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ÖZET 
Flolan 'm erken postoperatif devrede açık kalp 

ameliyatından sonraki etkilerini gözlemek amacı ile 
bu çalışma planlandı. Buna göre perfüzyondan 15' 
önce 5 nanog/kg/dk. dozunda flolan başlandı. Perfii 
zyon sırasında 10 nanog/kg/dk.ya çıkarıldı. Dozperfü-
iyon çıkışında 5 nanog/kg/dk.ya düşürülerek postope­
ratif ilk 4 saat süre ile devam edildi. 15 koroner hastası 
(3 damar, normal ventrikül fonksiyonlu) prostasiklin 
ve karşılaştırma grubu olarak 2'ye bölündü. Aortik 
cross-clemp sonrası biyokimyasal değişiklikler araştı­
rıldı. 

Myokardial laktat ekstraksiyonu, kontrol ve PGI2 
gruplannda şöyle değişim gösterdi; (0.19)/(0.I7), 
(-0.3I)/(-0.11), (-0.33)/(-0.19), (-0.l9)/(-0.01), 
(-0.29)/(0.21). Miyokardial Laktat extraksiyonu; per-
füzyon öncesi, perfüzyonun 5. ve 15. dakikasında, 
Aortik kross-klemp açılışında ve perjuzyon çıkışı öl­
çülmüştür. 

Myokardial kan akımı, Aortik kross-klemp açı­
lışında kontrol ve PGI2 grubunda 296-276 ml iken 
perjuzyon çıkışında 245-286 mlidi. Myokardial oksi­
jen tüketim (MV02) değeri Aortik kross-klemp açı­
lışında kontrol ve PGI2grubunda 8.1-9.7ml/dkperju­
zyon çıkışında 10.9-13.6 ml/dk idi. 

Sonuç olarak PGI2 alan hastalar, karşılaştırma 
grubuna oranla daha iyi miyokardial metabolik akti-
vite gösterdiler. 
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SUMMARY 
This study was planned to show the beneficial 

effects of PGI2 on reperfusion injury and blood loss. 
Flolan was administered to the patients with the rate 
of 5 ng/kg/min. 5' min. before the perfusion and its 
dosage was increased to the 10 ng/kg/min during car­
diopulmonary by-pass (CPB) and its dosage was re­
duced to 5 ng/kg/min after weaning off the bypass. 15 
patients with coronary artery disease (triple vessel di­
sease and normal ventricular function) were divided 
into two equal groups, half of them received Flolan 
(PGlz, Epoprostenol) while the other group did not. 

Changes in myocardial lactate extraction in 
control and PGI2 groups were (0.19)/(0.17) before 
XCL, (-0.31)/(-0.11) at 5' after XCL, (-0.33)/(-0.19) 
at 15 after XCL, (-0.I9)/(-0.01) after releasing 
XCL (-0.29)/(-0.21) after weaning off bypass. 

MBF (Myocardial blood flow, ml/min.) in control 
and PGlz groups respectively were 276-296 ml before 
XCL, 245-286 ml after weaning off bypass. MVO2 
(Myocardial Oxygen Consumption, ml/min.) in 
control and PGI2 groups were 8.1-9.7 before XCL 
10.9-13.6 after weaning off the bypass. 

In conclusion, patients receieving PGI2 showed 
better recovery compared with the other group in terms 
of biochemical changes. 
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Kardiopulmoner bypass sırasında sentetik yü­
zeylerden geçmek zorunda olan kan, yabancı yüzey­
lerle teması sırasında, trombositlerirı aktifleşmesine 
ve granüler içeriklerini boşaltmasına neden olur (1). 
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Sonuçta tromboxan üretiminde artma olur (2). Kar-
diopulmoner by-pass sırasında platelet aggregasyo-
nu (3), yabancı yüzeylerde mikrosirkülasyonda (4) 
platelet toplanması görülür. Platelet fonksiyonların-
daki bozukluk (5,6) kan kaybını yoğun bakım döne­
minde arttırır. 

