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OZET

Flolan 'm erken postoperatif devrede agik kalp
ameliyatindan sonraki etkilerini gozlemek amact ile
bu ¢aliyma planlandi. Buna gore perfiizyondan 15’
once 5 nanog/kg/dk. dozunda flolan basland:. Perfii
zyon swrasinda 10 nanog/kg/dk.ya ¢ikaridr. Dozperfii-
iyon ¢tkisinda 5 nanog/kg/dk.ya diistiriilerek postope-
ratifilk 4 saat siire ile devam edildi. 15 koroner hastasi
(3 damar, normal ventrikiil fonksiyonlu) prostasiklin
ve karsilastirma grubu olarak 2've boliindii. Aortik
cross-clemp sonrasi biyokimyasal degisiklikler arasti-
rildt.

Myokardial laktat ekstraksiyonu, kontrol ve PGI2
gruplannda  soyle degisim  gosterdi; (0.19)/(0.17),
(-0.3D/(-0.11), (-0.33)/(-0.19), (-0.19)/(-0.01),
(-0.29)/(0.21). Miyokardial Laktat extraksiyonu; per-
fiizyon dncesi, perfiizyonun 5. ve 15. dakikasinda,
Aortik kross-klemp agilisinda ve perjuzyon ¢ikist ol-
ctilmiistiir.

Mpyokardial kan akimi, Aortik kross-klemp agi-
hisinda kontrol ve PGI2 grubunda 296-276 ml iken
perjuzyon ¢tkisinda 245-286 mlidi. Myokardial oksi-

jen tiiketim (MV02) degeri Aortik kross-klemp agi-
lisinda kontrol ve PGI2grubunda 8.1-9.7ml/dkperju-
zyon ¢tkisinda 10.9-13.6 ml/dk idi.

Sonu¢ olarak PGI2 alan hastalar, karsilastirma
grubuna oranla daha iyi miyokardial metabolik akti-
vite gosterdiler.
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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, (-0.19)/(-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.

Key Words: Prostacyclin Coronary By-pass operation,
Myocardial metabolism
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Kardiopulmoner bypass sirasinda sentetik yii-
zeylerden gegmek zorunda olan kan, yabanci yiizey-
lerle temasi sirasinda, trombositlerirt aktiflesmesine
ve graniiler iceriklerini bosaltmasina neden olur (1).

147



148

Sonucta tromboxan iiretiminde artma olur (2). Kar-
diopulmoner by-pass sirasinda platelet aggregasyo-
nu (3), yabanci yilizeylerde mikrosirkiilasyonda (4)
platelet toplanmasi goriiliir. Platelet fonksiyonlarin-
daki bozukluk (5,6) kan kaybini yogun bakim done-

minde arttirir.

Kompleman sisteminin aktiflesmesi (7,8) 16ko-
sit aktivitesinin artmasina neden olur. Lokositler ay-
n1 zamanda kanin yabanci yiizeylerle temas: sirasin-
da da aktive olur (9). Lokosit aktivasyonundaki bu
artma, glikojen depolarim azaltir (10), yiiksek ener-
jili fosfatlarin miktarint diisiiriir (11), iyon dengesiz-
ligi yaratir (12), lokal katekolaminlerin miktarini
degistirirler (13), laktik asid birikimine neden olur-
lar (14).

Giintimiizde kullanilan kardioplejik soliisyonlar
miyokardial oksijen ihtiyacini azaltip, metabolik
iyilesmeyi arttmnasina ragmen (15,16) kardiopleji
sonrast donemde, metabolik ve hemodinamik sorun-
lar1 ¢ozmekten uzaktir (17). Aktive olmus l6kositler-
den salgilanan oksijen free radikaller (18,19), ATP
yikimi ile olusan oksijen free radikaller (20), endo-
tel'de lipid peroksidasyonunu baslatarak (21) endo-
tel harabiyetine neden olurlar (22). Sonugta bu olay-
lar platelet toplanmasina (23), notrofillerden salgila-
nan lokotrienler araciligir ile miyokardda fonksiyon
bozuklugu yaparlar (24,25).

