksiyonu gelisir. Bu hastalarda iskeminin siddetine ve
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o arak sol ventrikiil fonksiyonlan saatler ya da gimler igerisinde tamamen

akin khmk takip, miyokard enfarktiisii sontas1 gelisebilecek komplikasyonlann

anl Ve té&évisinde biiylik 6nem tasimaktadur. Kalp huzi ve titim takibi, sistemik basing
gogus.--_.'rontgem kalp ve akcigerlerin oskiiltasyonu, ditirez takibi, periferik dolaginmun

d1r11me51, kan gazinda pO;, pCO;, pH ve elektiolit takibi diizenli olarak

ahdir“” Sol ventrikill yetmezligi, akut miyokard enfarktiisii sonrasi prognozun
_gs1ﬂde en 6nemli etkendir Sol ventrikiil yetmezlii pulmoner vendz basingta
é’.Ve akciger 6demi geligimine neden olur. Sol ventrikiil hasarimin yaygin olmasi
n:ief(anik komplikasyonlarin gelismesi kardiyojenik sok tablosunun (ventrikiil dolma

"'gianﬁm yitkselmesi, diisiik kardiyak output, sistemik hipotansiyon, hayati organlarda

,_,()pc__fﬁz’yon) gelismesine neden olmaktadir. Akut miyokard enfarktiisii sonras: kardiyojenik
:gﬁ_fﬁime sikhgi %7-20 oraminda bildiriimektedi 66 Kardiyojenik gok gelisen
'lé;%dei tedavi segencklerini vazoprestr ilaglar, intra aortik balon pompasi, trombolizis,

(72)

'plésti ve certahi olarak siralamak mimkindiir Bu hasta grubunda cerrahi

evaskiileriyon uygulamalan, konvansiyonel tedavi yontemleri ile %80 dolaylannda olan

m_orfélite oranlarimn %30°lara inmesini saglamigtir. Akut miyokard enfarktiisii sonras: gelisen

mekanlk komplikasyonlaiin  tedavisinde (serbest duvar riiptirli, pseudoanevrizma,

nterventrikiiler septum riiptirl, papiller kas riiptiird)) cerrahi girsim gecikmeden
:ygiilanmahdn Akut mivokard enfarktiistiniin difer komplikasyonlari arasinda aritmi,
-'Péfikardiyal efiizyon, perikardit, Dressler Sendromu, sol ventrikiil aneviizmasi, sol ventrikiiler

| _:_t_i'_(imbﬁs ve arteriyel emboli, vendz trombiis ve pulmoner emboli yer aimaktadir™®.
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: ut 'fﬁiyokald enfarktiisil sonrasi erken donemde koroner reperfiizyon saglanamayan

d 'i-ﬁ.:y'oka‘[diyal hiicre kaybi kagimlmazdu Risk altindaki miyokardiyal hiirelerin

as:j:;”koroner reperfiizyonun kurtarilmas: ile miimkiin olmasmna karsin, ilk 6 saati

"ei'éfde cerrahi reperfiizyon uygulamalan yiiksek mortalite ile sonuglanmigtir. Bu
nl é’;ge'ﬁ cerrahi girigsim, akut mivokard enfarktiisi sonras1 hemodinamik parametreleri
olmayaﬂ (kardiyojenik sok geligen), direngli postenfarkt anjinalan olan ve mekanik
'ka;yon (papiller kas riiptiirii, ventrikiiler septal defekt, serbest duvar riiptlird gibi)

2 Miyokard enfarktiisi sontast cerrahi

en héétalarda uygulanmas: Onerilmektedir
_l_e'.fi..iasyonun hastalarin hemodinamik parametreleri olanak sagladigi sirece elekiif
'_ﬁ_:-l§ap11mas1 cetrahi sonrasi mortalite ve morbidite oranlarmi onemli oranda
uﬁﬁktédir(w)h Uygun medikayonu ve istirahati saglanan hastalarda enfarkt alaninda
hglnl stirdiiren ancak kontraktil 6zelliklerini kaybeden (hiberne) hiicreler bulunmaktadir.
'ﬁ_lia:r'ize edilmedigi taktirde bu hastalarda ¢ogunlukia ¢arpinti, cabuk yorulma, nefes

;'j:\_fe anjinal sikayetler devam etmektedir. Bu nedenle hiberne hiicrelerin en uygun

nanda revaskiilarizasyonun saglanmasi kontraktil fonksiyonlarinin geri kazamlmasim ve

_p--y_etmezligi, aritmi ve yeni iskemik ataklarin gelisimini &nleyecektir
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E KTiiOKARDiYOGRAFi (EKG) ™

:kél-é-:;;'hastahgimn dederlendirilmesinde ve tamisinda kullanilan temel

ir téxizéllsidir.‘ Iskemik kalp hastaliklarinda EKG degigiklikleri non-spesifik

rhktekhnlk seyir ile birlikte degerlendirildiginde olduk¢a anlamlidu. Anjina
konmus olan hastalarin %50’sinde istirahat EKG’si normaldir. Normal bir

ormal uﬁéylerde sol ventrikiil fonksiyonu i¢in kuvvetli bir gdstergedir. Iskemik kalp

__da'--‘:EKG bulgulann iskemi, injiirti (miyokard hasar) ve enfarktiis olarak
mélkiédm Bu terimler siddeti gittikge artan hiicte hasarmin  boyutunu
tadif; Iskemik kalp hastaliginda goriilebilecek diger EKG bulgulanim ise aritmiler,

en.tt.ikﬁl yiiklenme bulgulan olugturmaktadir.

S_b_l.-.ﬁvéntrikﬁl duvar gerilimi ve koroner perfiizyon basincindaki farklilik nedeni ile

_ﬂiyal iskemi ilk 6nce ve daha yaygm olarak subendokardiyumda baslar. Miyokard
1;s_ir_i_ir_1 EKG bulgulatini sunlar olusturmaktadut: (a) Simetrik T dalga inversiyonu,

_rlzontal ST segment depresyonu, (¢} Anormal T dalga sivriligi, (d) Mindr non-spesifik

degisiklikleri

Miyokardiyal hasar, anjinal atakla bitlikte gelisen ST segment degisikliklerini
1_9_6_5_1_'_1_1_1_éktedi1 . Eger injliri subendokardival bolgede sinuh ise tipik ST segment depresyonu
eydana gelir. Horizontal ST segment depresyonu gegici ise subendokardiyal iskemiyi, kalici
lseve bitlikte enzim degisiklikleri de varsa subendokardiyal enfarktiisi (non-Q MI)
du$undurur Subepikardiyal miyokard injlirisinde, anjinal atakla bitlikte ST segment
';-__.:Yﬁkselmesi gézlenmektedir. Miyokard enfarktiistiniin erken doneminde de injiiri olusur ve ST

... Segment elevasyonu belirgindir.
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aﬁs;ﬁﬁrai miyokard enfarktistiniin klasik EKG bulgusu patolojik Q dalgasinin
Fié&olqiik Q dalgasi, miyokardin depolarizasyonu esnasinda ilk kuvvetlerin

g1$1k11ge bagh olarak olusur. QRS’in normal baslangic kuvvetleri (ilk 20 ms.)

15'1-.-' septamun  aktivasyonu ve ventrikiil duvatlarmin  erken aktivasyonu

: él{roza bagh gelisen Q dalgalari, genellikle 40 ms veya daha uzun siirer.

.daigalan, genel olarak transmutal hasar: gdsterir

szokard enfarktiistiniin lokalizasyonunun belirlenmesin EKG derevasyonlarina gore

smm tespiti ile yapiln :

_Qli}ﬁ_d'uvar enfarktiisli : Yaygin 6n duvar:  Vy— Vg, IveaVL

Anteroseptal MI : V-V

Anteroapikal MI :  V3-V;

Apikal MI D Vs—Vg

Anterolateral MI :  V4-—Vq

Yiiksek lateral Ml : 1 veaVL

o Ait duvar enfarktiisii Inferior MI . IL1IL aVF

: Inferolateral M1 : 1L III, aVF ve V5 — Vg

'5'}..A1ka duvar enfarktiisii : V1 —V4'te ST segment depresyonu, viiksek R dalgalar:
ve yilksek simetrik 1 dalgalari

Sag ventrikiil enfarktiisii :  Sag prekordival derivasyonlarda V.R-V¢R Q

” dalgalarimin tespiti diagnostiktir. Bazi hastalarda inferior

Ml egliginde V; — V3’te ST depresyonu goriilebilir.
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;-ﬁ.GZERSiZ EKG STRES TESTi"™

512 testi uygun hastalarda koroner arter hastalifimin saptanmasi ve prognozunun
d1r11m€Sl icin kullani!maktadir. Uygulama esnasmda miyokard enfarktiisii insidanst

e---ﬂiaftali‘{e insidansi ise < 0,01’dir. En sik uygulanan prosediir Bruce protokoliidiir.