Kompleman sisteminin aktifleşmesi (7,8) löko-
sit aktivitesinin artmasına neden olur. Lökositler ay­
nı zamanda kanın yabancı yüzeylerle teması sırasın­
da da aktive olur (9). Lökosit aktivasyonundaki bu 
artma, glikojen depolarım azaltır (10), yüksek ener­
jili fosfatların miktarını düşürür (11), iyon dengesiz­
liği yaratır (12), lokal katekolaminlerin miktarını 
değiştirirler (13), laktik asid birikimine neden olur­
lar (14). 

Günümüzde kullanılan kardioplejik solüsyonlar 
miyokardial oksijen ihtiyacını azaltıp, metabolik 
iyileşmeyi arttmnasına rağmen (15,16) kardiopleji 
sonrası dönemde, metabolik ve hemodinamik sorun­
ları çözmekten uzaktır (17). Aktive olmuş lökositler-
den salgılanan oksijen free radikaller (18,19), ATP 
yıkımı ile oluşan oksijen free radikaller (20), endo-
tel'de lipid peroksidasyonunu başlatarak (21) endo-
tel harabiyetine neden olurlar (22). Sonuçta bu olay­
lar platelet toplanmasına (23), nötrofillerden salgıla­
nan lökotrienler aracılığı ile miyokardda fonksiyon 
bozukluğu yaparlar (24,25). 

Açık kalp cerrahisinde görülecek olaylardan bi­
riside heparin nötralizasyonu sırasında kullanılan 
protamininin bir takım yan etkileride beraberinde 
getirmesidir. Protamin verilmesini takiben myokard 
fonksiyonlarında bozulma (26) pulmoner vasküler 
rezistansda artma görülür (27,28). Klinik, deneysel 
çalışmalarda Prostasiklin kullanılmasının platelet 
akümülasyonunu azalttığı (29,30) ve lökosit akti-
vasyonunu engellediği bildirilmektedir (31,32). Ka­
nama miktarına olan etkisi tartışmalıdır (33,34). 

Bilgilerinize sunulacak klinik çalışma prosta-
siklinlinin reperfüzyon döneminde (Aortik kros-
klemp sonrası) miyokardial metabolizma üzerine 
olan etkilerini göstermek için planlanmıştır. 

HASTALAR VE YÖNTEM 
Eşit olarak iki gruba ayrılan otuz hasta ça­

lışmaya alındı. Hastalar kendilerine yapılacak işlem 
hakkında bilgilendirildi. 30 hastalıklı gruptan 15 has­
taya PGI2 preparatı olan Flolan (Welcome research 
labarotory) kullanıldı. Bu hastaların ventrikülografi-

leri normal ve en az üç damar hastalığı vardı (Tablo 
1). Ameliyattan bir hafta önce aspirin, dipridamol 
türü ilaçlar kesildi. Ameliyat öncesi bulgular Tablo 
l'de gösterilmiştir. 

Ameliyattan bir gün önce hastalar diazepamla 
sedatize edildiler. Anestezi Royphnol (0.05 mg/kg, 
total-2 mg)+ Fentanyl (30-40 mikrog/kg) ile sağla­
nıp, idame dozları ile devam edildi. Kas gevşemesi 
Pavulon (0.01 - 0.6 mg/kg, total=8mg) ile sağlandı. 
Hastalar 100 % 02 ile ventile edildi. Hastaların anes­
tezi işlemi tamamlandıktan sonra internal jugular 
ven aracılığı ile termodilüsyon kateteri yerleştirildi. 