Agik kalp cerrahisinde goriilecek olaylardan bi-
riside heparin ndtralizasyonu sirasinda kullanilan
protamininin bir takim yan etkileride beraberinde
getirmesidir. Protamin verilmesini takiben myokard
fonksiyonlarinda bozulma (26) pulmoner vaskiiler
rezistansda artma goriliir (27,28). Klinik, deneysel
caligmalarda Prostasiklin kullanilmasinin platelet
akiimiilasyonunu azalttigi (29,30) ve lokosit akti-
vasyonunu engelledigi bildirilmektedir (31,32). Ka-
nama miktarina olan etkisi tartigsmalidir (33,34).

Bilgilerinize sunulacak klinik ¢aligma prosta-
siklinlinin reperfiizyon ddneminde (Aortik kros-
klemp sonrasi) miyokardial metabolizma iizerine
olan etkilerini gostermek igin planlanmistir.

HASTALAR VE YONTEM

Esit olarak iki gruba ayrilan otuz hasta ¢a-
lismaya alindi. Hastalar kendilerine yapilacak iglem
hakkinda bilgilendirildi. 30 hastalikl1 gruptan 15 has-
taya PGl2 preparati olan Flolan (Welcome research
labarotory) kullanildi. Bu hastalarin ventrikiilografi-
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leri normal ve en az {i¢ damar hastaligi vardi (Tablo
1). Ameliyattan bir hafta Once aspirin, dipridamol
tirli ilaglar kesildi. Ameliyat Oncesi bulgular Tablo
I'de gosterilmistir.

Ameliyattan bir giin 6nce hastalar diazepamla
sedatize edildiler. Anestezi Royphnol (0.05 mg/kg,
total-2 mg)+ Fentanyl (30-40 mikrog/kg) ile sagla-
nip, idame dozlari ile devam edildi. Kas gevsemesi
Pavulon (0.01 - 0.6 mg/kg, total=8mg) ile saglandi.
Hastalar 100 % 02 ile ventile edildi. Hastalarin anes-
tezi islemi tamamlandiktan sonra internal jugular
ven araciligi ile termodiliisyon kateteri yerlestirildi.

Kardiopulmoner bypass'a ge¢meden 0Once Sol
koroner 6n inen dalina yerlestirilmek {izere tiim has-
talarda sol internal torasik arter (ITA) g¢ikarildi.
Bundan sonra ITA, iizerine papaverin enjeksiyonu
ile genisletildi. Kg basina 4 mg/kg Heparin (Lique-
min, 5 ml=25.000 IU) verilip ACT (Activeted clot-
ting time) 450'nin {izerine ¢ikarildi. Daha sonra sag
atriuma iki adet vendz kaniil ve ¢ikan aortaya arte-
rial kanil koyularak hastalar perfiizyona hazir hale
getirildi. Kalp-Akciger makinesini doldurmak igin
icerigi Tablo 2'de gosterilen sivi kullanildi. Hastala-
rin hemotokriti %25 diisiirildii. Aortik okliizyon si-
rasinda viicut 1s1s1 28°C disiiriildii. Viicut 1sis1 33°C
olunca aorta kross klemp kondu ve antegrad olarak
St.Thomas II kardiopleji soliisyonu ile kalpte arrest
saglandi. Soliisyon kg basimma 10 cc.den verildi. Co-

Tablol. Vakalarin o6zellikleri

PGI2 Kontrol
—Ort.yas 44+ 3 41+ 4
—Hasta no 15 15
—NYHA smfi 1 1
—Tikal1 damar no. 3 3
—EF (%) 56+ 7 54+ 6
—CPK (IU/L) 11+ 2 10+ 3
—SGOT 14+ 5 17+ 7
—Lokosit (nim3/dl) 7000 6500
—Troimnbosit (mm3/dl) 125.000 140.000

Tablo 2. Primining volume

— Laktathi ringer soli'isyonu 2000 cc
— Mamnitol (kgx2.5, cc)

— Heparin (kgxl/2, mg)

— Rocepliine 1 gr

— C vitamini 2 ampul

— NalIC03 3 ampul

TKlin Kardiyoloji 1992, 5



KATIRCIOGI/U ve Ark.
PROSTASIKLIN VF. KORONER BY-PASS

Tablo 3. Operatif parametreler

PGI, Kontrol
— X CL siiresi (niin.) 23+ 5 22+ 3
—Total perfiizyon zamani (min.) 44+ 8 53+ 4
—Graft sayisi 3+1 3+ 1
—Kardioplejik soliisyon
tipi St.Tliomas II ST. Thonias II
miktari(ml) 1700+ 200 1600+ 250
kan 400+ 125 450+ 75

zelti, 1s1 kaybim1 6nlemek ic¢in kardiopleji hattindan
daha genis, Aliminyumdan yapilmig buz icine kon-
mus helozoni bir sistemden gegirildi. Non-pulsatil
perfiizyon sirasinda Kardiak index 2.5 L/dk/m2 do-
layinda tutuldu. Kristalloid kardioplejiden sonra 15
dakika da bir kan kardioplejisi Antegrad olarak kul-
lanildi. Miyokardium ayrica topikal olarak sogutul-
du.

