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GtR1S VE AMAC

Sorn vallarda acaik kalp cerrabisinde oldubkcs Gnemli
asgamalar katedilmis, gelisen perfuzyon teknikleri Ve
miyokard koruma vyontemlerivle daha yiz glldiricld sonuclar
alamnmistir. Acik kalp cerrahisinde mortalite ve morbiditeyd
etkileyern en Odnemli iki  faktdr kardiyaek anomalicin tam
clarak dizeltilememesi ve operasvyvon sirasinda mivokardain

veterli derecede bhorunamamasidir.

a1

Yapilan deneysel ve klipik calismalar sonunda kalbi
diastolik arrestte wzurn sldre tutabilecek miyvokard koruma
yvontemleri gelistirilmistir.Bu sayvede daha uygun bir cerrahi
aortam ve kompleks kardiyak patolojilere daha glvenle girisim
clanagz saflanabilmektedir., Ak kalp cerrahisinin
baslangig vallarainda postoperatif  erken ddnemin en Onemli

komplitasyort olan distik kardiyak debi ile sik olarak

kLarsilasilaiyordu. Bu tablo  i1le hastalaran bir kisma
kayvbedilivor, bir kisminda da geg dénemlerde iskemik
kardivomivopati gelisiyvordua,. Gnocelerd by duruam zaten var

alan kardiyvabk patolojive badlaniyvordu,., Ancabk daha sonralara
b akut kalp yetmezliginin peroperatif gelisen miyokardiyal
nekroza bafli oldugu, bu devreyil stlatan ancak gee dénemde

kardivomivopati gelisen hastalarda da bu nekrozun gérdldagi

saptandzy. Slrimizde b miyvokardiyal hasarin,
kardiyvopulmoner bypass sliresindeg kalbin vyeteri bkadar

karunamamasindan kaynabklandagy bilinmektedir (14, %S&, 923,

1065).

Aok kalp cerrahisinde aortanain kElempe edilmesi
{FAortik kross klemp) ve elektif kardiyak arvesti takiben
ideal miyokardiyal koruma  hem  diskemi  hem  reperfdzyon
déneminde ortava ¢ikan metabolik ve fonkeivonel bozukluklar:
tersine cevirebilen veya araltan girisimleri gerektirir. Bu
amacla son yillarda serbest metabolik enerji substratlarai,

metabolizea ara dranleri, kalsiyum  kanal blokerleri ve



radikal oksijen toplayacalar: Grzerinde cesitli calismalar
yvapilmig ve halen vapalmaktadair. (45, 46, 47, 51, 52, 53,
55, &1, &2, 8%, 88). Bari arastiricilar ise miyokardan
anaerabik ortamda tek enerii kaynadr olan glikoz ve glikojen
Aeerinde yaptaiklari calismalaorda artmes miyvokardiyal @rer i
kaynaklara ile kalbin dabhia iyi borunabilecegind
géstermislerdir. (38, 42, 4%, 58, &0, &%, &&, &9, 79, 80,
P4, 100, 102).

Bu amaclay uygulanan kardivopleiik arrest, sistemik
ve topik sofutma ile mivokardan enerii gereksinimi  minimuma

indirilmigtir. (14, 5&, 93).

fportik kross  klemp ve lkardivyak arrest déneminde
miyvokardin kullanailabiliv temel eneriili kaynady glikojendir.
Bu yiuzden miyokardain iskemive tolerans:r glikojen reservine
Badladar. Bir ok arastirmaci, invivo ve invitro olarak
yviksek kardivak glikojen didzeyvinin kalbin arrest siresince
anckeive gdavanikiilaidaina arttardagaina e tardivalk
operasyonlardan asorrak i hemodinamigi olumliu clarak
etkiledigini géstermistivr., (42, 4%, 534, 6%, &4, 7&, 80, 94,
100),

Bu calirsmada amacimaiz: arttarailmes mivokard glikojen
duzeyinin acik kalp cerrabisi sairasainda uygulaman total
kardiyak iskeminin {(kardiyabk arrest) mivokardival depressif

etkilerini zaltap azaltamayvacadini arastirmakiyr.,
Bu amacla:

1- Freoperatif tedbirlerle miyokard glikojen

ditzeyinin yilkseltilebilecedini ve,

2~ Arttaralmis miyokard glikojen dlizeyinin
postaperatif ventrikiler performnans urerins ethili

plabilecedini gostermek hedef alainmigtar.