Kardiopulmoner bypass'a geçmeden önce Sol 
koroner ön inen dalına yerleştirilmek üzere tüm has­
talarda sol internal torasik arter (İTA) çıkarıldı. 
Bundan sonra İTA, üzerine papaverin enjeksiyonu 
ile genişletildi. Kg başına 4 mg/kg Heparin (Lique­
min, 5 ml=25.000 IU) verilip A C T (Activeted clot-
ting time) 450'nin üzerine çıkarıldı. Daha sonra sağ 
atriuma iki adet venöz kanül ve çıkan aortaya arte-
rial kanül koyularak hastalar perfüzyona hazır hale 
getirildi. Kalp-Akciğer makinesini doldurmak için 
içeriği Tablo 2'de gösterilen sıvı kullanıldı. Hastala­
rın hemotokriti %25 düşürüldü. Aortik oklüzyon sı­
rasında vücut ısısı 28°C düşürüldü. Vücut ısısı 33°C 
olunca aorta kross klemp kondu ve antegrad olarak 
St.Thomas II kardiopleji solüsyonu ile kalpte arrest 
sağlandı. Solüsyon kg başına 10 cc.den verildi. Çö-

T a b l o l . Vakaların özellikleri 

PGI2 Kontrol 

—Ort.yaş 44± 3 41+ 4 
—Hasta no 15 15 
— N Y H A sınıfı 1 1 
—Tıkalı damar no. 3 3 
— E F (%) 56+ 7 54+ 6 
— C P K (IU/L) 11± 2 10± 3 
— S G O T 14+ 5 17± 7 
—Lökosit (nım3/dl) 7000 6500 
—Troınbosit (mm3/dl) 125.000 140.000 

Tablo 2. Primining volume 

— Laktatlı ringer soli'ısyonu 2000 cc 
— Maıınitol (kgx2.5, cc) 
— Heparin (kgxl/2, mg) 
— Roceplüne 1 gr 

— C vitamini 2 ampul 
— NaIIC03 3 ampul 

TKlin Kardiyoloji 1992, 5 
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Tablo 3. Operatif parametreler 

P G I 2 Kontrol 

— X C L süresi (nün.) 23± 5 22± 3 

—Total perfüzyon zamanı (min.) 44± 8 53± 4 
—Graft sayısı 3 + 1 3± 1 
—Kardioplejik solüsyon 

tipi St.Tlıomas II ST. Thonıas II 

miktarı(ml) 1700± 200 1600± 250 
kan 400+ 125 450± 75 

zelti, ısı kaybını önlemek için kardiopleji hattından 
daha geniş, Alüminyumdan yapılmış buz içine kon­
muş helozoni bir sistemden geçirildi. Non-pulsatil 
perfüzyon sırasında Kardiak index 2.5 L/dk/m2 do­
layında tutuldu. Kristalloid kardioplejiden sonra 15 
dakika da bir kan kardioplejisi Antegrad olarak kul­
lanıldı. Miyokardium ayrıca topikal olarak soğutul­
du. 

Arrest sırasında, Bypass'a başlamadan önce sağ 
atrium açılarak koroner sinüse koroner flow kateteri 
(Webster Lab. Model CF.300) ve koroner sinüs kä­
mm direne etmek için ayrı bir kateter yerleştirildi. 
Distal anastomozlar kross klamp eşliğinde proximal 
anastomozlar kısmi kross klamp eşliğinde yapıldı. 
Operatif parametreler Tablo 3'de gösterilmiştir. 
PGJ.2 kullanılan grupta İTA çıkarıldıktan sonra 5 
ng/kg/min olarak Flolan başlanmış perfüzyonda 10 
ng/kg/min çıkılmış perfüzyon çıkışı 5 ng/kg/min*e 
düşülmüştür. Yoğun bakımda ilk 4 saat 5 ngr/kg/min 
verilmiş ortalama arter basıncı 55 mmHg üstünde 
tutulmuştur. 

Ölçülen Hemodinamik Parametreler: 

Koroner kan akımı, X C L açılışında, perfüzyon 
çıkışında ölçüldü. 