Arrest sirasinda, Bypass'a baglamadan once sag
atrium agilarak koroner siniise koroner flow kateteri
(Webster Lab. Model CF.300) ve koroner siniis ké-
mm direne etmek i¢in ayri bir kateter yerlestirildi.
Distal anastomozlar kross klamp esliginde proximal
anastomozlar kismi kross klamp esliginde yapildi.
Operatif parametreler Tablo 3'de gosterilmistir.
PGJ.2 kullanmlan grupta ITA ¢ikarildiktan sonra 5
ng/kg/min olarak Flolan baslanmig perfiizyonda 10
ng/kg/min ¢ikilmig perfiizyon c¢ikisi 5 ng/kg/min*e
diistilmistiir. Yogun bakimda ilk 4 saat 5 ngr/kg/min
verilmis ortalama arter basinci 55 mmHg distiinde
tutulmustur.

Olgiilen Hemodinamik Parametreler:

Koroner kan akimi, XCL acilisinda, perfiizyon
¢ikisinda o6l¢iildi.

Koroner kan akimi Ganz (36) tarafindan oneril-
digi sekilde hesaplanarak, o&l¢iimler Hewlett
packard hesap makinasi ile yapilmistir.

Eksternal ve internal termistorii ve bir adet in-
jeksiyon deligi olan M.B.F. kateteri, dk.da siirekli
olarak verilen 50 cc.lik oda 1sisindaki %5 Dextrozla
1s1 dagilimi incelendi. Is1 dagilim grafigi Webster
M.300 cihazindan gegirilerek Petas 310 kayit cihazi-
na yazdirildi. Koroner siniisdeki 1s1 degisimi, akima
dontistiiriilerek mm cinsinden yaziciya ¢izdiril-
mistir. Bu islemin daha 6nceden fonniile edilen ma-
tematiksel anlatimi asagida ifade edilmistir.
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Tl
FB= FI.1.08 (————1)
TB

FI = dakika da siirekli olarak verilen mayi (50
cc/dk)

Tl = indikator 1s1 degisimi

TB - Kandaki 1s1 degisimi

Perfiizyon ¢ikist icin uygun hemodinami para-
metreleri asagidaki kosullar1 saglayinca perfiizyon
cikist igin yeterli sayildi.

MAP (Ortalama arter basinc1)=50 mmHg

PAP (Pulmoner arter sistolik basinci)=13
mmHg

CVP (Santral vendz basing)=3 cmH20

PCWP (Pulmoner kapiller wedge basinci)=5
mmHg

1. Myoglobin

Yaklagik 5 ml kan alindi. Hemen serumlar1 ay-
rildi. Serumlarin hemolize olmadan ayrilmasina
ozellikle dikkat edildi. Ayrilan serumlar ayni giin
caligildi. Calismalarda Myoglobin RIA Kiti (Biome-
rica Catalog Na 1025) kullanildi. Degerlendirmeler
ICN Biomedicals Isomedic Automatic Gamma
Counter ile yapildi.

2. Laktat

Laktat c¢alismalarinda Olgiimler, kan Ornekleri-
nin soguk perklorik asitle ¢oktiirlilmesinden elde
edilen siiziintlide yapildi. Sigma firmasinin laktat kit-
leri kullanildi (42). Olgiimler Vitatron SPS spektro-
fotometresi ile yapildi.

Testin prensibi, NAD (nicotnomide adenin di-
nukleotide) ve LD (Lactat dehidrogenase) mevcu-
diyetinde laktat piruvata doniisiirken NAD'nin
NAOH'a indirgenmesiyle olusan absorbans ar-
tisana bagli kinetik tayindir.