GENEL. B1LGILER

kalp kemo-dimamik bir makina olarak distndlebilir.
Bu  kemodinamik makina, vakit oclarak kullandigr maddelerin
karbon-karbon ve karbon-hidrojen baglarainds gizlenmis olan

gnerrjivi acida cikararak, bunu "mekanik isg” g cevirmektedir.

. B amacla kullanxlan enerjinin o 6080 yag
asitlerinden % 18'1i glikozdan, % &'s:r amincasitlerden ve %

404 ketonlardan saflanar. 3, 92, 19, 11, 12.
A— Aerabik Miyokard Metabolizmasa

Miyokard hicresei normal sartlarda Grettigi enerjinin
hiemen tamamini oksidatif Ffosforilizasvonla saglar. Bu

-y

metabolibk proces ddrt fazds geligmektedir (Sekil 1 ve 2 A).

1~ Serbest eneriji liberasyonu
2= Enerijiinin etkili durums getirilmesi (ATF)
J- Enerjinin kullanilmasa

4— Enerijiinin depolanmasa

I-Enerii Liberasyonus: Simik reasksivonlar sonucu yad
asitleri dekarboksile olur, amincasitler transaminasyon veya
deaminasyona wdrar, laktat, pirdvatsa donGsiir. Fera glikos
da Embden-meyerhof reaksiyvonlar zinciri sonucu piravata
dontisir . Bu  iki Rkarbonlu  fragmanlar asetil Kof seklinde
plazmadan mitokondriyuma gecerek Krebs (trikarbokseilik asit)
silklusurna girerler. Buradaki metabolik oclaylar sirasinda
progressif olarak serbest enerji ortaya cikar. Arncak bu

enerii kontraksivon icin direkt olarak kBullanilamaz.

22— Serbest enerjinin kullamilabilir enerii durumuna
getirilnesi: Fosforik asit ve bazi orgeanik bilesikler
arasinda yiksek enerji tasivan ester badlantilari, oksidatif

fosforilasyon metabolik zinciri ile gerceklesir.
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Yeterli ckeijen mevoudiyetinde indirgenmis flavin wve
agdenczin koenzimlerid (NAD, MADF  wve FAD)Y respirassyon
zincirinin bir seri reaksivonlaraindan gecerek okside olur.
Elektron transport sisteml ile elektron enerjisini
mitokondrivada mevout ADF & terminal bir fosfat bajlantisaina
gerceklestirerek vyiksek enerjili bir fosfat bilesigi ATF
sentez edilir. Diger taraftan elektron transferi sirasinda
aortaya cikan serbest H* son askseptdr olan Oksijen ile

birlesir, Hz0 meydana gelir.

3- Enerjii kullanimis ATR nin terminal fosfatainda
depolanmis enerjinin mekanik isin wvapildig:r kontraktil

elemanlara aktaralaimidair.

ATF  ayrica, enerjii libsrasyonu fglikolizis) Ve
depolanmasini {glikogenezis) gerceklestiren simik
reakesivonlardan enerii gereksinimleri olanlarda ve hlcre
zarinan Na, K ; Ca , pompalarinda da enerji kaynady olarak

kullanailar.

4- Enerii depolanmasiz: Aerobibk metabolizma sirecinde
kullani lmayan gliko: bir seri reaksivonla sitoplazmada
glikaojen gramilleri seklinde birikir (Glikogenezis) Hu
enerii deposu gerekli hallerde, Gzellikle anaerabik
metabolizmads kullanilar (Glikogenclizis). (34, 40).

B~ Anaercbik Miyokard Metabolizmas: 3

Oksijen ekeikliginde wyukaradaki mekanizos elektron
transfer zincirinin sonunda, ATP dretimi ve H  ivonunun
cksijen ile birleserek H=0 meyvdana getirdigi seviyede

Bloke clur.