Koroner kan akımı Ganz (36) tarafından öneril­
diği şeki lde hesaplanarak, ö lçümler Hewlett 
packard hesap makinası ile yapılmıştır. 

Eksternal ve internal termistörü ve bir adet in-
jeksiyon deliği olan M.B.F . kateteri, dk.da sürekli 
olarak verilen 50 cc.lik oda ısısındaki %5 Dextrozla 
ısı dağılımı incelendi. Isı dağılım grafiği Webster 
M.300 cihazından geçirilerek Petaş 310 kayıt cihazı­
na yazdırıldı. Koroner sinüsdeki ısı değişimi, akıma 
dönüştürülerek mm cinsinden yazıcıya çizdiril-
miştir. Bu işlemin daha önceden fonnüle edilen ma­
tematiksel anlatımı aşağıda ifade edilmiştir. 

T l 
FB= Fİ.1.08 ( 1) 

T B 

Fİ = dakika da sürekli olarak verilen mayi (50 
cc/dk) 

Tl = İndikatör ısı değişimi 

TB - Kandaki ısı değişimi 

Perfüzyon çıkışı için uygun hemodinami para­
metreleri aşağıdaki koşulları sağlayınca perfüzyon 
çıkışı için yeterli sayıldı. 

M A P (Ortalama arter basıncı)=50 mmHg 
P A P (Pulmoner arter sistolik basıncı)=13 

mmHg 

C V P (Santral venöz basınç)=3 cmH20 
PCWP (Pulmoner kapiller wedge basınci)=5 

mmHg 

1. Myoglobin 

Yaklaşık 5 ml kan alındı. Hemen serumları ay­
rıldı. Serumların hemolize olmadan ayrılmasına 
özellikle dikkat edildi. Ayrılan serumlar aynı gün 
çalışıldı. Çalışmalarda Myoglobin RİA Kiti (Biome-
rica Catalog Na 1025) kullanıldı. Değerlendirmeler 
I C N Bıomedicals İsomedic Automatic Gamma 
Counter ile yapıldı. 

2. Laktat 

Laktat çalışmalarında ölçümler, kan örnekleri­
nin soğuk perklorik asitle çöktürülmesinden elde 
edilen süzüntüde yapıldı. Sigma firmasının laktat kit-
leri kullanıldı (42). Ölçümler Vitatron SPŞ spektro-
fotometresi ile yapıldı. 

Testin prensibi, N A D (nicotnomide adenin di-
nukleotide) ve LD (Lactat dehidrogenase) mevcu­
diyetinde laktat piruvata dönüşürken NAD'n ın 
N A O H ' a indirgenmesiyle oluşan absorbans ar-
tışana bağlı kinetik tayindir. 

Miyokardiyal laktat ekstraksiyonu ise aşağıdaki 
formülle hesaplanmıştır: 

Aort kanı laktatı - Koroner sinüs laktatı 
M L E -

Aort Kanı Laktatı 

3. C K - M B 

C K - M B çalışmalarında Cromostat firmasının 
immunoinhibition Continious-Ultraviolet method 
kiti kullanıldı (43). Kolondan metanol ve su (U/U) 
geçirildi. Asetonitril ile çökeltilmiş 1 ml plazmanın 
süper natantı kolondan geçirildi. Kolona tekrar me-

TurkJ Cardiol 1992, 5 
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tanol uygulandıktan sonra asitlendirilmiş metanol 
ile katı fazda tutulmuş olan c A M P elde edildi. 

Testin prensibi; Kreatin kinazın M subünitine 
karşı oluşturulmuş antikorlarla C K - M M ' n i n tama­
mı ve C K - M B ' n i n ise % 50'si inhibe edilerek geri 
kalan CK aktivitesi E N C O R E sentrifugal analizö-
ründe (Baker instroment) kinetik olarak ölçüldü. 

