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GİRİŞ

Majör cerrahi sonrası miyokard infarktüsü, inme 
hatta ölümle sonuçlanmayan kalp durması gibi kar-
diyovasküler komplikasyonlar perioperatif dönemde 
hasta morbiditesi ve mortalitesini ciddi olarak etki-
lemektedir (1,2). Giderek daha ileri yaştaki olguların 
cerrahi uygulanması ve yüksek riskli hasta grubun-
daki artış ile birlikte perioperatif miyokard infarktüsü 
(PMI) sıklığı da artmaktadır (2). Genellikle PMI ilk 48 
saatte görülmekte ve semptomlar postoperatif olgu-
larda özgün olmadığından, tanıda gecikmeler yaşana-
bilmektedir. Burada akciğer rezeksiyonu yapılan ve 
özgeçmişinde iskemik kalp hastalığı öyküsü olmayan 
bir hasta sunulmaktadır.

Olgu sunumu

Akciğer tümörü tanısı ile sol üst lobektomi planlanan 
64 yaşındaki erkek hastanın özgeçmişinde kontrol al-
tında hipertansiyon (Perindopryl, Coversyl, Servier) 
ve geçirilmiş kasık fıtığı ile birlikte tanısal torakos-
kopik cerrahi (4 ay önce) vardı. Kardiyak yakınması 
olmayan hastanın fonksiyonel kapasitesi I’di (New 
York Heart Association; NYHA klas I). Preoperatif 
elektrokardiografide sinüs ritmindeydi ve sol ventri-
kül hipertrofisi dışında bir özellik yoktu. Torakosko-
pi öncesinde yapılan efor testi negatifti. Preoperatif 
hemoglobin değerinin 10.7 g dL-1 olması dışında, la-
boratuvar bulguları normal sınırlardaydı. Kardiyoloji 
konsültasyonu sonucu negatif efor testi, kontrollü hi-
pertansiyon ve normal sınırlarda ekokardiyografi bul-
guları ile hasta akciğer rezeksiyonu için minör riskli 
olarak değerlendirildi. 

Ameliyat öncesi 7 mL kg-1 kritalloid infüzyonu ile 
prehidrasyon sonrası elektrokardiyogram, nonin-
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Perioperative Myocardial Infarction in Thoracic Sur-
gery: Awareness, Diagnosis, Follow-up and Treatment

Perioperative myocardial infarction (PMI) constitute 
a serious problem which has considerable impact on 
patient’s morbidity and mortality. Recognition of PMI 
seems more difficult in patients without previous history 
or risk factor. However early diagnosis and interven-
tion could improve outcome. We herein present a case 
of PMI in a patient who had no history of cardiac di-
sease.
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vazif arter kan basıncı (AKB), oksijen saturasyonu 
(SpO2) monitorize edildi (AKB: 165/84 mmHg, kalp 
atım hızı [KAH]: 75 atım dak-1 ). Anestezi indüksiyo-
nunda 2 mg kg-1 propofol (Pofol, Sandoz), 2 μg kg-1 

fentanil (Fentanyl Citrate, Meditera) ve 0.1 mg kg-1 

vekuronyum (Norcuron, Schering Plough) kullanıldı. 
Çift lümenli tüp (39Fr, Mallincrodt, Athlone, Ireland) 
ile entübasyon fiber optik bronkoskop ile yerleştiril-
dikten sonra, invazif AKB görüntülendi ve mesane 
kateterizasyonu gerçekleştirildi. Anestezi idamesi 
Bispektral indeks (BIS) değerlerini 45-60 aralığında 
tutacak şekilde, propofol infüzyonu ile sağlandı (top-

lam 1750 mg). Ek doz fentanil ve vekuronyum has-
tanın gereksinimine göre belirlendi (sırasıyla toplam 
250 μg ve 12 mg).

Ameliyatın ilk iki saatinde hemodinamik sorun yaşan-
mazken (Şekil 1), ikinci saatte gelişen hipotansiyona 
500 mL kolloid (Gelofusin, Braun-İrengün) ve 15 
mg efedrin (Efedrin hidroklorür, Osel) ile müdahale 
edildi (en düşük sistolik AKB 75 mmHg). Bu sırada 
EKG’de farklı odaklardan kaynaklanan farklı yapı ve 
şekillerde genişlemiş QRS kompleksleri, ventriküler 
erken vurular gözlendi.