Miyokardiyal laktat ekstraksiyonu ise asagidaki
formiille hesaplanmistir:

Aort kani laktati - Koroner siniis laktati
MLE -

Aort Kani Laktati

3. CK-MB

CK-MB ¢alismalarinda Cromostat firmasinin
immunoinhibition Continious-Ultraviolet method
kiti kullanildi (43). Kolondan metanol ve su (U/U)
gecirildi. Asetonitril ile ¢okeltilmis 1 ml plazmanin
siiper natanti kolondan gegirildi. Kolona tekrar me-
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tanol uygulandiktan sonra asitlendirilmis metanol
ile kat1 fazda tutulmus olan cAMP elde edildi.
Testin prensibi; Kreatin kinazin M subiinitine
kars1 olusturulmus antikorlarla CK-MM'nin tama-

mi1 ve CK-MB'nin ise % 50'si inhibe edilerek geri o =g
kalan CK aktivitesi ENCORE sentrifugal analizo- ' //////"
riinde (Baker instroment) kinetik olarak 6lgiildi. " -

4. Miyokardial O2 Extraksiyonu
Asagidaki formiille hesaplanmistir:

MO2 Ext = (Aorta - koroner siniis kani) O2
kontenti/Aorta kani O2 kontenti. et LR U IR AN

Aorta, koroner siniis O2 kontenti, OSM 2 HE-
MOXIMETER (Radiometer Copenhagen) aygiti
ile otomatik olarak Sl¢iilmiistiir.

5 Miyokardiyal 0> Tiiketimi Sekil 2. Miyokardiyal Oksijen Tiketimi (MV02)

Asagidaki formiille hesaplanmistir:

MVO2 (mi) = MBF (Aorta - Koroner siniis
kani) O2 kontenti

MBF: Miyokardial kan akim1

Istatistiki ¢alisma igin unparied t testi kullanildi.
o

p<0.05 istatistiki olarak anlamli kabul edildi. - b \/
| 48 \
: X

SONUCLAR ; ' _—
Her iki gruptaki tiim hastalar perfiizyondan ra- ! o " Preop. | 5dk 154k | Cikss
hatca ¢iktilar ve her iki grupta da hastane mortalitesi . o :‘:1"] o o e s |
olmamistir. PGI2 grubunda hipotansiyon problemi 1 -
nedeni ile toplam 8 hastada PGI2 dozu diisiirildi, 3 |
hastada da kesildi. Kontrol grubunda diisiik debi

nedeni ile 3 hastaya dopamin verildi (10 ml/kg/dk).

= MOE PGlI2 == MOE - kontrol

Aortik kross klewp «

dakikalarda i

PGI2 grubunda 1 hastada iirologlarca sondaya e e

baglanan dretral kanama gozlendi. Sekil 3. Miyokardiyal Oksijen Ekstraksiyonu (MOE)

MKA  KONTROI el 24 | MIE
MEA Pulz 2an G MILE Bt
— MKEA KONTROL == MKA-PGI2 I - -
) k Kl g \
Sekil E  Miyokardial Kan Akimi (MKA) Sekil 4. Miyokardiyal Lakla! Ekstraksiyonu (MI.E)
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Koroner kan (MBF) akimi aortik krosklepin
(XCL) agilisindan itibaren yiiksekti (Kontrol grubu
= 276 ml, PGI2 grubu = 296 ml), PGI2 grubundaki
yikseklik istatistiki olarak anlamli bulundu
(p<0.05) (Sekil 1). Akimdaki artig1 takiben MVO2
de artmistir (Sekil 2). Her iki grupta da aortik XCL
acilisindan sonra O2 ckstraksiyonunda diisme
(Sekil 3), Laktat miktarinda artma saptand: (Sekil
4). Perfiizyon g¢ikiginda O2 ekstraksiyonunda ve
Laktat ekstraksiyonunda degerlerinde diizelme goz-
lendi.