4. Miyokardial O2 Extraksiyonu 

Aşağıdaki formülle hesaplanmıştır: 

MO2 Ext = (Aorta - koroner sinüs kanı) O2 
kontenti/Aorta kanı O2 kontenti. 

Aorta, koroner sinüs O2 kontenti, O S M 2 HE-
M O X I M ET ER (Radiometer Copenhagen) aygıtı 
ile otomatik olarak ölçülmüştür. 

5. Miyokardiyal O2 Tüketimi 

Aşağıdaki formülle hesaplanmıştır: 

M V O 2 (mi) = M B F (Aorta - Koroner sinüs 
kanı) O2 kontenti 

M B F : Miyokardial kan akımı 
Istatistiki çalışma için unparied t testi kullanıldı. 

p<0.05 istatistiki olarak anlamlı kabul edildi. 

SONUÇLAR 
Her iki gruptaki tüm hastalar perfüzyondan ra­

hatça çıktılar ve her iki grupta da hastane mortalitesi 
olmamıştır. PGI2 grubunda hipotansiyon problemi 
nedeni ile toplam 8 hastada PGI2 dozu düşürüldü, 3 
hastada da kesildi. Kontrol grubunda düşük debi 
nedeni ile 3 hastaya dopamin verildi (10 ml/kg/dk). 
PGI2 grubunda 1 hastada ürologlarca sondaya 
bağlanan üretral kanama gözlendi. 

Şekil 2. Miyokardiyal Oksijen Tüketimi (MV02) 

Şekil 3. Miyokardiyal Oksijen Ekstraksiyonu (MOE) 

Şekil E Miyokardial Kan Akımı ( M K A ) Şekil 4. Miyokardiyal Lakla! Ekstraksiyonu (MI.E) 
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Koroner kan (MBF) akımı aortik krosklepin 
(XCL) açılışından itibaren yüksekti (Kontrol grubu 
= 276 ml, PGI2 grubu = 296 ml), PGI2 grubundaki 
yüksek l ik istatistiki olarak anlamlı bulundu 
(p<0.05) (Şekil 1). Akımdaki artışı takiben MVO2 
de artmıştır (Şekil 2). Her iki grupta da aortik X C L 
açıl ış ından sonra O2 ekstraksiyonunda düşme 
(Şekil 3), Laktat miktarında artma saptandı (Şekil 
4). Perfüzyon çıkışında O2 ekstraksiyonunda ve 
Laktat ekstraksiyonunda değerlerinde düzelme göz­
lendi. 

Perfüzyon çıkışından Postoperatif 24. saatte 
Myoglobin (Kontrol grubunda = 262 ng/ml, PGI2 
= 239 ng/ml) (Şekil 5), C K - M B (Kontrol grubunda 
- 15.1 IU/ml, PGI2- 11 IU/ml) (Şekil 6) değerleri 
saptandı. 

Şekil 5. Myoglobin (PG12 ve kontrolh grupları) 

TARTIŞMA 
Prostasiklin, "Siklooksijenaz" enzimi aracılığı ile 

Araşidonik asitten oluşan bir maddedir. Araşidonik 
asit metabolizması sırasında prostaglandinler ve 
PGI2 oluşur. PGI2 esas olarak Akciğerlerde ve da­
mar endotelinde oluşur. Katabolizması diğer prosta-
glandinlerin aksine pulmoner yatakta olmayıp non-
enzimatik hidrolizle karaciğer de olur. PGI2 yan öm­
rü kısa olup 2.7 dakikadır. Devamlı infüzyonla 15 
dakika sonra serumda etkin konsantrasyona ulaşır. 
İnfüzyonun durdurulmasını takiben 5 dakika sonra 
farmakolojik aktivitesi azalır. Başlıca metaboliti; 6-
keto PGFı alfa'dır. 

