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MİYOKARDİYAL KORUNMA
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GIRIŞ

Miyokardiyal koruma, reperfüzyon hasarı ile 
birlikte yüksek riskli cerrahi sonrası kardiyak 
morbidite ve mortaliteden başlıca sorumlu olan, 
kalbin iskemik hasara dayanma yeteneğini artı-
ran, yöntemleri ifade eder. Açık kalp cerrahisinin 
başladığı ilk yıllardan beri, morbidite ve mortali-
tenin büyük oranda postoperatif kardiyak pompa 
yetersizliği ile ilgili olduğu dikkati çekmiştir. 

TARIHÇE

Miyokard koruması ile ilgili ilk metodun kim 
tarafından düşünüldüğü kesin bilinmemekle bir-
likte 1956’da Lillehei ve arkadaşları tarafından ya-
pılan aort kapak cerrahisinde, retrograd koroner 
perfüzyon tekniği ilk metot olarak kabul edile-
bilir (1). Swan ve arkadaşları tarafından 1953’te 
hipotermik arrest ve Melrose ve arkadaşları tara-
fından 1955 yılında ortaya sürülen elektif kimya-
sal kardiyak arrest önerileri miyokardı korumak-
tan ziyade, daha rahat ve kansız operasyon alanı 
amaçladıkları için ilk metotlar olarak kabul edil-
memesi daha doğru bir yaklaşımdır (2,3). Daha 
sonra farklı yöntemler ve teknikler araştırılmaya 

devam edilerek miyokard hasarın daha iyi anla-
şılmasına ışık tutmuş ve bu sayede iskemik hasar, 
nekroz, stone heart ve stunning kelimeleri daha 
anlaşılır hale gelmiştir.

MIYOKARD REPERFÜZYONUNUN 
PATOFIZYOLOJISI

İskemi, vücuttaki herhangi bir doku ya da orga-
na kan akışının azalması veya kesilmesine bağlı 
olarak gelişen enerji sunumu ve talebi arasındaki 
dengesizliği ifade etmektedir. Yeterli süreli iskemi 
hücre ölümüyle sonuçlanır. Bununla birlikte, is-
kemik saldırı uygun bir noktada kesintiye uğrarsa 
bile, hasta aritmiler ve düşük kalp debisi durumu 
dâhil olmak üzere çeşitli zararlı sekeller ile boğu-
şan canlı bir miyokard ile baş başa kalacaktır. Bu 
doğrudan reperfüzyon hasarının sonucudur. Ke-
sin hücre ölümü önlenirse, bundan sonra hücre 
için iki olası alternatif yol vardır, bunlar stunning 
ve hiberanasyondur. 

Koroner arter operasyonu geçiren hastalarda 
miyokard dokusu, koronerlere gelen kan akımı 
veya miyokardın ya da her ikisinin birden anor-
mal olduğu durumlarda iskemi reperfüzyon ha-
sarına karşı daha duyarlı hale gelir. Hipertrofik 
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sinimi olan hastaların ve iskemik kalp hastalığı 
riski taşıyan hastaların kalp hızının 50-60 atım/
dk olacak şekilde titre edilmesini önermektedir.
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