Perfiizyon ¢ikisindan Postoperatif 24. saatte
Myoglobin (Kontrol grubunda = 262 ng/ml, PGI2
= 239 ng/ml) (Sekil 5), CK-MB (Kontrol grubunda
- 151 IU/ml, PGIl2- 11 IU/ml) (Sekil 6) degerleri
saptandi.

ng/ mi
S0

=—— MYOGLOBIN / PGIZ  —= MYUGLOBIN / Kontrol

Sekil 5. Myoglobin (PG12 ve kontrolh gruplari)

1T/l i
80~ :

0 -

RO,

CIE sbcest Sk 15,4k pe. 1t po.dat po.2dat

wure
I 7™ (K-MB / PGIZ —— (K- M3 / Kontral

L B

poipentapercdl

Sekil 6. CK-MB (G2 ve konirol gruplany
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TARTISMA

Prostasiklin, "Siklooksijenaz" enzimi aracilig1 ile
Arasidonik asitten olusan bir maddedir. Arasidonik
asit metabolizmast sirasinda prostaglandinler ve
PGI2 olusur. PGI2 esas olarak Akcigerlerde ve da-
mar endotelinde olusur. Katabolizmasi diger prosta-
glandinlerin aksine pulmoner yatakta olmayip non-
enzimatik hidrolizle karaciger de olur. PGl2 yan dm-
rii kisa olup 2.7 dakikadir. Devamli infiizyonla 15
dakika sonra serumda etkin konsantrasyona ulasir.
Inflizyonun durdurulmasini takiben 5 dakika sonra
farmakolojik aktivitesi azalir. Baslica metaboliti; 6-
keto PGF1 alfa'dir.

1970'li yillarin basinda Braunwald ve diger ekol-
ler miyokardial yaralanmada en Onemli faktdriin
miyokardial oksijenin dokulara ulasmasi1 ve kullanil-
mas1 (supply/detnand) oldugunu gosterdi (44,45).
Bu goézlemlerden sonra miyokardial oksijen kullani-
mim azaltan ilaglarin (p adrenoreseptdr blokiirleri,
Cat++ antagonistleri) kullanilmasina gegildi. Bu
diisiincelerdeki temel amag¢ su idi: Miyokardiumun
oksijen almasim ve tiikketmesini degistirerek iskemik
myokardiumu koruma diisiincesi. Bu fikir koroner
arterlerin hayatiyetini siirdiiren ancak iskemik kal-
mis hiicrelere oksijen ve diger maddeleri saglamakta
yetersiz kalmasi goriisiinden kaynaklanmaktadir.
Yine bu goriisiin devami olan bir bagka kavram iske-
mik miyokardiuma kan akiminin diizenlenmesiyle
hiicrede geriye doniilmez yikimin biitiinliyle dnlene-
cegi seklindedir. Yukarida agiklanan yodntemlere
tam olarak uyulsa bile basarili /kanlanmanin ardin-
dan reperfiizyon sirasinda harabiyet devam etmek-
tedir (46,47). Iskeminin miyokardial perfiizyonla
sonlandirilmasi, myokardial diizelme i¢in gerekli ol-
makla beraber iskemik olaymn yayilmas: ilede sonla-
nabilir (46,47). Oksijen free radikaller ve intrasellii-
ler Cat++ akumulasyonu iskemi ve reperfiizyon ya-
ralanmasinin iki 6nemli mediatoriidiir (48,49). Oksi-
jin iskemik perioddan sonra dokuya ulastig1 zaman,
oksijen free radikal (OFR) iiretimine ve myokardial
disfonksiyona yol acacaktir (50). OFR'ler ayni za-
manda seliiller ve subseliiller diizeyde lipid mem-
branlarda peroksidasyon yapar (51). Membranlar-
daki yaralanma sonrast membran fosfolipidlerinin
parg¢alanmas: (52) araciligr ile Ca++ gecirgen-
liginde artma olur (53). Cat++ gegisi sirasinda
membrana bagli proteazlar ve fosfolipazlar aktive
olur (54). Bu enzimler aragidonik asit kaskatini ak-
tive edip daha fazla OFR olusmasina neden olurlar.
Intraselliiler Ca++ miktarindaki artis mitokondri-
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deki oksidatif fosforilasyonu bozar (55) ve Ca ATP
ase aktivetisini arttirir (56). Bu iki neden myositler-
deki enerji miktarin1 daha fazla diisiiriit. OFRier
araciligt ile gdzlenen 16kosit (57), trombosit aggrega-
syonu (32) kapiller sirkiilasyonu bozar. Lokosit ve
trombositlerden salgilanan 16kotrienler (58), Trom-
boxanlar (59) dolagim bozuklugunu ilerletir.