1970'li yılların başında Braunwald ve diğer ekol­
ler miyokardial yaralanmada en önemli faktörün 
miyokardial oksijenin dokulara ulaşması ve kullanıl­
ması (supply/detnand) olduğunu gösterdi (44,45). 
Bu gözlemlerden sonra miyokardial oksijen kullanı­
mım azaltan ilaçların (p adrenoreseptör blokürleri, 
Ca++ antagonistleri) kullanılmasına geçildi. Bu 
düşüncelerdeki temel amaç şu idi: Miyokardiumun 
oksijen almaşım ve tüketmesini değiştirerek iskemik 
myokardiumu koruma düşüncesi. Bu fikir koroner 
arterlerin hayatiyetini sürdüren ancak iskemik kal­
mış hücrelere oksijen ve diğer maddeleri sağlamakta 
yetersiz kalması görüşünden kaynaklanmaktadır. 
Yine bu görüşün devamı olan bir başka kavram iske­
mik miyokardiuma kan akımının düzenlenmesiyle 
hücrede geriye dönülmez yıkımın bütünüyle önlene­
ceği şeklindedir. Yukarıda açıklanan yöntemlere 
tam olarak uyulsa bile başarılı /kanlanmanın ardın­
dan reperfüzyon sırasında harabiyet devam etmek­
tedir (46,47). İskeminin miyokardial perfüzyonla 
sonlandırılması, myokardial düzelme için gerekli ol­
makla beraber iskemik olayın yayılması ilede sonla-
nabilir (46,47). Oksijen free radikaller ve intrasellü-
ler Ca++ akumulasyonu iskemi ve reperfüzyon ya­
ralanmasının iki önemli mediatörüdür (48,49). Oksi-
jin iskemik perioddan sonra dokuya ulaştığı zaman, 
oksijen free radikal (OFR) üretimine ve myokardial 
disfonksiyona yol açacaktır (50). OFR'ler aynı za­
manda selüler ve subselüler düzeyde lipid mem-
branlarda peroksidasyon yapar (51). Membranlar-
daki yaralanma sonrası membran fosfolipidlerinin 
parçalanması (52) aracılığı ile Ca + + geçirgen­
liğinde artma olur (53). Ca++ geçişi sırasında 
membrana bağlı proteazlar ve fosfolipazlar aktive 
olur (54). Bu enzimler araşidonik asit kaskatını ak­
tive edip daha fazla OFR oluşmasına neden olurlar. 
İntrasellüler Ca++ miktarındaki artış mitokondri-
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deki oksidatif fosforilasyonu bozar (55) ve Ca ATP 
ase aktivetisini arttırır (56). Bu iki neden myositler-
deki enerji miktarını daha fazla düşürür. OFRİer 
aracılığı ile gözlenen lökosit (57), trombosit aggrega-
syonu (32) kapiller sirkülasyonu bozar. Lökosit ve 
trombositlerden salgılanan lökotrienler (58), Trom-
boxanlar (59) dolaşım bozukluğunu ilerletir. 

Prostasiklin kullanılan ve kullanılmayan çalışma 
gruplarında kross klampin açılmasını takiben O2 ex-
traksiyonunda azalma, Lakı at miktarında artma, ko-
roner kan akımında artma gözlendi. Perfüzyonun 
yirminci dakikasında Laktat ve O2 ekstraksiyon 
değerleri normale yaklaştı. PGI2 grubundaki dü­
zelme kontrol grubundan daha önce oluştu. Klinik 
çalışmamızda laktat seviyesinin yükselmesi O2 ekst. 
düşmesine eşlik ediyordu. Bu değişim anaerobik 
metabolizma lehine yorumlandı. Ancak bu çalışma 
parametreleri metabolik defektin hücre içi lokaliza-
syonunu saptamada yetersiz kaldı. Yine benzeri bir 
şekilde myokarddaki lokalize lezyonları bu parame­
trelerle saptamakta yetersiz kaldık. Düşüncemize 
göre gösterdiğimiz O2 ekstraksiyonundaki düşüş ve 
laktat extraksiyonundaki artış şu nedenlerle açıkla­
nabilir; 