asi_ﬁda, siddeti giderek artilan egzersiz ile olusan anjina, KAH i¢in glicli bir
:ol__zgésma ragmen iskemi igin pozitif test, en az 60-80 msn. siiresince 1 mm veya daha
fi;;ntal veya asafiya dogru ST segment depresyonunun gdsterilmesidir. Bazen
jS-’f segment yanitlar sadece egzeisiz sonrasi safhada (soguma fazi) olusur. Bu
n etak1be egzersizden sonra 5 dk daha ve ST segment bozukluklan diizelene kadar

am edilmelidit

i':P'i:')zitif test (olast KAH), semptom-iligkili test sonlandiriimas: (<6 METs), progresif
ze _'#ésnasmda sistolik kan basmcinin 120 mmHg min Gizerine ¢tkmamasi veya istirahat
na; dakl basincin 10 mmHg diismesi, birinci sathada (diisik is yukt) ST segment
pr%'s_;bnunun >2 mm olmasi, 5 veya daha fazia derivasyonda ST segment depresyonunun
mm olmasi, diizelme periyodu 5 dakikadan fazla olan >1 mm’lik ST segment depresyonu,
f_s'izle indiiklenen ST segment yiikselmesi, semptomatik ventrikiiler tagikardi ve anjina

pektoristir

ST segment depiesyonuna neden olabilecek diger sebepler (ciddi aort darhigs, ciddi
Hipértansiyon, kardiyomyopati, anemi, hipokalemi, ciddi hipoksi, dijital kullanimi, ani ve agin
S?giersiz, hiperglisemi, sol ventrikiiler hipertrofi, hiperventilasyon, mitral kapak prolapsusu,

iﬁtraventrikﬁler‘ ileti defekti, erken uyar1 sendiomu (Wolff-Parkinson-White), voliim
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ci'ddli' .'aort veya mitral yetmezligi), tasiaritmiler yanlis pozitif sonuca neden

tesumn yapilmasinda kontrendike olan durumlar: Akut miyokard enfarktiisii,
1_e..é:iiéelmeyen anstabil anjina, kontrol edilemeyen aritmiler, atrioventrikiiler
-oﬁ".éi.i.c.ar..lozu, semptomatik kalp yetmezligi, hipertrofik obstiuktif kardiomyopati,
eyen '. hipertansiyon, akut miyokardit veya petikardit ve akut sistemik bir

cudiyetidit

4. NUKLEER GORUNTULEME YONTEMLERI

1. Miyokard perfiizyon goriintiilenmesi.
Kron_lk' koroner arter hastalifi olan ve miyokard enfarktiisii geciren hastalarda

d1ya1 canhlifin aragtirtimas: i¢in kullanilir. Miyokard perfiizyon goriintiilenmesi

foton emisyon komputerize tomografi (SPECI) kullamlarak vapilir'™®’”. En sik
an i;édyonﬁklit goriintiileme maddeleri, Talyum-201(*"' T1) ve Teknesyum-99m(*™I¢)
isaret] s_e?famibi veya tetrafosfamin’dir. 20171 maksimum egzersiz esnasinda enjekte edildigi
man '_skemik bolgelerde petfiizyon defektlerinin dolmast 3-4 saat siirer. " Tc-sestamibi

] ___ks_:i_j}'onunda béyle bir redistirbiiyon sorunu yoktur.

__ Reversibl iskemi bolgeletini tanimlamak icin istirahatte ve egzersizde ayn ayn
'njﬁf_(_siyonlax uygulanmalidi. Egzersiz ve istitahat incelemeleri i¢in iki farkli uygulama

ardir Diigik doz (7-10 mCi) *™To-sestamibi istirahatte verildigi ve birkag saat sonta

__?_k_simum stres uygulanan protokol ve istirahat-egzersiz uygulamalarinin iki ayn giinde

§§11d1g1 protokol vardi (78)‘.Egzersiz miyokard perfiizyon sintigrafisi ile sadece miyokardiyal

&H akimim dagilim rolatif olarak gosterilebilir'™,
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ositrdn Emisyon Tomografi (PET).

._ diyai: cénhhgm degerlenditilmesinde en giivenilir yontem olatak kabul

Ahcdk_z.'fﬁaliyetinin yiitksek olmas: ve teknik zorluklar kullanimini kisttlamistie

anhhk, bilgesel perflizyon ile glukoz kullanimi  karsilagtirilarak

_Mi&ékardiyal metabolizmanin  gdsterilmesinde  18-florodecksiglukoz

(1) Kan akimi ve metabolik aktivitenin homojenite gisterdifi segmetler, normal
| dokunun gdstergesidir.

' (2) Miyokardiyal kan akimi azalirken glukoz kullammimn aym ya da artis gosterdigi
| segmentler, ventrikiiler disfonksiyon vatlifinda canli dokunun géster gesidir.

(3) Miyokardiyal kan akimi ve metabolik aktivitenin bitlikte azaldig1 veya kayboldugu

segmetler, skar ve irreversibl hasarin gostergesidiz 7
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(83,84,85)
or .

) asik ve transtzofajiyal ekokardiyografi
iile 'Hﬁsfaiiklalln degerlendirilmesinde en sik kullanlan tekniklerden bir

kaxdiyograﬁ (TTE)’dir. Ekokardiayografik inceleme standart olarak

kullanilmaktadir  Global sistolik  fonksiyonlann

o Véntrikiiler disfonksiyonun derecesi arttikga kalp yetmezligi ve mortalite gibi
Qmp_l_ikasyc')nlann gotillme siklig artar. Ekokardiyografi ile saptanan segmenter duvar
k_ﬁsurlau akut iskeminin veya miyokard enfarktiisiintin belirtisidit. Ekokardiyografi
Egrﬁenter duvar hareketlerinin ve ejeksiyon fraksiyonun hesaplanmasi, miyokard
lstiniin boyutlann hakkinda yaklagik olarak fikir verebilir Miyokardiyal segmenter
du'var: hareket kusuwru gelisimi icin olmasi gereken transmural nekroz miktann yaklagik
%2 ____dir(sd'). Iskemik ya da enfarktli subendokardiyum, global miyokardiyal kontraktilite
UZ _ine tahmin edilenden daha fazla etki gésterit. Bu da gostermektedir ki, miyokard
Il_falktiisﬁ sonrasi etkilenen segmentin biiylik ¢ogunlugu canh olmasma ragmen hipokinezi

-Veya akinezi gelisebilmektedir. Non-transmural enfarkfiistin veya iskeminin etkisi ile tiim
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.urukleyerek duvar hareket kusurunun maskelenmesine neden olur

t_j:z:éfajiyal ekokardiyografi (TEE) ilk kez 1987 yilinda kardiyovaskiiler
i".daha iyi gOrintiilenmesi amaciyla kullamilmistn. Kardiyak anatomi ve
onlann degerlendirilmesinde daha net ve ¢oziintirliiliigii yitkksek goriintli vermektedir,
dé. TTE yapilan hastalann yaklasik %5 ila 10’una TEE uygulanmaktadir, TEE
:.cerlahlde, konjenital kalp hastaliklarinda, kapak onarmmiatinda, intrakardiyak
erlﬂ .gﬁrﬁntﬁlenmesinde, off pump koroner cerrahisinde ventrikiil fonksivonlarinin

1 uar degerlendirilmesinde kullamilmaktadir
‘Global sistolik fonksiyonlanin degerlendirilmesinde genellikle ii¢ farkl: parametre

.:.(a) Iraksiyonel shortening; sistolik kontraksiyon ile sol ventrikiil ¢aplarindaki
degisim oranm vermektedir.

(b) Ejeksivon fraksiyon(EF); sol ventrikil fonksiyonlanmm voliim olarak
degerlendirilmesini saglar. EF, strok voliimiin sol ventrikiil diyastolik
voltimiine oranin yiizdesi olarak hesaplanir Sol ventrikiil voliiminiin

ekokardiyografik olgiimii apikal dort bosluk ve iki bosluk gériintlilerinde
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aptéﬁﬁaktadlr. Daha soma &lgiilen voliim, modifiye Simson metodu ile
;degerzl'endirilmektedir

Kardiyak output; strok voliim ve dakikadaki kalp hizi ile hesaplanmaktadir,

}ﬂaﬁdnmasmm vapilmasi ve majér non-kardiyak certahi prosediirler 6ncesinde kardiyak

(86)

e'gé_rlenditme yapilmasidir Stres ekokardiyografi egzersiz, farmakolojik ajanlarin

( . "butamin) infiizyonu veya transdzofajial atrial pacing ile yapilabilir.
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RONER ARTERIYOGRAFi ©*%,

artéfiyograﬁ, koroner arter hastaligmin varhimin ya da yoklugunun

avi seceneklerinin belirlenmesi ve prognozun tammlanmasi igin yapihir,

anjinast olan ve egzersiz stres testinde hipotansiyon, egzersiz kapasitesinde
mmden fazla ST segment depresyonu veya miyokardiyal peifiizyon taramasinda

'fekti"ééptanan hastalar koroner arteriyografi i¢in adayditlar.