Prostasiklin kullanilan ve kullanilmayan ¢aligma
gruplarinda kross klampin agilmasini takiben O2 ex-
traksiyonunda azalma, Lakiat miktarinda artma, ko-
roner kan akiminda artma gozlendi. Perfiizyonun
yirminci dakikasinda Laktat ve O2 ekstraksiyon
degerleri normale yaklasti. PGl2 grubundaki di-
zelme kontrol grubundan daha once olustu. Klinik
calismamizda laktat seviyesinin yiikselmesi O2 ekst.
diismesine eslik ediyordu. Bu degisim anaerobik
metabolizma lehine yorumlandi. Ancak bu g¢aligma
parametreleri metabolik defektin hiicre ici lokaliza-
syonunu saptamada yetersiz kaldi. Yine benzeri bir
sekilde myokarddaki lokalize lezyonlar1 bu parame-
trelerle saptamakta yetersiz kaldik. Diisiincemize
gore gosterdigimiz O2 ekstraksiyonundaki diislis ve
laktat extraksiyonundaki artis su nedenlerle agikla-
nabilir;

1. Arteriovendz, arterio-arteryel shuntlarin agil-
mas1 sonucu O2 dokulara ulasmadan vendz do-
lasima karigmaktadir. 2. Aortik kross klempden
sonra koroner vaskiiler rezistansindaki diisiis myo-
kardial gereksinmenin ¢ok iistiinde olacagindan
CH'nin yetersiz kullanilmasina yol agacaktir (reac-
tive hyperemi 60). 3. Hiicre diizeyinde olusan yikim
sonucu (Kardiopleji, Reperfiizyon harabiyeti) kapil-
ler diizeyde oksijen kullanmakta gecici yetersizlik
olusmaktadir. Isom ve ark (61) belirli bir iskemik
perioddan sonra laktat miktarinda 6nemli bir artis
oldugunu belirtmektedir. Kanter ve ark.(62) Mass
spektrometri araciligi ile intersitisiel O2 tansiyonu
Olgmiisler sonugta O2 ext. disiikliigiin santiara bagl
olmadigin1 gostermislerdir. Lukas ve ark. (63) O2
esit ve laktik asid metabolizmasindaki bozuklugun
dogrudan intraselliiler metabolizmanin bozulmasin-
dan kaynaklandigi gostermislerdir. Lucas (63) ve
Kanter (62) bu bozuklugun mitokondrial kdékenli ol-
dugunu saptamislardir. Mitokondrial lezyon ya ul-
trastruktiirel bozukluk seklinde (64,65) yada Ade-
nin niikleotidlerin birikimi seklinde olabilir (66).
Ferrari ve ark (67) kisa siireli iskemiden sonraki
reperfiizyonda Laktat ext. yiikselmenin bir siire son-
ra diistiigiini, Cat+ hemostazisi korundugunu yal-
nizca Mg++ ve CPK oranlarinin degistigini buldu-
lar, fakat uzun siireli iskemiden sonra yaptiklari re-

KATIRCIOGLU ve Ark.
PROSTASIKLINVI.KORONERBY-PASS

perfiizyonda laktat miktarinda uzun siireli yiikseklik,
Mg; CPK aciga ¢ikmasi hiicre igine Cat+ akist ve
ciddi mitokondriel harabiyet saptadilar. Bu olaylar
hiicre zarindaki gegirgenligin reperfiizyonda takip
edilmesi sonucudur (67). Yeterli myokardial koru-
maya ragmen miyokardial laktat kullaniminin gegici
olarak deprese olmasi aortic okliizyon sirasinda
olusan iskemik yaralanmaya baglidir (68).

Calisma grubumuzda laktat degerleri enzim
degerleri ile karsilastirildiginda PGI2 grubunda
CPK-MB degeri siirekli olarak diger gruptan diisiik
bulunmustur. Bunda en 6nemli faktdér PGI2 hiicre
membramni koruyucu etki ile Cat+ hemostazisini
diizenlemesidir (32). Yeterli sanilan miyokardial ko-
rumay1 su faktorler bozabilir; Myokardial koruma
sirasinda 10°C altinda hipotermi (69), Myokardiu-
ma kardioplejik sollisyonlarin esit olarak dagitilma-
mast (70), reperfiizyon sirasinda koroner arter ba-
sincinin diisiik olmasi (71), kardiopleji verilmesi si-
rasinda ani arrest olusmamasi, miyokardda genel 1s1
gradientleri ATP dalgalarin1 hizla eksiltir (72). Kar-
dioplejik soliisyonlarin myokarda homojen dagilimi
saglayan vazodilator ajanlarla myokardial korumada
daha esit bir fayda saglanir (72). Mitokondrial fonk-
siyonlar iskemik zaman dilimi ile orantilt olarak bo-
zulur (73). Yetersiz korunan myokard bolgelerinde
ATP kullanim1 daha fazla olacagindan (73) laktat
miktart siirekli yiiksek kalir.