1. Arteriovenöz, arterio-arteryel shuntların açıl­
ması sonucu O2 dokulara ulaşmadan venöz do­
laşıma karışmaktadır. 2. Aortik kross klempden 
sonra koroner vasküler rezistansındaki düşüş myo-
kardial gereksinmenin çok üstünde olacağından 
CH'nin yetersiz kullanılmasına yol açacaktır (reac­
tive hyperemi 60). 3. Hücre düzeyinde oluşan yıkım 
sonucu (Kardiopleji, Reperfüzyon harabiyeti) kapil-
ler düzeyde oksijen kullanmakta geçici yetersizlik 
oluşmaktadır. Isom ve ark (61) belirli bir iskemik 
perioddan sonra laktat miktarında önemli bir artış 
olduğunu belirtmektedir. Kant er ve ark.(62) Mass 
spektrometri aracılığı ile intersitisiel O2 tansiyonu 
ölçmüşler sonuçta O2 ext. düşüklüğün santiara bağlı 
olmadığını göstermişlerdir. Lukas ve ark. (63) O2 
eşit ve laktik asid metabolizmasındaki bozukluğun 
doğrudan intrasellüler metabolizmanın bozulmasın­
dan kaynaklandığı göstermişlerdir. Lucas (63) ve 
Kanter (62) bu bozukluğun mitokoııdrial kökenli ol­
duğunu saptamışlardır. Mitokondrial lezyon ya ul-
trastruktürel bozukluk şeklinde (64,65) yada Ade-
nin nükleotidlerin birikimi şeklinde olabilir (66). 
Ferrari ve ark (67) kısa süreli iskemiden sonraki 
reperfüzyonda Laktat ext. yükselmenin bir süre son­
ra düştüğünü, Ca++ hemostazisi korunduğunu yal­
nızca Mg++ ve CPK oranlarının değiştiğini buldu­
lar, fakat uzun süreli iskemiden sonra yaptıkları re­

perfüzyonda laktat miktarında uzun süreli yükseklik, 
Mg; C P K açığa çıkması hücre içine Ca++ akışı ve 
ciddi mitokondriel harabiyet saptadılar. Bu olaylar 
hücre zarındaki geçirgenliğin reperfüzyonda takip 
edilmesi sonucudur (67). Yeterli myokardial koru­
maya rağmen miyokardial laktat kullanımının geçici 
olarak deprese olması aortic oklüzyon sırasında 
oluşan iskemik yaralanmaya bağlıdır (68). 

Çalışma grubumuzda laktat değerleri enzim 
değerleri ile karşılaştırıldığında PGI2 grubunda 
C P K - M B değeri sürekli olarak diğer gruptan düşük 
bulunmuştur. Bunda en önemli faktör PGI2 hücre 
membramnı koruyucu etki ile Ca++ hemostazisini 
düzenlemesidir (32). Yeterli sanılan miyokardial ko­
rumayı şu faktörler bozabilir; Myokardial koruma 
sırasında 10°C altında hipotermi (69), Myokardiu-
ma kardioplejik solüsyonların eşit olarak dağıtılma­
ması (70), reperfüzyon sırasında koroner arter ba­
sıncının düşük olması (71), kardiopleji verilmesi sı­
rasında ani arrest oluşmaması, miyokardda genel ısı 
gradientleri ATP dalgalarını hızla eksiltir (72). Kar­
dioplejik solüsyonların myokarda homojen dağılımı 
sağlayan vazodilatör ajanlarla myokardial korumada 
daha eşit bir fayda sağlanır (72). Mitokondrial fonk­
siyonlar iskemik zaman dilimi ile orantılı olarak bo­
zulur (73). Yetersiz korunan myokard bölgelerinde 
ATP kullanımı daha fazla olacağından (73) laktat 
miktarı sürekli yüksek kalır. 