5t

abll;anjinas1 olan hastalar beklenmeden koroner arteriyografiye alimmaktaditlar.

mh’r_ﬁ$ miyokard enfarktiisii olan hastalara, mevcut koroner arter hastaligmin
ilntesi i¢in koroner arteriyografi uygulanmalidir
£ miyokard enfarktiisii ile basvuran hastalarda acil koroner arteriografi

mnalat'i_:énfarktﬁse bagh mortalite ve morbidite oranlarim belirgin olarak azaltmustir.

chebi belirlenemeyen gdgiis agrist olan hasta grubunda da kardivak etiyolojinin
hnasi-' icin siklikla uygulanmaktadir.
Kalp kapak hastalig1 veya konjenital kalp hastali nedeniyle ameliyat olacak olan ve

r - arter hastalifr igin risk tagiyan hastalara koroner arteriyografi yapilmasi

n"er'llme_ktedir

Koroner arteriyografi, kalp transplantasyonu yapilan hastalara klinik semptom olmasa

le gft aterosklerozunun kontroli igin yapilmaktadir.
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roner arter sisteminin anjiyografik goriintiisii ¢7.

_'6'.':6. 2. Sag koroner arterin anjiyografik goriintiisii *”.

:-Gb;der'ece sol anterior oblik projeksiyon 25-derece kianial agilanma ile(LAO kranial);

nm orta kesimini, posterior dessending arterin baslangi¢ kisminm ve seyrini gosterir.
_. 0-derece sag anterior oblik projeksiyon (RAO) RCA’nin orta kesimini, konus dalin,

PDA’nin seyrini gsterir.
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Ventrikiilografi ",

ve sol ventrikiiler trombils ve kitlelerin  tamimlanmasinda  da
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k hé’éfahklar, miyokardiyal iskemi ve sol wventrikiil fonksiyonlarnnin

 koroner arte. 'hasta11g1 b
mar hastahg1 ve S0l ventmkul fonksxyorﬂannda g

7. 1. Asemptomatik veya hafif anjina
Sol ana koroner arter stenozu, sol ana koronere esdeger (proksimal LAD ve Cx

u): koroner arter lazyonu ve ii¢ damar hastalifi, cerrahi revaskiilarizasyon igin

dikasyon olusturmaktadir®

: -2.7. 2. Stabil anjina
Sol ana koroner arter stenozu, sol ana koronete esit (proksimal LAD ve Cx lezyonu)

QIQher arter lezyonu, ii¢ damar hastalifi, proksimal LAD stenozu ile birlikte iki damar
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njing _cé"riahi revaskiilarizasyon ic¢in endikasyon olu§turmaktad11(39< 90)

%50°nin  lizerinde daralma olan hastalarda cerrahi

zasyon yasam beklentisini ve kalitesini artirmaktadir®.

Enfarktiis sonrasi anjinal yakimmmalarm devam etmesi

yilksek olan hastalarda koroner bypass cerrahisi geciktitilmeden
nmalidir. Bu hasta grubunda operatif mortalite rskinin yiiksek olmasina ragmen canh

cementlerdeki iskemik alanlann revaskiilatizasyonu hayat kurtarici olabilmektedir®.
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ojeﬁii( sokun eslik ettigi akut miyokard enfarktiisii
aﬂzasybli saglanamayan ve medikal tedavi uygulanan hastalarda mortalite
ayin adir Akut miyokard enfarktiisti sonzas1 kardiyojenik sokun eslik ettigi

evaskiilarizasyon yaklagik %30 mortalite ile seyretmektedir. Bu oran

bl_rllkte'.' medikal kalinan hastalann %80°1 kaybedildigi g6z Oniine alinirsa

elisimi ve trombiis nedeniyle miyokard enfarktiisii geligmektedir PTCA’mm

jas1 i}e koroner tikanikhlik gelismesi durumunda, kardiyojenik sok tablosu ve risk
eni __..i'skemik alanin mevcudiyeti acil cerrahi revaskiilarizasyon icin endikasyon

a‘ktad:l.r'(w’%).‘

.'8. Gegirilmis CABG

-(_)‘_Ifo'her aterosklerozun ilerleyici bir hastalik oldugu disiiniildiiginde gegmiste
.b'ypass cerrahisi uygulanmus hastalarda yeni koroner arter lezyonlarm gelisimi
‘ga_nmélmalldnx. Mortalite ve morbidite oranlatinin yiiksek olmast ve uzun dénem
ar in primer revaskilarizasyon kadar iyi olmamasi, CABG sonrast reoperasyon
asyonularin: sadece medikal tedaviye direngli anjinas1 ve genis iskemik miyokardival

lanl, 1 olan hastalar ile sinirlandirmigtar®°9
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arterin konjenital anomalileri

tor anomaiileli siklikla aorta ve pulmoner varterden kaynaklanmakiadir.

(89)

aﬂerlerih cerrahi diizeltmesinin yapilmasidir

nlarnin diizelmesini saglamaktadir @)
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'.);rc.')nlar'da mortalite oranlar %9,1-14,2 arasinda, 6-24 saat
onlarda mortalite oranlar1 %8,3-13,8 arasinda, 1-7 giin iginde
a-._mo_ﬁ%ilite oranlan %7,9-10,2 arasinda, 8-14 giin icinde yapilan
lite c;f-anlat'l 9,3.8-5,2 arasinda, 2-4 hafta icinde yapilan
rtial-ite" orénlan 92,5-2,9 arasinda, 4. haftadan sonra yapilan
ite oréﬁlm1 %42,5’in altinda bildirilmektedit'***%) Bu nedenle
okard enfarktiisii sonrast hemodinamik olarak stabil olan

za'slybn icin 4 haftalik bekleme siiresi uygulamaktayiz

ygﬁn medikasyon almalar ve kati istirahati 6nerilmektedir.

TER CERRAHISI

s 'er_.r_a'hjsi karar1 alinan hastalarda temel amag, risk altindaki tiim

vaskillarizasyonunun saglanmasidir. Cerrahi 6ncesinde hastamn
€3 k.:éden sistemik hastaliklar, revaskiilarizasyon planlanan hedef
.(koroner arteriyografi, iskemi-canlilik testleri) ve sol ventrikil

irilmesi cerrahi zamanlamanim ve prosediirin belirlenmesinde

ast: igina eslik eden sistemik hastaliklar cerrahi mortalite ve

eden Ollmaktadlr.‘ Cerrahi mortalite ve morbidite riskini artiabilecek
elitlenmesi  ve ameliyat ©ncesi gerekli &nlemlerin  alnmasi
asyonun daha glivenli yapilmasini saflayacaktir. Koroner arter

talaf;da ameliyat oncesi sorgulanmasi gereken spesifik konular
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i‘ﬁ;‘é, renal yetmezlik, hepatik yetmezlik, gastrointestinal hemoraji, pihtilasma
;':r';lalignensi, HIV  enfeksivonu, gecirilmis  certahi  girigimier,
ﬁi&terapi yer almaktadu®**,

~damarlann  hepsinin  revaskiilarizasyonunun  saglanmasi ve anastomoz
y_...'lélmag cerrahi revaskiilarizasyon sonrasi disiik mortalite ve morbidite
ﬁé.;::.Koronex arter cerrahisi uygulanacak hastalarda on pump va da off pump
s_yon karanmin verilmesinde kesin kriterler belitlenmemistir. Hemodinamisi
lil.e:def damarlara ulagiimast kolay ve distal damar yapisi anastomoz igin uygun

é_it_&a siklikla off pump revaskitlarizasyon tercih edilmektedir®®.

ff_i:'pmnp koroner arter cerrahisi, greft agikhgimin konvansiyonel teknikle aym
dé_-'bhuam, Szellikle yiksek riskli hasta gruplarinda mortalite ve morbidite oranlarinin
mast, ameliyat sonrasi 1yilesme stirecinin hizli olmasi ve ekonomik faydalanndan

iderek artan siklikla uygulanmaktadir®"*®,

- lleri yas (70 yas iizeri), disik EF,
ilmis eski koroner arter bypass cerrahisi, eslik eden sistemik hastaliklar (serebrovaskiiler
hik '?erifexik vaskiiler hastalik, hepatik hastalhik, kanama bozukluklari, KOAH, renal

'ik_) ve kalsifik aortas: bulunan hastalanin off pump koroner arter cerrahisi uygulamast

ektedir®? 10010

On pump koroner arter certahisi, yaygin ve ¢ok damar hastahgi olan, hemodinamik ve

:Qk_ardiograﬁk olarak anstabil olan, hedef damara ulasilmasi gii¢ olan hastalarda

Wlmaktadi ®9 -
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3. GEREC VE YONTEM

3{jniversitesi Tip Fakiiitesi Kalp Damar Cerrahisi Klinifi’ne koroner bypass

yatirilan, stabil anjinal yakinmalan: olan, elekfrokardiyografisinde Q dalgali

:"éde' sol ventrikiil anevrizmasi, ciddi kapak hastaligi ve atriyal fibrilasyonu olan

ﬁiélya dahil edilmedi.

_'Damar Cerrahisi Anabilim Dali’nda Mart 2003-Ekim 2003 tarihleri arasinda

er revaskillarizasyon uygulanan hastalar icerisinden yukarida belirtilen kriterlere

asta galismaya dahil edildi

iyokard enfarktiisiiniin lokalizasyonu elektrokardiyografi, koroner arteriyogiafi ve

ografik degerlendirmeve gore belirlendi.