Kardioplejik arresten sonra koroner kan aki-
minda artma goriiliir (60). Bu degisim MVo2*ye de
yansir, ancak MVC)2'deki degisim perfiizyon ¢ikigin-
da dolasimi desteklemek zorunda olan kalpde gorii-
lir (74). Uzun siireli ekstrakorperal sirkiilasyon
myokardial kan akimini artirdigi halde, MVO2 ba-
sin¢ volim yiiklenmesinde pek degismez (75). Bu
ilkeden yola ¢ikilarak denilebilir ki myokardium
degisik uyaranlara karsi eger iskemik degilse MVO2
degerlerinin siirekli degistirilebilmelidir. Mokuman
ve Feigl yaptiklart caligmalarda vaskiiler dilatasyon
ve konstriksiyonda flow ve o02*extde Onemli
degisiklikler gostermislerdir (76).

Calisma grubunda pompa c¢ikisinda MVO2 ola-
rak PGI2 olan hastalarda yiiksekti. Kontrol grubun-
da MVO2 hem diisiiktii hem de sistolik basing diger
grubtan diisiikti. MVO2 ve sistolik basing olusumu-
na etki eden en Onemli faktdrlerden biri ventrikiil
voliimiidiir. Her iki grupta da perfiizyon ¢ikisinda
ventrikiil voliimlerinde anlamli fark bulunmamasina
ragmen, MVO2-SBP degerleri farkli sonuglar verdi.
Calisma normal ventrikiilii olan hastalardan yapil-
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dig1 i¢in MV O2 degerindeki (kontrol grubundaki)
diisiis karsimiza, yetersiz ATP yapimi1 sonucu, ven-
trikiiler kontraktilite degerlerinde diisme ile ¢ik-
mistir. PGI2 gnibunda oksidatif fosforilasyon daha
¢abuk saglandig: i¢in daha yiiksek ATP ve basing
egimleri elde edilebilir.

Kardiak operasyonlarindan sonra, miyokardium
orijinli enzimler, kardiopulmoner bypassin sonucu
olarak yiikselir (77). Enzim degerlerindeki bu yiikse-
1dik perfiizyon siiresi ve kross klamp siiresi ile oran-
tilidir (78). CPK-MB aktivitesi irreversible olarak
nekroza ugrayan miyokard dokusunu gdstermekte-
dir (79). Ancak ventrikiilotomiye bagli travma
apeksten yapilan islemlere ait travma (vent yada
hava ¢ikannak i¢in igne kullanma) kalbin maniipla-
syonu, defibrilasyon, pacemaker telleri, aortic cross
klempe bagli iskemik harabiyet, periop myocard in-
farktiisi CPK-MB miktarini artirabilir (80). Myo-
kardial harabiyeti gdsteren maddelerden biride is-
kelet ve kalp kasinda bulunan myoglobulindir (81).
Bu iki madde ile ilgili ¢alismamizda PGI2 grubunda
diger gruba oranla CPK-MB ve myoglobin degerle-
rinde daha fazla diisme vardi.

Bu c¢alismada prostasiklinin reperfiizyon done-
minde (Aortik krosklemp sonrasi) miyokardiyal me-
tabolizmaya olan etkileri arastirildi. Prostasiklin va-
zodilatator etkisi ile miyokardiyal kan akimini artir-
di, miyokardiyal kan akimi artis1 ile dokulara daha
fazla oksijen tasinarak prostasiklin alan hastalarda
miyokardiyal oksijen tiikketimi degerleri yiiksek ¢ikti.
Miyokardiyal oksijen ekstraksiyonu ise diisiik bu-
lundu. Prostasiklin doku koruyucu etkisi ile CK MR

ve miyoglobin miktarlarinin artisini 6nledi.

Calismamizda prostasiklin alan hastalarimizda
kontrol grubuna oranla daha iyi bir metabolik akti-
vite saglanmistir.
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