Bunun sonucu mitokondrivadaki respiratuar zincirin

bBlitdn kademelerinde gdrildr.



Sorugc olarak:

a) Erebe sikldsu yvavaslar

B} Ha0 vapiminda kullamilmayan H Gnce
mitokondrivada birikir vee sitoplazmaya gecer
(Bekil: 2 R)

Diger taraftan normal enerii metabolizmasiz yvad
asitlerinin mitokondrival oksidatif fosforilasyonunun  bloke
almasa SOMUCU, sitoplazmik Larbonhidrat metabolizmasi
{anaerobik glikolizie) One gecer. Glikojen depolar:
kullanilmaya baslar(Glikogenclizis artmigtar). Ancak
glikolizis sonucu glikozun piruvata kadar vikilmasa
silrasinda acifga ¢ikan enerjii, ATF depolarainain doldurulmasa
icin yetersizdir. Bir glikos molekdldnidn metabolizasyonunda
I ATP ortaya caikar (Rerobik sartlardan 13 defa daha az). (37,
65, &b, 103).

Glikolizis SOrHICW ortaya cikarn pirtdvat, Fkrebs

Siklusunda kullanilamadaigindan sitoplazmada birikir.

Yukarida bahsedildigi sekilde sitoplazmada artmig He,
MNAD 7 NADH  cramnanain MNADH  lehine bozulmasainza, by da
Laktat—-Firuvat reaksiyonunun tersine dénmesine yol
acacaktir. Sitoplazmada laktat birikir. Artmie hidrojen
iyvonlaris ve Laktik asit birdkimi  intrasellldler asidoza yol
acar ki bu da anaercbik metabolizmanin sdrddrdinesine engel
olur, defisit artar. Anserchik metabolizma dzerine direkt
clarak negatif etki yapar. (3,9, 10, 1%, 27, 31, 38, 39, 42,
Ty 68, bbb, &9, 7O, 74, TbH, 79, B, 89, ?4, 100, 102).

€C— tskemik Miyokartta Morfolojik Degisiklikler:

kKalp islevini yerine getirirken ¢ok yiksek direyde
oksijen harcar. Mormal sinirlarda kalp ataim hacmi



Miyokardial [skemi .

—

Ekstra
mestie | Sitoplazma | Mitokondri
' ~
Yaj asitleri ‘Ook:;k'¥ Asetl koA
' lipitleri -
Laktat Nad —'Nadh ' Pfruvat
ATP —
Glikoz , L tADP OX

Glikojen

QOksijen

iyon pompasi
a

Yuksek
Kontraksiyon ener)i depolon! 1
+ i
A
Ekstra | |
Selltler )
Mesafe |
Sitoplazma ! Mitokondri
Yag ] .
asitleri %oku Jr/'—hAsetl[ koA
Nad Nadh lipitleri I
Laktat Piruvat .~~~ 1
T CATP . (
. Glikoz — ARP } Red
f |
Glikojen {
Oksijen f
. / | AD
'yon pompasi Yiksek g~ f—aTP J
Kontraksiyon ~{_2neri depolcuz
. | ]

Sekil 2 . Normal Miyokard.. Aerobik anaerobik eneri
yoliar: (Scheuterden degistirilerek ainmistir, 96



saflayabilmek icin, 100 gr. HMiyokard dokusu dakikada 10 cc
oksijen harcamaktadir (Oysa by oran vucudun genelil icin 4
0.5 thr. F. 15, 16, 19, 22, 2%, 24). Bunun  sonucu olarak
mivokard iskemive son derece hassastir. Deneysel calismalar
gisteriyor ki, total iskemiyi tak iben morfolojik vE
fonksiyvonel bozukluklar eliratle gelismektedir, e
degigiklikler ilk 10-15 dakika (<20 dakika) icerisinde
tamamivle reversible iken, 40.dakikada hlcrelerin % 50 'sinde
grdlen dirreversible degigiklikler 60.dakikada % 10070
bulmaktadir.