__a_.stalann revaskiilarizasyon Oncesinde semptomlari, efor kapasiteleri, kullanmakta
edikasyon, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabetes mellitus, kronik obsturiktif
ger. hastahgl, renal yetmezlik, sigara) sorgulandi. Elektrokardiografisi ve koroner
rafisi degerlenditildi. Revaskiilarizasyondan 1-5 giin dncesinde tiim hastalann istirahat
Okardiyografisi (VINGMED SOUND SYSTEM FIVE FA 314396) vapildt ve video

lari (SONY Color Video Printer Mavigraph-UP-1800 EPM) alindi
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ncézsinde greft anastomozu yapilacak koroner artetler belirlenirken %50 ve

i 'éﬁptanan tim koioner damarlann revaskiilarizasyonu planlandi,

'-hliél.- “bulunan ve distal damar yapisi nedeniyle revaskiilarizasyon
Iianﬁlar‘ ( 10 hasta ) kontrol giubu, komplet revasktilarizasyon uygulanan
hasta) ise caligma grubu olarak belirlendi. Caligmaya dahil edilen hastalarin

Jleri Tablo 3.1°de verilmistir

'ofdnex‘ damarlan ulagilabilit ve kaliteli anastomoz icin uygun distal damar

'astaiéxa calisan kalpte (off pump) certahi revaskillarizasyon uygulanuken, ¢ok

1@1 _vé distal damar yapis1 calisan kalpte anastomoz i¢in uygun olimayan hastalara

ner bypass’a gecilerek (on pump) revaskiilarizasyon uygulandi.

neliyat somuast dénemde, cerrahi revaskilarizasyon (revaskiilatize edilen koroner

kullantlan greftler, kullamilan cerrabi yontem  (on pump & off pump)),

diyografi, aortik kross klemp zamani, total perfiizyon zamany, intra aortik balon
'jc_i'*éksinimi, drenaj miktar, emboli, aritmi gelisimi, ekstitbasyon siiresi, yoZun
kals siireleri, nordlojik  defisit gelisimi, mortalite, kullanmakta otduklan

yon, efor kapasiteleti ve anjinal sikayetleri degerlendirildi.
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50 100
100 60
90 100
50 160
100 80
100 60

100 60

100 95

- 80 100
- 90 70

160 80
- 80 100
- 100 63

Homim oW mom momom R

60

70 | 70
100 -
70 | 50
80 | 80
20 -
90 -
50 | 60

100 -

LMCA LAD RCA  Cx. Diag. | EKG(Q dalgast) | Revaskiflarizasyon
100 | 00 30 - | I, 1L, aVF, VI-V3 | LIMA-LAD, Ao-RCA
100 | 70 90 | 80 | V3-V5 LIMA-LAD, Ao-RCA, Ac-Cx, Ao-Diag
100 - - - [V3-v3 LIMA-LAD  (off pump)

. 100 | 80 | 60 |IL 111, aVF RIMA-RCA, Ao-CxOM]1, Ao-CXOM2
100 | 70 90 | 60 | V1-V3 LIMA-LAD, Ao-CxOM1-CxOM2 (sq)
100 | 60 90 | - |{V1-V3 LIMA-LAD, Ao-RCA Ao-CxOM2
60 70| 100 | 80 | Ik aVF, V5, V6 [ IMA-LAD Ao-CxOM2, AO-Diag.
160 | 80 70 - | V3-VS LIMA-LAD. Ao-RCA
100 | 70 80 | 60 [ V3-V3 LIMA-LAD, Ao-RCA
75 - 1L TI, avE LIMA-LAD, Ao-RCA. Ao-CxOMI1

70 ‘ LIMA—LAD Ao RCA Ao-Dlag

IL, 111, aVE

1 m aVE
V3.5
V3-V5
V3-V3

10, TIL, &VF
IL, 1L, aVF, avL
IL Tl aVF
V1-V3

11, 11, avF
VAV6
IL aVE
1L TIL aVF
V3-V5
V1.V3
V3-V5 P

V3-V5

V1.V3
1L, aVF, V5, V6

11, 11, aVF
AVF, V5, V6
V3-V5

1L, 011, aVF
Vi-v3

IL, 111, aVF

LIMA E ...... H

L LIMASLAD:

L IMA-L AD Ao-CxOMl

LiMA- LAD, Ao RCA Ao-CxOMl Ao-Dlag

LIMA-LAD, Ao—RCA_ Ao-Cx1, Ao-CxOM?.
LIMA-LAD, Ao-Cx0M2

LIMA-LAD, Ao-CxOMI, Ao-CxOM2
LIMA-LAD off pum

LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-CxOM2
LIMA-LAD Ao-RCA, Ac-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-CxOMI
Ao-1LAD

LIMA-LAD. Ag-RCA, Ao-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-RCA AQ-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-CxOM1
LIMA-LAD, Ao-RCA, Ac-CxOM]
LIMA-LAD, Ao-RCA

LIMA-L AD, Ao-Diag
LIMA-LAD, Ao-RCA
LI'MA LAD, A(}-CXONH Ao-Dlag

LiMA-LAD Ao-RCA
LIMA-LAD, Ao-RCA, A0-CxOM|

LIMA-LAD. Ao-RCA. Ac-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-CxOM2
LIMA-LAD (off putnp)

LIMA-LAD, Ao-RCA
LIMA-LAD, Ao-CxOM2
LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-CxOM]1

E-Q'da'gf i zemin ile gosterilen hastalar inkomplet revaskiilarizasyon(kontrol) grubunu olusturmaktadir
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for _kgpasitesi. Hastalarin ameliyat ncesi ve sonrasi efor kapasiteleri New

._.yeﬁ (NYHA) kriterlerine gore asagidaki gibi degerlendirilmisti

F{iiksel aktivitede herhangi bir kisitlama yoktur Giinlitk fiziksel aktivite

1l: Fiiiksel aktivitede hafif’ siulandima vardin Giinliik fiziksel aktivite ile

Fiziksel aktivitede belirgin simirlanma vardir. Hasta istirahat halinde 1ahattir,

jvitelerini kisitlar.

V- Hasta semptomlar ortaya ¢ikmaksizin herhengi bir fiziksel aktivite yapamaz,

ite bile semptom olabilir.

2. Ekokardiyografi. Hastalarin cerrahi revaskiilatizasyondan 1-5 giin éncesinde
mnda standart parasternal uzun ve kisa aks, apikal dott ve iki bogluk goriintileri
"?v_éntrikﬁl ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simpson teknigi kullanilarak hesaplandi

ckokardiyografileri cerrahi revaskiilarizasyondan ddrt ay somra tekratlandi.

rd _ggiaﬁ kayitlar1 Hastane Fotofilm Metkezi’nde dijital kayit sekline doniigtiiriildi.

ayitlar uzman kardiyolog tarafindan es zamanh degerlendirildi.

:;'3.-1_- 1,2, 6,7 ve 11 segmentler left anterior dessending(LAD) arterin alamna, 3 ve 8 segmentler
mﬂgx (Cx.) arterin alanma, 4, 5, 9, 10 ve 12 segmentler sag koroner(RCA) arterin alanina uymaktads

41

A

P

PNt

[ ——

SN r

-

FL



g'faﬁk degerlendirmede sol ventrikiil kavitesi toplam 12 segmente ayrild:
95 llﬁal kisa aksta sol ventrikill kavitesi bazal, mid (papiller kas seviyesi),

3 alt gruba ayuldi Bazal ve mid seviyeler 5’er, apikal seviye ise 2

icindan itibaren Diltiazem infiizyonu 5-10 mg/saat dozunda infiizyon uyguland:

Qn pump CABG planlanan hastalarda anestezi indilksiyonu 0,05-0,07 mg/kg
olam, fentanil 20-30 ug/ke, cisatracuryum 0,15 mg/kg ile vapildi. Anestezi idamesinde
lazolam 0,05-0,1 mg/kg/saat, fentanil 0,15 pg/kg/dk, cisatracuryum 0,1 mg/kg/saat ve

uran %0,5-1 kullanildi
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rrahi revaskiilarizasyon. Ameliyat 6ncesinde revaskiilarizasyonu planlanan
‘Bel1rlendi ve tiim hastalarda komplet revaskiillarizasyonun saglanmasi
]Q‘i'stai"_f_ﬁmm yapisi nedeniyle revaskiilatizasyon uygulanamayan hastalar kontrol
t-fé;';;;;kiilarizasyon uygulanan hastalar ise ¢alisma grubu olarak belirlendi. Ik
fi: ".s.égenegri olarak internal mammarian arter kullanlds. Iki veya daha fazla

niminde safen ven kullanildr.

astalata median sternatomi yapildi. Greft (internal mammarin arter ve safen
g takiben sistemik heparinizasyon ACT (aktive edilmis pthtilasma zamani)
Janlanan hastalarda 300-400 saniye olacak sekilde (1,5-2 mg/kg), perfizyona

stalarda 450-550 saniye olacak sekilde (3 mg/kg) yapild:.