Şekil 1. Kalp atım hızı (kesiksiz çizgi) ve sistolik arter kan basıncının (siyah kesik çizgi) ameliyat boyunca değişimi.
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Şekil 2. Ameliyat sonrası troponin değerleri.
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Tek akciğer ventilasyonu yaklaşık 120 dk. sürerken 
gaz değişiminde bir sorun yaşanmadı (en düşük PaO2: 
120 mmHg, en yüksek PaCO2: 50 mmHg). Cerrahi 
toplam 210 dk. sürdü, girişim boyunca 2500 mL kris-
talloid, 500 mL jelatin solüsyonu (Gelofusin, Braun-
İrengün) ve hemoglobin değerinin 9.2 olması üzerine 
1 ünite eritrosit süspansiyonu verildi. Hasta derlenme 
odasına alındıktan 45 dk. sonra sorunsuz ekstübe edil-
di. Postoperatif ağrı kontrolünde peroperatif uygula-
nan interkostal blok ve derlenme odasında başlanan 
morfin (Morfin HCl, Galen) ile sağlandı. İntravenöz 
opioid klinik protokole uygun şekilde hasta kontrollü 
analjezi ile 24 saat sürdürüldü (yükleme dozu: 7.5 mg 
[0.1 mg kg-1], bazal infüzyon: 2 mg saat -1 [0.03 mg 
kg saat-1], kilitli kalma: 15 dk., 4 saat limiti: 12 mg). 
Derlenme odasında KAH ve AKB normal sınırdaydı 
ve disritmi gözlenmedi.

Cerrahi sonrası 30. dk.’da görülen ilk troponin değeri 
normal sınırlardayken, postoperatif 4. saatte alınan 
troponin değerleri yüksekti (Şekil 2). Bu sırada çe-
kilen EKG’de henüz değişiklik yoktu. Hasta akut ko-
roner sendrom olarak değerlendirilip koroner yoğun 
bakım ünitesine alındı. Medikal tedavisi düzenlendi 
[metoprolol (Beloc, Astra Zeneca), nitrogliserin (Per-
linganit, Adeka) infüzyonu]. Antikoagülan ve antiag-
regan kullanımı kardiyoloji ve göğüs cerrahisinin uz-
laşması ile postoperatif 24. saate ertelendi. Bu evrede 
asemptomatik olan ve hemodinamik sorunu yaşama-
yan hastanın takibinde, 24. saatte göğüs ağrısı ve ön 
duvar miyokard infarktüsü (MI) ile uyumlu EKG de-
ğişiklikleri gelişti. Troponin düzeylerinde artış yoktu. 
Acil koroner anjiyografi sonrası, sol ön inen koroner 
arterde iki yerde ciddi tıkanıklık saptandı ve burala-
ra metal stent yerleştirildi. İki gün koroner YBÜ’de 
izlenen hasta, cerrahi sahadan drenaj nedeniyle stent 
sonrası toplam 5 ünite eritrosit süspansiyonu gerek-
sinimi oldu. Görüntüleme sonucu sol hemitorakstaki 
hematom için takip kararı verildi. Hasta sent takıldık-
tan 6 gün sonra taburcu edildi.

TARTIŞMA

İskemik kalp hastalığında kardiyak cerrahi dışındaki 
risk sınıflaması kılavuzlarla belirlenmiştir. Söz ko-
nusu olgu hastaya ait risk faktörleri açısından minör 
risk taşırken, cerrahi açısından orta risk taşıyordu; bu 
itibarla majör kardiyak olay ve mortalite sıklığı kı-
lavuzda % 1-5 arasında değişmektedir (3). Kardiyak 

komplikasyonlar kalp dışı cerrahide morbidite ve 
mortaliteyi etkilemede ilk sırayı almaktadır. Ancak, 
PMI tanısı perioperatif dönemde ve opioid analjezi 
altında kolay değildir. Üstelik kanama, şiddetli ağrı, 
hipoksemi vb. postoperatif sorunlar hemodinamik 
bozulmanın kaynağının anlaşılmasını güçleştirebilir. 
Son yıllarda troponin değerleri PMI tanısında giderek 
ağırlık kazanmaktadır; troponin ile ilgili çalışmalar 
PMI özellikle cerrahi sonrası 24-48. saatlerde saptan-
dığını göstermektedir (4-6).