Kardioplejik arresten sonra koroner kan akı­
mında artma görülür (60). Bu değişim MV02*ye de 
yansır, ancak MVC)2'deki değişim perfüzyon çıkışın­
da dolaşımı desteklemek zorunda olan kalpde görü­
lür (74). Uzun süreli ekstrakorperal sirkülasyon 
myokardial kan akımını artırdığı halde, MVO2 ba­
sınç volüm yüklenmesinde pek değişmez (75). Bu 
ilkeden yola çıkılarak denilebilir ki myokardium 
değişik uyaranlara karşı eğer iskemik değilse M V O 2 
değerlerinin sürekli değiştirilebilmelidir. Mokuman 
ve Feigl yaptıkları çalışmalarda vasküler dilatasyon 
ve konstrüksiyonda flow ve 02*ext.de önemli 
değişiklikler göstermişlerdir (76). 

Çalışma grubunda pompa çıkışında MVO2 ola­
rak PGI2 olan hastalarda yüksekti. Kontrol grubun­
da MVO2 hem düşüktü hem de sistolik basınç diğer 
grubtan düşüktü. MVO2 ve sistolik basınç oluşumu­
na etki eden en önemli faktörlerden biri ventrikül 
volümüdiir. Her iki grupta da perfüzyon çıkışında 
ventrikül volümlerinde anlamlı fark bulunmamasına 
rağmen, MVO2-SBP değerleri farklı sonuçlar verdi. 
Çalışma normal ventrikülü olan hastalardan yapıl-
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dığı için MV O 2 değerindeki (kontrol grubundaki) 
düşüş karşımıza, yetersiz ATP yapımı sonucu, ven-
triküler kontraktilite değerlerinde düşme ile çık­
mıştır. PGI2 gnıbunda oksidatif fosforilasyon daha 
çabuk sağlandığı için daha yüksek A T P ve basınç 
eğimleri elde edilebilir. 

Kardiak operasyonlarından sonra, miyokardium 
orijinli enzimler, kardiopulmoner bypassın sonucu 
olarak yükselir (77). Enzim değerlerindeki bu yükse­
ldik perfüzyon süresi ve kross klamp süresi ile oran­
tılıdır (78). C P K - M B aktivitesi irreversible olarak 
nekroza uğrayan miyokard dokusunu göstermekte­
dir (79). Ancak ventrikülotomiye bağlı travma 
apeksten yapılan işlemlere ait travma (vent yada 
hava çıkannak için iğne kullanma) kalbin manüpla-
syonu, defıbrilasyon, pacemaker telleri, aortic cross 
klempe bağlı iskemik harabiyet, periop myocard in-
farktüsü C P K - M B miktarını artırabilir (80). Myo-
kardial harabiyeti gösteren maddelerden biride is­
kelet ve kalp kasında bulunan myoglobulindir (81). 
Bu iki madde ile ilgili çalışmamızda PGI2 grubunda 
diğer gruba oranla C P K - M B ve myoglobin değerle­
rinde daha fazla düşme vardı. 

Bu çalışmada prostasiklinin reperfüzyon döne­
minde (Aortik krosklemp sonrası) miyokardiyal me­
tabolizmaya olan etkileri araştırıldı. Prostasiklin va-
zodilatatör etkisi ile miyokardiyal kan akımını artır­
dı, miyokardiyal kan akımı artışı ile dokulara daha 
fazla oksijen taşınarak prostasiklin alan hastalarda 
miyokardiyal oksijen tüketimi değerleri yüksek çıktı. 
Miyokardiyal oksijen ekstraksiyonu ise düşük bu­
lundu. Prostasiklin doku koruyucu etkisi ile CK MR 
ve miyoglobin miktarlarının artışını önledi. 

Çalışmamızda prostasiklin alan hastalarımızda 
kontrol grubuna oranla daha iyi bir metabolik akti-
vite sağlanmıştır. 
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