1$an kalpte bypass yapilan hastalarda distal anastomoz bdlgesinin hareketsizligi
syon cihazi1 (Octopus 3 — Tissue Stabilization System, Medtronic Inc. Nimeapolis MN
604 USA) ile saglandi. Kardiyopulmoner perfiizyona gecilen hastalarda standart
syon teknigi(assendan aort ve sag atriyal) uygulandi Kardiyopulmoner bypass, roller

pa (3M Samns ™.9000 3M Health Care Ann Atbor, MI 48103 USA) ve membran
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4, BULGULAR

' 4ncesi degerlendirmelerinde, risk faktstleri (hipertansiyon,
if akciger hastalig ve tenal yetmezlik), elektrokardiyografileri,
olduklar: medikasyon, efor kapasiteleri, anjinal yakinmalat

Ameliyat sonras: donemde cetrahi revaskiilarizasyon

Jegerlendirildi
o.r.‘:c')ner artetler, kullamlan greftler, kullanian cerrahi  yontem),
0 1k kross klemp zamant, total petfiizyon zamani, intra aortik balon
renaj miktan, emboli, aritmi gelisimi, ekstiibasyon siresi, yogun
u;r_e_l'é;ﬁ, norolojik  defisit gelisimi, mortalite, kullanmakta oldukiar

apasiteleri ve anjinal gikayetleri deger lendirildi.

a dahil cdilen 50 hastanm yas ortalamasi 61,68 + 9,17 (32-77) olarak

15m a dahil edilen hastalardan 43(%86) tanesi erkek, 7(%14) tanesi kadn idi

1__yat' sncesi risk faktorlerinin degerlendirmesinde, hipertansiyon %52, tip II
ellitus %34, cerrahi revaskiilarizasyon karain alndift déneme kadar sigara

'_6:8.', kronik obsturiktif akciger hastah@ mevcudiyeti % 12, renal yetmezlik %4

\meliyat dncesi elekirokardiografik incelemede, 8 hastada (%16) anteroseptal ML

'a"(%24) anteroapikal MI, 2 hastada (%4) anterolateral ML, 15 hastada (%30)

MI 10 hastada (%20) inferolateral ML, 2 hastada (%4) anteroseptal + inferior MI,
Elektrokardlyograﬁsmde sol dal blogu bulunan bir hastanin kmoner anjiyografisinde

foner arterinde tam tikantkhhk oldufu ve ameliyat sncesi donemde yapilan
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'aé koroner arterin besledigi alandaki 2 segmentte akinezi, 3 segmentte

wand1. Ameliyat dncesi donemde anteroseptal miyokard enfarktiisti olan

P

sneminde aym alanda reenfarktiis geligti. Bu hasta ameliyat sonrasi
hgmodinamik olarak sorunsuz takip edilmis olmasmna ragmen ameliyattan
'aff'é:,da hastane diginda (mortalite sebebi bilinmemektedir} kaybedildi.
;‘hi'nde. inferior miyokard enfarktiisit geciren bir diger hastaya, ameliyat sonrasi

'infra aortik balon pompasi yerlestirildi Bu hasta sorunsuz olarak takip ve

qu_];"anjiyograﬁlerin incelenmesinde tam tikali LMCA saptanmazken iki hastada
%70 ve %380 ) tespit edildi Bu hastalarnin bir tanesinde LMCA lezyonu ile
..'c'l.igerinde ise RCA’sinda tam tikaniklihk vardi Bu hastalann tam tikah olan
aytériéri, distal damar yatafimn anastomoz ig¢in uygun olmamasi nedeniyle
rize edilemedi LMCA lezyonu olan iki hastadan bir tanesine off pump digerine ise

_criahi revaskiilarizasyon uygulandi

Arﬁeliyat edilen 50 hastamn 49’unda LAD arter revaskiilarizasyonu yapiidi. LAD
'_ -n:.anjiyogtaﬁk incelemesinde 24 hastada %100, 5’ inde %90, 9" unda %80, birinde %75,
..%70, 2’sinde %60, 2’sinde %50 tikaniklibk saptamirken, lezyon saptanmayan 2
tanm bir tanesine ciddi LMCA tikaniklihg: dolayisiyla revaskiilarizasyon uygulandi.
A ve LAD arter lezyonu olmayan bir hastada LLAD revaskiilarizasyonu yapilmada.
arin 48’unda revaskiilarizasyon icin LIMA kullamldi. LIMA ¢ap1 ince ve akimi yetersiz
lunan bir hastada revaskiilarizasyon safen ven ile yapildi. Tam tikali olan tiim LAD arterleri

Cvaskiilarize edildi. LAD arter revaskiilarizasyonu yapilan 49 hastanin 6 tanesine off pump,

tanesine ise on pump cerrahi uygulands.
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: iédilen 50 hastanin 27°sine RCA revaskiilarizasyonu vapiidi. RCA’min
ceiemesinde 24 hastada %100, bir hastada %935, 4’iinde %80, 7’sinde %70, bir

"i:nde %60 tikanikliik saptanirken 8 hastada normal olarak degerlendiriidi.

ﬁ_k._incelemesinde 12 hastada %100, 7’sinde %90, 11°inde %80, bir tanesinde %75,
:”0, bir tanesinde %60, 2’sinde %50 tikaniklilik saptanitken 9 hastada normal olarak
endirildi. Cx arteri tam tikal: olan 12 hastanin 6’s1 (%50) revaskiilarize edilirken 6°s1
ar yatagimn anastomoz i¢in uygun olmamasi nedeniyle revaskillarize edilemedi.
ilarize edilen tiim hastalarda greft olarak safen ven kullanildi. Her iki obtus matjin
da' ayn lezyon bulunan 4 hastamin 3’{ine iki ayn safen greft konulurken bir tanesine

tdal safen ven grefti uygulands

“Ameliyat edilen 50 hastanin §’ine diagonal arter revaskularizasyonu yapildr. Diagonal

in anjiyografik incelemesinde 9’unda %80, 7’sinde %70, 8’inde %60, 5’sinde %50

:1l1k saptanitken 21 hastada normal olarak degerlendirildi. Diagonal arteri tam tikal

hasta voktu. Revaskiilarize edilen tiim hastalarda greft olarak safen ven kullamidi
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a &ahil edilen 50 hastaya toplam 119 greft uygulandt Kullanilan greftlerden
tanési RIMA, biri sequential olmak tizere 68 tanesi safen ven idi. Hasta basma

'k'.4 olmak iizere ortalama 2,38 koroner arter bypass greft uygulandi. Bu oran

ﬁla{rizasyon uygulanan grupta hasta basina ortalama 2,57 koroner arter bypass

-1'g't::-'fevaskﬁlalizasy0n uygulanan grupta ise hasta bagina ortalama 1,60 koroner

'ye'f.t' olarak hesapland:

let revaskiilarizasyon uygulanan grupta ameliyat sonrast ekstiibasyon zaman

1,84 + 5,83 (2-26) saat, yogun bakimda kalis stiresi ortalama 67,57 + 19,27

K(jﬁlplet revaskiilarizasyon uygulanan hastalarin ameliyat dncesi efor kapasitelerinin

éﬁd’ifilmesinde 9 hasta (%23,7) simf III, 27 hasta smif (%71,1) siif If, 2 hasta (%05,3)

ken, ameliyat sontas1 donemde; 35 hasta (%92,1) simf I, 3 hasta (%7,9) suuf I olarak
r}dirildi. Inkomplet r1evaskiilarizasyon uygulanan hastalann ameliyat oncesi efor
il_'erinin degerlendirilmesinde 2 hasta (%20,0) simf 11, 6 hasta (5660,0) smaf II, 2 hasta
émifl iken, ameliyat soniast dénemde; 6 hasta (%80,0) sif 1, 2 hasta (%620,0) simf
ak degeilendirildi. Het iki gruptada efor kapasitelerindeki iyilesme istatistiksel olarak

I kabul edilirken(p<0,05), komplet revaskularizasyon uygulanan gruptaki iyilesme daha
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vaskiilarizasyon uygulanan grupia ameliyat sonrasi ddnemde anjinal
aden bir hastaya, inkomplet revaskiilarizasyon uygulanan grupta iki
“Kkoroner arteriyografisi cekildi Komplet revaskiilarizasyon uvygulanan
tum greftler (LIMA-LAD, Ao-RCA, Ao-Cx) ac¢ik ve iskemi olusturacak
pt'.g.mmadl Inkomplet revaskiilarizasyon uygulanan hastalann her ikisininde
MA :EAD) acik saptandi. Bir hastada Cx koroner arterinde bulunan %70 darliga

nt uygulandi. Diger hastada miidahale edilmesi gereken lezyon saptanmad.

mp koroner arter cerrahisi uygulanan 44 hastada ortalama aortik kross klemp
2% 12,73 (25 — 105 ), ortalama total perflizyon zamam 111,02 + 16,33 (60-150)

. '.hesapiandl. Komplet revaskiilarizasyon uygulanan grupta ortalama aortik kross
anl 5447 + 20,42 , ortalama total perfiizyon zamam 104,34 = 34,91 iken,
gvaskiilarizasyon uygulanan grupta ortalama aortik kross klemp zamam
_8,94 ortalama total perflizyon zamanm: 72,00 £ 50,72 idi Inkomplet
zasyon uygulanan grupta kross klemp ve total perfiizyon silrelerimin daha kisa

1lan anastomoz sayisimn daha az olmast ile agiklanmaktadir.