11k 20 dakikadaki wltra striktirel defisiklikler,

glikojen depresyonu ve miyofibril relaksasyonu seklinde

reversible bulgulardar. Emn  erken irreversible bulgular,
miyofibrillerin gerginligi, mitockondriyal sismedir. Bunu
mitokondriysl frajilite, matriks mesafesinde amor f

dansiteler, glikojen gramntillierinin tam kaybi ve nihayvet
mitokondri, ndkleus ve miyofibril parcalanmalari takip eder.

Irreversible devirenin kaslangicindan itibaren
reper-flizyoniu hilcrede ekeploziv sleme, mitokondrivads
kaleiyum Ffosfat birikmesi gorildr. Bu hlicre membraninda
ciddi defekt Ve v lim regllasyonu yvetmezliginin

helirtileridir. Irreversibl hicre hasarini gosterir.

Total iskemide irreversibl defisiklikler
subendokardiyal bélgeden baslamaktadir. (17,48, 49, 30, &7,
108).

D—- Aortik "Kross Klemp"” {(Total Kardiyak Arrest):

Acaik  kalp cerrahisi sairasinda uygulanan  kardiysk
arrest siresince , total iskemi sdzkonusudur. Ealbin
{miyvokardan) mekanik isi crtadan Lalkmasina ragmer ,
mivokardin bazal metabolizmasini sirdirebilmesi icin gerekli
ernerji ihtivac: devam etmektedir. Bunu sirddrebilmek i¢in
rormotermik sartlards 100 gr. miyokard dokusu icin dakikads
2.3 ml. oksijen gerekmekitedir. (14, 73). Oysa total iskemi

stz konusudur (Aortik kross klemp).
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Anaerobik yolla salanan enerji metabolik ihtivaca
karsilayamadaiga gibi, intrasellidler laktat birdikimi ve
asidoz, defisiti daha da arttirmaktadir. Mormotermik
iskemiyi takiben siratle hicre hasara  (Celluler Injury)

meydana gelir.

Mivokard Eoruyucu tedbirlerle, iskemi tolerans
stresini, uzatmak mimkindlr. Genel ve topikal hipotermi  ve
soguk kardivoplejisi, miyokard @ isasaina 15 °C ' a didslrerek
metabolik proceslerd vavaslatip enerji gereksinimini
dilstirerek anoksiye tolerans: arttairar. Bugin  uygulanan
protektif metodlarla, F0-120 dakikalik iskemiye iyi tahammil
edilebilmektedir. fricak  zaman icerisinde sellidler iskemik
injury nin gelismesi bkacaimilmazdar. Mivokard rezervi bu
sllreye etki etmektedir.

Cerrahi girisim sarasinda ortaya cikabilen
ventirikiiler fibrilasyon, ventrikil dilatasyonu gibi
sebepler, enerjii tlketimini srtitiran faktdrlerdir. (14, 20,
ShH, FI).

E- Glikolizis-Glikojenezis—Glikogenolizis

Mormal sartlardsa miyokardan enerii ihtiveca: cksidatif
fosforilasyon vyolu ile karsilanmakia, subastrat olarak
glikozun b metabolik  zincire kathkaisai oldukca sanmarl:a:
kalmaktadir., Yeterli oksijenin bulundudu ortamda glikoz
enerji depolama zinciri, glikcojenezie metabolik yoluna
sapmaktadir (&3) (8Sekil 3).

Fapiller yolu ile hicreye kadar gelen glikoz, insulin
yvardimi ile hicre membranini gecer, Sitoplazmads ATP nin
safladigr enerji ile hekzokinsz enzimi araciliga ile

foasforilize oluwr wve Glikoz-é&-Fosfat olusur. Bu kademeden
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sonra enerjdi retimine direkt etkisi clmayan '"Pentos sant"
bir tarafa barakailarsas, Glikoz-é6-Fosfat baslica iki yol

izler.

1~ Esmbdern—-Meverhof Siklusu {(Glikolizis) : Daha 6nce
definilen b metabolik vyol, anasrobik sartlarda enerji
Wwretimine %4 10-40 oraninda kathida bulunur.