Günümüzde PMI oluşumunda iki farklı mekaniz-
madan söz edilmektedir (1). İlki fizyolojik stres veya 
taşikardi ile aterom plağının yırtılmasıdır. Diğer sık 
görülen neden ise miyokardın oksijen sunum-tüketim 
dengesinde sebat eden bir bozulma sürecidir. Denge-
nin bozulmasında en sık etken taşikardidir ve PMI 
genellikle uzamış sessiz bir ST depresyonu sonrasın-
da meydana gelir.

Ameliyat sırasında ve genel anestezi altında PMI ta-
nısını koymak şüphesiz daha zordur. Literatüre bakıl-
dığında az sayıda rejyonel veya lokal anestezi altında 
hasta bir rahatsızlık hissinden söz etmiştir (7,8). Bulgu-
lar genellikle hipotansiyon, ritim sorunları gibi belir-
sizdir ve ST değişikliklerini ameliyat odası koşulların-
da yorumlamak güçtür. Yayınlarda adrenerjik ajanlara 
(efedrin, metaraminol, adrenalin) bağlı vazospazm ya 
da doğrudan cerrahi uyaranla oluştuğu gözlenmiştir 
(7-9). Bir olguda ise göz cerrahisi sırasında hiçbir EKG 
değişikliği olmaksızın PMI oluşmuştur (9). Bradikardi 
dışında sorunsuz bir ameliyat sürecinin ardından, ak-
ciğer ödemi gelişen hastada artmış troponin değerleri 
ile tanıya varılmıştır. 

Olgumuzda anestezi indüksiyonundan peroperatif 
2. saate kadar hemodianmik sorun yaşanmadı. An-
cak, bu sırada gelişen ve yaklaşık yarım saat kadar 
süren bir hipotansiyon epizodu gelişti. Sistolik AKB 
75 mmHg’nın altına inmediği bu evrede geniş QRS 
dalgası ile birlikte, farklı odaklardan kaynaklanan 
ventriküler erken vurular görüldü. Hızlı volüm rep-
lasmanı (500 mL kolloid) ve vazopresör (efedrin bo-
lus) ile AKB 20 dk. içinde normal sınırlara geldi. Bu 
dönemde hipotansiyonu hafif hipovolemi, propofole 
bağlı vazodilatasyon, cerrahi müdahale ile venöz dö-
nüş bozulması, vb. nedenlerle veya bunları birlikte 
olması ile açıklanabilirdi. Ancak, sebat eden ritim 
bozukluğunu izah edebilecek metabolik (elektrolit 
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dengesizliği, vb.) ya da mekanik (kateterizasyon, cer-
rahi manipülasyon gibi) bir neden söz konusu değil-
di. Monitörde ST değişikliği izlenmemekle birlikte, 
özellikle farklı görünüm ve odaklardan kaynaklanan 
ventriküler erken vurular ve bradikardi altta iskemi 
gibi bir patolojinin yatabileceğini düşündürdü. Bu 
nedenle cerrahinin bitimiyle birlikte troponin taki-
bine başlandı. Sonuç olarak, akut koroner sendrom 
tanısı da postoperatif 4. saatte enzim yükselmesi ile 
konuldu, bu hastada 24. saate kadar EKG’de anlamlı 
değişiklik gözlenmedi. Miyokard infarktüsü için pe-
rioperatif dönemde risk faktörleri KAH artışı, şiddetli 
kanama (2 üniteden fazla eritrosit süspansiyonu), da-
mar cerrahisi veya acil girişimler, preoperatif böbrek 
işlev bozukluğu, ileri yaş olarak sıralanmaktadır (2). 
Peroperatif transfüzyonu 1 ünite eritrosit süspansi-
yonu ile sınırlı olan hastada en düşük hemoglobin 
değeri 9.2 g dL-1 idi ve sızma tarzında kanama devam 
ettiğinden bu değerle transfüzyona karar verildi. Pos-
toperatif 24 saat boyunca hemoglobin değerleri ise 
9.7-10.9 g dL-1 aralığında kalmıştır.