Ameliyat sonrasi intra aortik balon pompast kullanumi komplet revaskiilarizasyon
ulanan 40 hastamin 3°Gnde ( %7,5 ) gerekli olurken, inkomplet revaskiilarizasyon
nan 10 hastanmn 2’sinde ( %20 ) gerekli oldu. Istatistiksel olarak aradaki fark anlaml
edildi(p<0.05),

'Ameliyat sonrast drenaj miktarlart komplet revaskiilarizasyon uygulanan grupta
4+ 321,43 cc iken, inkomplet revaskiilarizasyon uygulanan grupta 737,50 = 241,01 cc.

tandi. Istatistiksel olarak anlambi fark saptanmadi(p>0 05).
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onfém denemde aritmi gelisimi komplet revaskiilarizasyon uygulanan 40

: oid), inkomplet revaskiilatizasyon uygulanan 10 hastamn 3’tinde ( %30 )

vaskiilarizasyon grubunda aritmi gelisen hastalarin ikisinde antiaritmik

'rre'_mbolisi gelismezken, inkomplet grupta bir hastada onuncu giinde brakial artet

_ Brakial artere embolektomi yapilan hastada taze trombus saptandi. Bu

alismaya dahil edilen komplet ve inkomplet revaskiilerizasyon gruplarindan hicbir

erebrovaskiiler komplikasyon yasanmadi.
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amellyét oncesi ve sontasi ekokardiyografik incelemeleri LAD, RCA ve Cx

Diskinezi
Akinezi

O Agur hipokinezi
(1 Hafif hipokinezi
B Normokinezi

Amelivat sonras:

it ;4‘1: Tam damar tikamiklihg1 olan LAD arterin revaskularizasyon sonrasi besledigi alanlarda ameliyat
251 Ve sonrasi segmenter duvar hareketlerinin degerlendirilmesi

21




RCA alanm toplam 120 segment {izerinden degesrlendirilmistir

n "'tdiilam 85 segment degeilendirmeye alinmistir Ameliyat Oncesi
cla;al';degeﬂenditilen 23 segmentin, ameliyat sonrasi dénemde %30,43°14
EEE_F;l.kﬁg gostermezken, %09,57’sinin (16 segment) iyilesme gosterdigi
e lfat dncesi donemde agn hipokinetik olan 44 segment ise %72,72
aa jyilesme gostermigtir. Segmentelerdeki diizelme oranlant istatistiksel
'ﬁlﬁﬁmu§WI'(p<O,05). Tam damar tikamkhihifi olan sag koroner arterin
n_ﬁ.c:.)nram besledigi alanlarda ameliyat dncesi ve sonrasi segmenter duvar

:c'leté.y.h degerlendiriimesi Sekil 4.2°de verilmistir.

Diskinezi
Akinezi

O Agir hipokinezi
Hafif hipokinezi [
B Normokinezi |

]
|

e

& . Amelivat sonrasi

& ]" 42 : Tam damar tikamkliligt olan sag koroner arterin revaskillarizasyon somyasi besledigi alanlarda
e 13__’at oncesi ve sontas segmenter duvar hareketlerinin degerlendirilmesi.
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dilemeyen tam tikah RCA alanlan toplam 35 segment lizerinden
--gmentelerdeki ameliyat 6ncesi bulgularin ameliyat sonrast dénemde de

e_ttléi gOriilmiigiiir. Segmentelerdeki diizelme oranlan istatistiksel olarak

Diskinezi
Akinezi
£ Agir hipokinezi
3 Hafif hipokinezi
Normokinezi

Amelivat sonrasi

43: Cerrahi olarak revaskiilarize edilemeyen ve tam damar tikanikliiig: olan sag koroner arterin besledigi
arda ameliyat Gncesi ve sonrast segmenter duvar hareketlerinin degerlendirilmesi
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.x arter alanm toplam 24 segment tizerinden degerlendirilmistir.
len toplam 12 segment degetlendirmeye alinmustir. Ameliyat Oncesi
etlif o.Iarak degerlendirilen 2 segmentin, ameliyat sonrast %100 tniin
le'sr'ne. gosterdigi gorilmekiedir. Ameliyat dncesi dénemde agu hipokinetik
. 1sé 2,88,89 (8 segment) oraninda iyilesme gostermistir. Segmentelerdeki
alart ___1sfatist1'ksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,05). Tam damar tikaniklilig

esledigi alanlarda ameliyat dncesi ve sonrasi segmenter duvar hareketlerinin

ndirilmesi Sekil 4 4°de verilmigtir.

d Diskinezi

Akinezi
O Agu hipokinezi |
[ Hafif hipokinezi
B Normokinezi |
&e‘é\ : Amelivat sonrast
S

'44{ Tam damar tikantklihgi olan Cx arterin revaskiilarizasyon sonrasi besledigi alanlarda ameliyat dncesi
fTas: segmenter duvar hareketlerinin degerlendirilmesi
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|arize edilemeyen tam tikali Cx arter alanlari toplam 12 segment lzerinden
- l-S.m__'S.egmenteletdcki ameliyat oncesi bulgularin ameliyat sonrast dénemde de
&wam'.ettigi gbriilmiistiiz. Segmentelerdeki diizelme oranlar istatistiksel olarak

umnami§t1I(P>0=05)- Cerahi olarak revaskiilarize edilemeyen ve tam damar

jan Cx arterin besledigi alanlarda ameliyat dncesi ve sonras1 segmenter duvar

'déféyll degerlendirilmesi Sekil 4.5°te verilmisti

Diskinezi
Akinezi
U Agir hipokinezi
Hafif hipokinezi
B Normokinezi

! N

& . Ameliyal sonras:

N

4.5: Cerrahi olarak revaskiilatize edilemeyen ve tam damar tikantklthg olan Cx artetin besledigi alanlarda
liyat ncesi ve sontasi segmenter duvar hareketlerinin degerlendirilmesi
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ik'.ah koroner arteri olan ve revaskiilarize edilen alanlar toplam 212 segmentte

Diskinezi
Akinezi

O Agir hipokinezi
Hafif hipokinezi
B Normokinezi

Amelivat sonrasi

tkil4.6: Tam damar tkamkithg: olan tiim koroner arterin revaskiilatizasyon sonrasi besledigi alanlarda
e.li:yat oncesi ve sontast segmenter duvar hareketlerinin degerlenditilmesi
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alt koronet arteri olan ve revaskiilarize edilemeyen alanlar toplam 47

eﬂéndirilmigtir Ameliyat oncesi donemde meveut olan segmenter hareket

ameliyatian sonraki dénemde de degigmeden devem ettii gozlemlenmistir.

oncesi. ve sonrasi segmenieler fonksiyonlarin degerlendirilmesinde, istatistiksel

amli ér'k olmadig tespit edildi(p>0,05). Cerrahi olarak revaskiilarize edilemeyen ve

kamkhhgl olan tiim koroner arterin besledigi alanlarda ameliyat dncesi ve

:gﬁ{ez‘ duvar hareketlerinin detayli degerlendirilmesi Sekil 4.7°de verilmistir.

& Diskinezi
Akinezi
0 Agir hipokinezi
[ Hafif hipokinezi
B Normokinezi

Amelivat sonrast

i14.7: Tam damar tikanikliug: olan ve cerrahi olarak revaskiilarize edilemeyen tim koroner arterin besledigi

anlarda ameliyat Sncesi ve sonrast segmenter duvar hareketlerinin degerlendirilmesi.
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fonksiyonlari  global olarak degeilendirildiginde; komplet

rentrikiil
z‘asyoﬁ uygulanan grupta ameliyat 6ncesi ortalama EF: 47,26 + 4,65 (38-54),
_nr_iéSi- ortalama EF: 54,42 £ 3,97 (46-60) saptanirken, inkomplet revaskiilarizasyon
:_gI"';_lPta ameliyat Oncesi ortalama EF: 43,30 = 7,54 (30-55), ameliyat sonrasi
F .':.'47,60 + 6,86 (35-56) saptandi Her iki gruptada global sol ventrikiil
anndakl iyilesme istatistiksel olarak anlamli olmakla birlikie(p<0,05), komplet

jzasyon uygulanan gruptaki iyilesmenin daha belirgin oldugu Sekil 4.8’de
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47