2- Glikojenezis : Glikoz—é&~Fosfat, aerobik
sartlarda buytk &dlcide, Fosfoglukomutaz aracalaga ile
Glikoz—1l-Fosfata dénisir. Enerji {(ATF) kullanalarak

Blikoz~-1-Fosfat tan Uridin difosfo glikoz olusuwr. Bu Ordn,

glikojen sentetar enzimi ethisi ile, {in completely
branched) dallanmasz tamamlanmamis glikojene, bu  da
"dallanma enzimleri” (branching enzyme) araciliga ile

Glikojen haline dondstdr. Boylece glikeoz, 8likojen seklinde
depalanir.

Glikojen sentezi, metabolik ihtivaca ogdre aktif ve
inaktif durumds bulurnan sentetaz enzimi ile bkatabolize
egdilmektedir.

Glikojenin vyaikamar {Glikojenclizis) isme, tamamen
farkly bir yol izler. Norepinefrin ve epinefrin ethkisi ile

inaktif TfTosforilaz: enzimi (Fosforilaz b)) aktif hale gecer

{Fosforilaz &) Fosforilaz ve debransing" enzimleri
aracilagr ile glikojen glikozr — 1 ~ fosfata VE ] da
fosfoglukomutazin katalizatdr ethisi ile glikoz - & ~fosfata
donisiyr.

Glikojen sentexi ve yaikimi mormal  sartlarda dinamik
Bivr denge halindedir. Radyoaktif Ciae ile isaretlenmis
glikor inflzyonu dile vyapilan arastirmalarda yvenilenme

siratinin saate 4 8 oldugu ortava konmustur,

Glikojen, glikolitik siklusa stiratle girebilen

depolanmis  bir ylksek enerii yakitaidar. Hipokside enerji,
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anaesrobik  sartlarda teminid hizlanmas glikojenolizis Ve
glikolizis metabolik zinciri ile sirddrdldar. (7, 8, 26, 30,
7R, TE, GO, 99, 107, 108).

F-tskemik Miyokardiyumda Metabplik Girisim ile Enerji
Ralans: Dizeltilebhilir mi?.

tskemilk sartlarda vyaf asidi ocksidasyonu  duruncea,

glikoz baslica enerii kaynadai durumuna gelir,

Deneysel calismalarda,; izole anoksik képek kalbinin
perfizyon EIVISING glikoz wveya Glikoz-insulin-Fotasyum
ilavesi ile elektriksel ve mekanik fonksivonun dizeldigi ve

"recovery'nin cok daha slratli oldugu gordlmGstir.

tnsulin, glikoru  hedef organdsa kwllanilmaya hazae

duruma getirmekte, glikozu mivokard RMicresi icerisine
sokmakta diken verilen potasyum ekstrasellldler potasyum
konsan trasyornunu yilksel terek transemnembyran gradiyveni
distrmekte = b saglamak igdn gerekll enerii

gereksinimini azaltmaktadar. (4, &, 21, 31, 32, 2%, 38, 41,
42, 44, &, 71, T4H, 8D, K7, 837, TS, 96, 102).
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HASTALAR VE METOD

Her iki cinsten ortalama vaslariy 33,07+1.07 (14-54),
preoperatif kardivak performansliarinda belirgin farklalak
clmayan, romatizmal mitral kapsk patolojisi nedeni ile  ayna
vontemle ayni tip mekanik kapak replasmani vapilan 30 hasta

iki grupts incelendi.
Grup I (15 hasta) @ Hontrol gruba

Grup II {15 hasta): Miyokardiyal glikojen dlzeyini
yilkeel tmek AMAC L ile preoperatif devirede

"GBlikoz+insulintFPotasyun® (GIK) uygulanan grup.
Caligmada ana hedef olarab

& ) Preoperatif tedbirlerle miyokard glikejden dizeyininin

artirilabilip, arttirilamavacaldinil ve,

b)Y Arttaralsis mivokardiyal glikojen dizevinin postoperatif
verntrikil performansi Grerine ethkili olup oclamavacaQina
arastarmak s&landi. Ventrikdl performansinin indeksil olarak;
hemncdinanik parametreler, ventrikdler dierdtmiler (Voldm,
kan gazlari, elektrolitler normal sainarliarda ise ) ve

saatlik idrar miktar: &laimmistar.
Bu amacla arastirmads sirasi: ile su yontem uygulanda.
1) Mitral Lapak replasman icim rutin preoperatif

incelemeler ve amelivalt hazarligys vyapilda ( Digoksin ve
didretik 48 saat oGnce hesildi).
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2y BGrup Il'de safen ven yolu ile V.C.i'a verlestirilen
Lateterden amelivattan 24 s=saat dnce baslamalk Ozere; 1

miskg/saat GIK* infdzyonuw yaparldar.

