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Terminal sicak kan kardiyoplejisinin miyokardiyal iskemi/
reperfiizyon hasari izerine olan etkisi

The effect of terminal warm blood cardioplegia on myocardial ischemia / reperfusion injury

Acik kalp ameliyatlari sirasinda en biiyiik hasarin, iskemik dé-
nemi takip eden reperfiizyon doneminde olustugu bilinmektedir (1).

Miyokardiyal reperfiizyon hasari; “miyokardiyal stunning”,
“mikrovaskiiler disfonksiyon” ve “letal reperfiizyon hasar” ol-
mak tzere 3 farkli sekilde sonuglanabilir. “Miyokardiyal stun-
ning”, uzamis ancak geri déniisimlii kontraktilite bozuklugu ola-
rak tanimlanir ve reperfiizyon hasarinin en hafif formudur. “Mik-
rovaskiiler disfonksiyon” ise reperfiizyonun neden oldugu endo-
telyal hiicre disfonksiyonudur. Endotelyal disfonksiyon; vazo-
konstriksiyon, trombosit ve nétrofil aktivasyonu, serbest oksijen
radikallerinde artma, sivi ve protein ekstravazasyonunu indiikler.
Ciddi mikrovaskiiler disfonksiyon, reperfiizyon sonrasi miyokardi-
yal perfiizyonu tiimiiyle sinirlandirabilir bu durum “no-reflow fe-
nomeni” olarak adlandirilir. “Letal reperfiizyon hasari” ise uzun
siireli miyokardiyal iskemi sonrasi reperfiizyonla birlikte miyosit
oliimii ve nekrozu ile karakterizedir ve reperfiizyon hasarinin en
agir formudur (1).

Reperfiizyon hasari gelismesinde en énemli rolii siiperoksid
anyonu, hidroksil radikali ve peroksinitrit gibi potent oksidan mad-
deler oynar. Serbest oksijen radikalleri endotelden trombosit akti-
ve edici faktoriin salinimina neden olurlar, bu durum nétrofil akti-
vasyonu ve toplanmasi ile sonuglanir. Endotelin 1 gibi potent va-
zokonstriktor ajanlar mikrovaskiiler hasari daha da artirirlar (1).

intraselliiler Ca2* homeostazindaki degisim intraselliiler Ca2*
artigina neden olur, Ca2*'a bagimh bir proteaz olan calpain I'nin
aktivasyonu troponin I'nin proteolizi ile sonuglanir (1).

iskemi ile birlikte miyokardiyal metabolizma farklilagir, ana-
erobik metabolizma ile laktat olusumu artar, mitokondriyal piirivat
dehidrogenaz (PDH) inhibe olur ve inhibisyon reperfiizyonun bas-
langic doneminde de devam eder. Postiskemik miyokardiyal
fonksiyonlar PDH aktivasyonuna baglidir (1).

Reperfiizyonla birlikte adenozin iiretimi, ATP-sensitif K+ ka-
nallarinin (K+ATP) aciimasi ve NO salinimi gibi en 6nemli endojen
kardiyoprotektif mekanizmalar bozulur (2).

Miyokardin inotropik ajanlarla stimiilasyonu, antioksidan (hu-
man rekombinant siiperoksid, vitamin E vs.) kullanimi, cariporide
gibi Na+-H+ pompa inhibitdrlerinin kullanimi, endojen kardiyop-
rotektif ajanlarin (adenozin, NO) stimiilasyonu ve insiilin ile meta-
bolik stimiilasyon (PDH aktivasyonu artirir) yapilmasi miyokardi-
yal reperfiizyon hasarini azaltir (1,2).

Miyokardiyal reperflizyon hasarini azaltmak icin, kardiyo-
pulmoner baypas ¢ikisinda aortik klemp alinmadan dnce, terminal
sicak kan kardiyoplejisi (“Hot shot”) verilmesi, 1siya bagimh enzi-
matik ve metabolik fonksiyonlari hizla diizeltir ve miyokardin 02 ali-
mi ve kullanimini artinir, icerdigi yitksek orandaki K* nedeniyle re-
perfiizyonun hemen basinda kalbin elektromekanik arestte kaldi-

@1 siireyi uzatarak miyokardin enerji ihtiyacini azaltir, aerobik me-
tabolizmanin baslatiimasiyla {iretilen ATP ile hiicresel onarim is-
levlerinin diizenlenmesine olanak saglar, diisiik oranda Ca2*icer-
mesi ventrikiiler kontraktiir ve reperfiizyon hasarinin major sebe-
bi olarak bilinen intraselliiler Ca2* yiikiinii dnler, soliisyonun alka-
li yapida olmasi doku asidozunu nétralize ederek hiicrenin enzi-
matik ve metabolik fonksiyonlarini optimize eder, osmolaritesinin
yiiksek olmasi miyokardiyal 6demi azaltir (3). Glutamat ve aspartat
gibi substrat ilavesi ile zenginlestirilerek aerobik enerji {iretimi op-
timal hale getirilebilir. Ek olarak, hiicrenin iskeletini olugturan mik-
rotiibiillerin repolimerizasyonunu saglayarak miyokardiyal kont-
raktil fonksiyonlarin hizla diizelmesine neden olur (4).

“Hot shot” kullanilmasi, aortik klemp sonrasi spontan kardi-
yak aktivite olusumunu artinir, internal defibrilasyon ve kardiyo-
versiyon uygulanma oranini azaltir. Ayrica pompa ¢ikisi ve erken
postoperatif donemde (+) inotropik destek gereksinimi azaltir (5).

“Hot shot” kolayca hazirlanir ve perfiizyoniste ek bir yiik ge-
tirmez. Acik kalp cerrahisi uygulanan tiim hastalarda rutin olarak
kullaniimasinin miimkiin oldugu kanaatindeyiz.
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