—— Komplet
revaskiilarizasyon

—&— [nkomplet

revaskiilarizasyon

Ameliyat sonrasi

It 4.8: Komplet ve inkomplet revaskularizasyon uygulanan hastalarda ameliyat ncesi ve somrasi sol
E.ltnk.ﬁler ortalama EF degerleri
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5. TARTISMA

okard enfarktisi sontast geligen duvar hareket kusutu  cofunlukla
jyeldir. Tikali koroner arterin besledigi segmentierdeki kollateral akim ve daha
11m5i$ iskemik olaylar her hastada farklihk gostermektiedii. Bu nedenle baz

dﬁﬁér hareketleti normal, bazi hastalarda anormal olabilmektedir!®,

errah1 revaskiilarizasyon uygulanan, ¢cok damar hastaligy, hiberne miyokardiyum
ceren sol ventrikiil disfonksiyonu, diigiik egzersiz toleransy ve iskemisi olan
_da_-?"axtm1§ yasam beklentisi cerrahi revaskiilarizasyonun artan bir siklikla

anin; sima yol agmustt. Daha onceleri sol venrikill disfonksiyonu cerrahi

ndikasyon sayiluken, glinimiizde majér endikasyonlardan biti olarak kabul

S1yonu olan hastalarda peroperatif ve uzun dénem mortalite oranlarimin yiiksek olmasina
men, medikal tedavi ile karsilastinldifinda revaskilarizasyonun yasam beklentisini
athirdigini g6stermiglerdir 90°h yillardan sorna cerrahi tekniklerdeki gelismeler ve daha iyi
YOkatdiyal koruma ile ciddi sol ventrikill disfonksiyonu olan hastalarda kabul edilebilir

ortalite ve morbidite oranlart bildiriimeye baglanmigtir® 1%,
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¢ arter bypass greft ve medikal tedavinin karsilagtinldigi calismalar 1980’1
1§ﬁ.f~ Bu caligmalarm 5 yillik ve 10 yilik mortalite oranlar tablo 5 1°de
éblocia da goriildiigii gibi hem 5 yillik hem 10 yillik mortalite oranlarinda cerrahi

aséfi oranlart medikal tedavi ile karslagtmldiginda istatistiksel olarak

Cerrahi revaskiilarizasyon ve medikal tedavi gruplar sadece mortalite bakimindan
I:fa_ym zamanda hastalarin semptomlan ve yasam kaliteleri acisindan karsilastiildiklarinda

vaskiilarizasyon uygulanan gruplarda anlamh derecede tstiinliik goriilmektedit®.

Cerrahi revaskulatizasyon planlamlan ve ciddi sol ventrikiil segmenter hareket kusury

‘hastalarda ameliyat oncesi dénemde miyokardival canlihin degerlendirilmesinde
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iler kullamlabilir. Bunlar; hiicrte membran biitinligi ile ilgili perfiizyon
yon), metabolik aktivite (positron-emission tomografi), ve kontraktil

{105.106) g1 ventrikiiler segmenter

stres ckokardiyografi) degetlendirilmesidir
ira élan hastalarda canli miyokardiyumun degerlendirilmesinde perfiizyon ve
ivi;e testlerinin kullanilmas: yiiksek malivet gerektirmektedir. Karsilastirmal
3‘-Pﬁ'f, canliligin gosterilmesinde yiiksek dogruluk oranlarni gdstermesine karsin

liyet ve teknik zorluklar bu teknigin uygulanabilirligini kisitlamaktadir*”.

e arkadaglarn‘'®” miyokard enfarktiisii sonrasi PET ile perfiizyon defekti saptanan
0 Z_"Ventrikﬁl disfonksiyonu olan 129 hastay1 1etrospekiif olarak incelemislerdir.
asyon uygulanan hastalarin %8’inde iskemik olay yasamken, revaskiilarize
gtupta (medikal tedavi grubu) bu oran %48 olarak saptanmugtir. Litzman ve
am''%® yaptiklarl ¢aligmada ise bu oranlar revaskiilarizasyon uygulanan grupta
:dikal tedavi ile takip edilen grupta ise %350 olarak tespit edilmistir. Calismamizda
0 hastaya 119 greft uygulandi. Peroperatuar donemde 2 (%4) hastamizda greft

na bagl iskemik olay yagandi.

Calismamizda komplet revaskiilarizasyon planlanarak ameliyat edilen ancak distal
ar ﬁfatagmln anastomoz yapiimasina uygun olmamasi nedeniyle 1evaskiilarize edilemeyen
lanmizi kontrol grubu olarak degerlendirmeye aldik. Komplet revaskiilarizasyon
g&il_anaH grupta ameliyat sonrasi dénemde anjinal yakinmalan devam eden bir hastaya,
omplet revaskiilarizasyon uygulanan grupta iki hastaya kontrol koroner arterivografi
‘}ekﬂdl Komplet revaskiilarizasyon uygulanan gruptaki hastada tiim grefiler (LIMA-LAD,
0-RCA, Ao-Cx) agik ve iskemi olusturacak koroner lezyon saptanmadi. Inkomplet

askiilarizasyon uygulanan hastalarn her ikisininde greftleri (LIMA-LAD) agik saptand:
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oronet arterinde bulunan %70 darhga PTCA + stent uygulandi. Diger hastada

jimesi gereken lezyon saptanmad.

yokardiyum, sempatomimetik ajanlara kontraktilitede artis ile cevap verir.
otk ve skar dokusu hicbir farmakolojik ve hemodinamik uyariya yamt vermez'*®.
uluS ile hiberne miyokardiyumun artmis kontraktilite géstererek global ejeksiyon
gecicl iyilesme gOstermesi ‘kontraktil rezerv’ ile ifade edilir. Kontraktil rezetv,
'okihetik hatta akinetik ventrikiiler segmentlerin canlh miyokardiyum alanlari
:géstergesidir ! Kontraktil tezervlerin degerlendirilmesinde dobutamin 5 pg/kg/dk
b $1an1latak 40 ug/kg/dk dozuna kadar artinlir. Segimenter duvar hareketlerindeki
ler genellikle 10 pg/kg/dk dozunun fizerinde belirgin olmaya baslamaktadr'?
&6élarda vapilan dobutamin stres ekokardiyografi ise beraberinde miyokardiyal
enfarktiis ve ciddi aritmiler gibi riskleri beraberinde getirmektedit. Yapilan
1_a1_:r'da miyokardiyal hibernasyon  saptanan  hastalarin  yanya  yakiminda
kulaf-izasyon sonrast sol ventrikiil fonksiyonlannda diizelme saptanmstr™ %' Afridi
kadaslarnin®' ' yvapmis olduklari ¢aligmada istirahatte ve yiiksek doz (40 pg/kg/dk)

utamin stres ekokardiyografi esnasinda segmenter hareket kusuru diizelmeyen hastalarin

unda revaskiilarizasyon sonrasi segmenter hareket kusurunun diizeldigi gosterilmistir

idi ve arkadaglau''™ 1998 yilinda yaymladiklar: baska bir calismalarmda dobutamin
kardiyografi ile miyokardiyal canhlik gosterilen hastalarda, revaskiilarizasyonun medikal
uygulanmasimna goére belirgin  Ustlin  oldugunu godstermislerdir  Schinkel wve
_daslan“m dobutamin infiizyonu ile hiberne segmentletin sadece %32°sinde duvar

_;.'_lé'ketlerinde iyilesme gozlemlemislerdir.

Yapilan ¢alismalarda gercek miyokardiyal hibernasyonun, kontraktil fonksiyonlarini

ybeden segmentlerin  revaskiilarizyon sonrasinda kontraktil 6zelliklerini  yeniden
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55 ilmesi tes it edilebilecegi sunucuna Varml§t11(105’106’107’§IS)‘ Bu nedenle
gi)stel‘llm P £

arm I‘evaskiilaiizasyon sonrasi segmenter fonksiyonlardaki diizelme
ast ; g

o aldik ve hastalara efor ya da inotropik sitimulasyon uygulamadik.

arizasyon sonrasl hiberne miyokardiumun diizelme periodu oldukga
Bu siirec glinlerden aylara kadar degisen bir petiyodu igerir. Yavas iyilegme tipik
masyon periyodunun uzunlufu ve canh miyokardiyal hiicrelerin segment

G253 Qkar dokusu igermeyen hiberne miyokardiyal

-yogﬁnlugu ile ilgilidir
.. fevaskﬁla:tizasyon Oncesi ¢ogunlukla hipokinezi gdsteren segmentler)
; zaf_é‘.yon sonrasl ivilesmesi daha hizhi olurken, skar dokusu igeren segmentierde
asyon dncesi ¢ogunlukla akinezi gdsteren segmentler) revaskiilarizasyon sonrasi

uk oranda iigiincii ve dordiincii aylarda belirgin olmaktadu®®

™ ye Nagueh"'™ dobutamin ekokardiyografi ve talyum-201 SPECT ile
z_ihgmalannda hipokinezi bulunan segmentlerde revaskiilarizasyon sonrasi

m daha belirgin oldugunu gdstermiglerdir. Bizim ¢alismamizda revaskulatizasyon

drizasyon sonrast diizelme oranlaimin akinetik segmentlere oranla daha yiksek

canli miyokardiyal hiicrelerin bu alanlarda daha fazla olmasi ile

; .a:ktadlr(52=53:55: 116)

ax ve arkadaglari'!”