3) Tdm hastalara preporatif dodnemde saf internal jugular ven
valu ile termodilisyon katateri vyerlestirildi. Bu yolla
anesteziden Grce preoperatif dénemde hemodinamik
parametreler incelendi** ( hemodinamik parametireler

postoperatif 1., & ve 12. saatlerde tekrarlanmistir).

4)  itki grupta da; premedikasyon, anestezi, hkardivopulmoner
by —pase e mivokard Lorumasa igin ayna, viontemler
Fullamalmistar { Xk% ).

)

Mitral kapak papiller adele parcasi ile birlikte rezeke
edildi. Papiller adele dokusy KOH scolisyvonw  icerisinde

hemern tesbhit edildi.

&) RBiliflet mekanik kapak tek  tek sdtirlerle replase
edildi.,
7)Y Amelivata ustlineg wygun sekilde son verildi (Kardivak

arrest stiresi ortalama deferi Grup I 34+2.49 dakika, Grup I

G6+2.2 dakika idi).

{t} BIX solisypnu : Serus Blikoze 1 20 1000 cc
Kristalize tasilin L LR
£C1 1 sEg/ig

{15} Hemodinamik parametreler terasdilicyonr kateteri yolu
ile ve #bbot 50, oxisetr ¥ 3 cihsza kullamilarak
8lcilmistir,

Kalp performans: deferlendirmek asmary ile kullamilan
parasetreler sunlardar.

Sistolik Arter Basanci @ 5.4.B.

Pulponer Lapiller g Basincy 3 PCWP

Kardiyak tndeks : CI
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8) Amnelivat sirasinda sol  atrivum  kapalay coldudu  sdrece
effektif s0l wventrikdl dremajar  uygulanarak verntirikil
dilatasyonuy meyvdansa gelmemssi saflanda. Kardivopulmoner
by-passtan ¢cikista fibrilasyoma izin verilmedi:

) Hastalar postoperatif devrede a8-12 saat e d i
respiratdrde tutulda.
10) Postoperatif hemodinamik parametreler postop. l.d. ve

12.saatlerde Madde 3'de belirtildigil sekilde &louldid.

11) Fostoperstif didnemde incotropik destek gereksinimi

kriteri clarak;

Cl. < 2.4 1 /dk /7 o=, S5AR <80 mmHg seatlik idrer miktarainan
128 ml / m= e Elindk clarak periferik perflsvon

bozukluklar: kabul edilmistir.

12) Postoperatif devredes; kar wvoldml, kan geazlari ve
elektrolitler normal iken ortava ¢irkan , hescodinamiyi ve
progrnozu etkilevebilecek disritmiler {Sik tekrarlayan
ventribkdler ektopik atamlasr, hbizlar ventrikdler cevapla
atrial fibrilasyon ve supraventrikiler tagikardi) iskemik
periyvotta meydana g¢ikan elektrofizyelojik dedisikliklere
Baflanmistir.

{44t} Preaedikasyon 3 1 mgfkg Horfin

Genel Anestezi: Narkotik Aneztezi uygulandi,
Kardiyopulaoner Bypass: Aort kanild assenden aortaya vendz
kaniller VYena «cava inferior- ve Vena cavs superiora
yerlestirildi,  Xardiyopulmoner by-pass Polystan nen
puleatil roller pompa ile saflanda.

Hiyokard Kprusas:

- bBenel Hipotersi: Hastalarimiz 29 *C'ye kadar sofutuldu,
- Topikal Sofutma: + 4 °C'deki serus fizyolejik
perikardiyal kaviteye infdzyonla verildi.