Preoperatif olarak kardiyoloji konsültasyonunda 
da düşük riskli olarak değerlendirilen hastamızda 
bu faktörlerden hiçbiri bulunmamaktaydı. İnfarkt 
oluşumunda bu olguda, miyokardın oksijen sunum-
tüketim dengesinde bozulmayı düşündürecek bir sü-
reç yaşanmamıştır. Burada tetiklenen sempatik yanıt 
ile birlikte prokoagülan etki artışının patofizyolojide 
rol aldığını düşünmek yanlış olmayacaktır. Akciğer 
cerrahisinde ağrı kontrolünde ilk seçenek olan torakal 
epidural analjezinin miyokard oksijen sunum-tüketim 
dengesini olumlu etkilediği bilinmektedir. Cerrahiye 
karşı oluşan stres yanıtın baskılanması ile katekola-
min salıverilmesini ve pıhtılaşma artışına engelleye-
bilmektedir. Torakal epidural analjezi kliniğimizde de 
akciğer rezeksiyonlarında ilk seçenek olmakla birlik-
te, söz konusu olguda hastanın reddetmesi nedeniyle 
epidural kateter takılmamıştır. 

İlk değerlendirmede ST yükselmesiz MI tanısı alan 
ve hemodinamik sorun yaşamayan hastaya medi-
kal tedavi uygun görülmüştür (10). Aspirinin MI’den 
şüphelenildiği anda tedaviye eklenmesi önerilmekle 
birlikte, cerrahi ekibin önerisi doğrultusunda 24 saat 
beklenmiştir. İskemik kalp hastalarında masif kanama 
ve iskemik olay arası ikilem oldukça sık karşılaşıl-
maktadır. Aspirin ve klopidrogelin özellikle birlikte 
kullanımı sonrası transfüzyon gereksinimi artmakta-

dır. Sonuç olarak stent yerleştirildikten sonra günlük 
drenaj miktarı ile birlikte transfüzyon gereksinimi de 
artmıştır. Öte yandan, bu olguda aspirinin tedaviye 
erken eklenmesinin (postoperatif 1. gün) akut koro-
ner sendromu sınırlayabileceği düşünülebilir.

Derlemelerde PMI’de erken mortalite % 2.5-25 ara-
sında değişmektedir. Landesbergh ve ark. (1) anlamlı 
troponin artışının prognoz tahmininde yararlı olduğu-
nu iddia etmiştir. Daha yeni ve 8000’den fazla hasta-
nın araştırıldığı derlemede, troponin değerlerinde 3,5 
kat ve üzerindeki artışların 30 günlük mortalite için 
anlamlı bir risk faktörü olduğu sonucuna varılmıştır 
(2). Klinik tablo (semptomatik veya asemptomatik) ile 
sağkalım arasında da anlamlı bir korelasyon saptana-
mamıştır. Hastamızda troponin değerleri yumuşak bir 
artış ile cerrahi sonrası 12-24. saatlerde maksimum 
seviyelerine ulaşmıştır (1.56 ve 1.6 ng dL-1) ve stent 
yerleştirilmesinden sonra düşme gözlenmiştir.

Biz bu olgunun PMI zamanlaması ve klinik tablosu 
ile dikkate değer olduğunu düşünmekteyiz. Özgün 
olmayan ve ayırıcı tanısı güç klinik bulgularla kar-
şımıza çıkan PMI için erken dönemde farkındalık ve 
şüpheli olgularda kardiyak enzimler tanı için esastır. 
Erken tanı ve zamanında revaskülarizasyon girişimi 
ile PMI’nın morbiditesi ve mortalitesini azaltmak 
mümkün olabilir.
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