, disiik doz dobutamin ekokardiyografi ile yaptiklari
inda, 4’ten fazia segmentinde canhlik gosterilen hastalarin, revakiilarizasyondan 3

a LVEF (27 + 6 dan 33 + 7’ye) ve NYHA efor kapasitelerinde (3,240,7°den 1,640,5)
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elme gosterdiklerini yaymlamislardir. Caliymamizda revaskiilatizasyon sonrast
inetik segmentlerdeki diizelme oranlarim degerlendizebilmek i¢in kontrol
diy g§aﬁlel'ini dérdiineii ayda yaptik. Bizim calismamizda komplet revaskiilarizasyon

grupta ameliyat Oncesi ortalama EF: 47,26 = 4,65 (38-54), ameliyat sonrasi

EF 54,42 + 3,97 (46-60) saptanuken, inkomplet revaskiilarizasyon uygulanan

eliyat oncesi ortalama EF: 43,30 £ 7,54 (30-55), ameliyat soniasi ortalama
+ 6,86 (35-56) saptandi. Komplet revaskiilarizasyon uygulanan hastalarin ameliyat
(:)i:. kapasitelerinin degerlendirilmesinde 9 hasta (%23,7) simf III, 27 hasta simf
1n1f I1, 2 hasta (%65,3) suuf I iken, ameliyat sontast dénemde; 35 hasta (%92,1) simf
___g'.(%7,9) simif 1 olarak degetlendirildi Inkomplet revaskiilarizasyon uygulanan
’_1ﬁ'i'ame1iyat Sncesi efor kapasiteletrinin degetlendirilmesinde 2 hasta (%620,0) sinif 111,

 (%60,0) smuf 11, 2 hasta (9%20,0) sif 1 iken, ameliyat sonrasi dénemde; 6 hasta

mif 1, 2 hasta (%20,0) smf 11 olarak degerlendirildi

Senior ve arkadaglan'®, iskemik sol ventrikiiler disfonksivonu olan hastalarda
rdiyal revaskiilarizasyon sontasi 40 ayhk izlem sonuglarinda yasam beklentisindeki

astalarin efor kapasitelerinin ve global sol ventiikiil fonksiyonlarinin iyilesmesine

mislardir  Bizim ¢abismamizda da hastalarin revaskiilarizasyon somrasi hem efor

tielerinde hem de global sol ventrikiil fonksiyonlerinda anlaml iyilesme saptanmsgtir.
k1 grupta da peroperatuar mortalite saptanmamgtir. Peroperatuar enfarktiis geciren iki
Zlan bir tanesi (%2) ameliyat sonrasi besinci haftada hastane disinda (mortalite sebebi

nemektedir) kaybedildi
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SONUC

okard infarktiisi sonrasinda revaskillarize edilmemis canli miyokard dokusu
iskemik olaylara zemin olusturmaktadir. Hiberne miyokardiyum (canh ancak non-

"hﬁiyokar'diyal segmentler) saptanan hastalarda revaskiilarizasyonun saglanmasi ile

berne miyokardiyumu olan hastalarda cerrahi tevaskiilarizasyon sonrasi sol
T fonksiyonlarm diizelmesi ve bunun yam sua ciddi aritmilerin azalmasi, mortalite
Janabilecek akut iskemik ataklarn Onlenmis olmasi yagam beklentisini &nemli

a;f_tirmaktadn

Sonug olarak, ameliyat dncesinde iskemi aragtinlmaksizin komplet revaskiilarizasyon

an' hastalarda akinetik olan segmentlerde dahi sistolik fonksiyonlarda diizelme

nrms olmast, efor kapasitesindeki ve anjinal semptomlardaki diizelmenin anlamli olmas,
ali koroner arter lezyonu ve segmenter duvar hareket kusuru olan hastalarda cerrahi

larizasyonun son derece yararli ve gerekli oldugunu gostermektedir.
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OZET

oner bypass greft certahisi karari alinan hastalarda temel amag, risk altindaki tiim

iyal segmentler in revaskiilarizasyonun saglanmasidir.
'ah$mam1zda, tam tikah koroner arteti ve bu koroner arterin besledigi miyokardiyal
tlerden en az birinde akinezi saptanan hastalarda cerrahi revaskiilarizasyon sonrast

diyal segmenter fonksiyonlarda diizelmenin olup olmadigim aragtirmay1 amacladik

Fkokardiyografi ile saptanan segmenter duvar hareket kusurlan akut iskeminin veya

rd enfarktiistiniin belirtisidir. Sol ventrikiiler disfonksiyonun derecesi arttikca kalp

;_ziigi ve mortalite gibi komplikasyonlann goriilme siklig1 artar. FEkokardiyografi ile
enter duvar hareketlerinin  ve ejeksiyon fraksiyonun hesaplanmasi, miyokard
ktusunun boyutlarnt hakkinda fikir verebilir. Transmural miyokard enfarkiitiisii sonrasi
éﬁter miyokatdiyal duvar hareket kusuru gelisimi i¢in, segment igerisindeki nekrotik
1 %20 oraninda olmasi yeterlidir. Bu da géstermekiedir ki, miyokard enfarktiisii sonrasi
ﬁen segmentin biiyilk cogunlugu canlh olmasina ragmen hipokinezi veya akinezi

bilmektedir.

Koroner bypass cetrahisi i¢in klinigimize yatinlan hastalardan stabil anjinal
nalar1 olan, elektrokardivografik olarak Q dalgali miyokard enfarktiisti olan, koronet
'ografisinde en az bir koroner arterinde %100°liik tkaniklik saptanmis ve tam tikali
et arterin besledigi ventrikiil segmentlerinden en az birinde akinezisi saptanan 50 hasta
aya dahil edildi Sol venrikiil anevrizmasi, ciddi kapak hastahé ve afrial fibrilasyonu

astalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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meliyat oncesinde greft anastomozu yapilacak koroner arterler belirlenitken %50 ve

daralma saptanan tim koroner damarlarin 1evaskiilarizasyonu planlandi.
kamklih@ bulunan ve distal damar yapisi nedeniyle revaskiilatizasyon
: ayan hastalar (10 hasta) kontrol grubu, komplet revaskiilarizasyon uygulanan

'_(40 hasta) ise ¢aligma grubu olarak belitlendi.

Hastalarin cerrahi revaskiilarizasyondan 1-5 glin 6ncesinde istirahat aminda standart
fernal uzun ve kisa aks, apikal dért ve iki bosluk gortintiileri alindi Sol ventrikiil
1y_6.r'1 fraksivonu modifive Simpson teknigi kullanilarak hesaplandi  Kontrol

ivografileri cerrahi revaskiilarizasyondan dért ay sonra tekrarland1.

Cerrahi revaskiilarizasyon, hemodinamisi stabil olan, hedef damatlara ulasiimasi kolay
astomoz i¢in uygun ¢apta olan hastalar off pump, vaygin ve ¢cok damar hastaligs olan,

dinamik ve elektrokardiografik olarak anstabil olan, hedef damara ulasmak igin off

y kotoner erter cerahisinde uygulanan manipitlasyonlar tolere edemeyecek olan hastalar

yopulmoner bypass kullamlarak yapilds.

Tam tikali ve revaskiilarize edilen toplam 212 segment deZeilendirmeye alinmistir

ieliyat 6ncesi donemde akinetik olarak degerlendirilen 55 segmentin, revaskularizasyon

st %5546’ sinin (36 segment) iyilesme gOsterdigi goriilmektedit. Ameliyat dncesi

j;::'mde afir hipokinetik olan 109 segment ise %79,82 (87 segment) oraminda iyilesme

;'férmi§tir Segmentelerdeki  diizelme  oranlart  istatistiksel olarak  anlamli

ﬁmnustur (p<0,05).
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kall ve revaskiilarize edilemeyen toplam 47 segment degerlendirilmistit
ce.'S'i. donemde mevecut olan segmenter fonksiyonlardaki bozuklugun ameliyat
rﬁdé de degismeden devem ettifi ve segmentelerdeki diizelme oranlarinin

olarak anlamb olmadi@ tespit edildi(p>0,05)

mp_iet revaskiilarizasyon uygulanan grupta ameliyat oncesi ortalama Ef: 47,26 +
4).,. ameliyat sonrasi ortalama EF: 54,42 + 3,97 (46-60) saptanirken, inkomplet
aﬁ;a'syon uvgulanan grupta ameliyat Oncesi ortalama EF: 43,30 + 7,54 (30-53),
aﬁram ortalama EF: 47,60 = 6,86 (35-56) saptandi Her iki grupta da global sol
lo}nksiyonlanndaki iyilegme istatistiksel olarak anlamhi olmakla birlikte (p<(,05),

revaskiilarizasyon uygulanan gruptaki ivilesme daha belirgindir

onug olarak, ameliyat oOncesi donemde iskemi arastimilmaksizin  komplet
ii'léi_rizasyon uygulanan Thastalarda akinetik olan segmentlerde dahi sistolik
yonlarda diizelme saptannnis olmasi, cfor kapasitesindeki ve anjinal semptomlardaki
;lni_énin anlamli olmasi, tam tikali koroner arter lezyonu ve segmenter duvar hareket
Ill olan hastalarda cerrahi revaskiilarizasyonun son derece yararli ve gerekli oldugunu

rmektedit
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