- Sofuk Kardiyoplejis ¢ 4  ®C’de ekstraselliler £
Kardiyopleii ile arrest sadlandi,
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Eksize edilen papiller kas parcalaranda (mivokard dokusu)
miyokardiyal glikojenin karntitatif deferleri tespit
edilmistir.

( ¥ ) Doku glikojenin kantitatif olarak tayin edilmesi (¢
kadaemede yapillmaktadir.

Bu hesaplama vapirlarken glikozun glikojen icerisinde
glikozid formunda 162 daltorn adarlagdanda ocldudu géz dndne
alanmigtir. Glikozx deferleri C.0.Tap Faklltesi Bivokimya
Arabilim Dalanda Teknibkon Sﬂﬁ &/60  cihazai kullanalarak
belirlenmistir ve glikojen deferleri bkantitatif olarak
verilmistir (Bu metodla mivokard glikojendin normal deferi

700-800 mg F100 gr miyvokard dokusudur).
a) Doku Glikojeninin Cékertilmesi

fAlainan papiller kas parcasainan 1.5% grama 2 ml KOH
iceren kalibre edilmis test tlplerinin icinde zaman zaman
sallanarak sicak su banyvosu icinde 20 dakika isaitildr. Daha
sonra  tipler buz icinde scofumave birakildi ve 0.2 ml
NaaBla ilave edilerek dikkatlice karastarilda. % ml Ethanol
eklenip 3 dakika buz icinde tutuldubktarn sonra santrifijle
glikojen cokertildi.

b ) Blikojenden Glikozun acifja cikmasi

Glikeozun Hazairlanmasis Cokertilen glikojen 5 ml
distile su icinde hafifce asatilda. 10 ml kalibrasyon
isaretine kadar dille edildi ve karistiralda. 10 ml “de

kalibre edilmis test  tipdne 1 ml glikojen solisvonu

(%}

a} Doku glikojenin cOkertilmesi

b} {okertilen doku glikojeninden glikozum acada cikartilzas:
£} Acafa c3kan glikozun  kantitatif deferini "Neckuprein®
yonteai ile tayini



17

bonulduktan sonra 1 oml HOL eklendi. Su  banyvosunda 2 saat
siireyle asitaildy. Bu  sire sonunds 1 damla karmizai fenol
indikatér soldsyonu tipe kondu. MacH ile renk pembeden
sariya, twruncuya defisinceyve kadar ndtralize edildi ve 5 ml
distile su eklendi. Acaga crkan glikoz deferi MNecokuprein
vontemi ile tayin edildi (84).

4 ) Kantitatif Glikoien DeQerinin Glikoz Ozerinden
"Neokuprein Metodu" tle Tayini

Bu yéntemnde glikoz tayind 2. dimetil
—i0-ghanacdthliran hidroklérdran glikoz ile clusturdudu
bomplebksin Teknikon cihazanda Slodlimesi ilkesine

dayanmaktadir.

/Miynkardiyal Glikojen Miktarani Kantitatif Olusumunda
Kullanilan Kimyasal Maddeler

- Potasyum hidroksid (KOH) 200 grslt 230 ml
- Doymus Sodyum stilfat céreltisi (NaeB04) 420 mi
- Ethancl ( 4 95 v/v ) 250 ml
- Hidroklorik asit cdzeltisi (HCL) 1.2 mols it 1900 ml
- Fencl-red indikatdr czeltisi 12 ml

- Sodyum Hidroksid coreltisi (MaOH)O.S mols/lt 28 ml

13) Bu calismadsa istatikeel deferlendirme student t.testi ve
chi-sguare testi ile belirlendi. PC0.0% deferi istatiksel

glarak anlamli olarak kabul edildi.

Sonuclaran artalama defderleri + SEM alarak

belirlenmistir.
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BULGULAR

BRUF I.

Yas ortalamaleari 3I2.232.8,. kadam—erkek orama 1174
slan bu gruptaki 15% haeztamin NYHA sinaflandairmasina gbre

0 1107 0mcd, 271 IV Gnocd grupta idi (Tablo 1) .

I

1T 1 1 T T 1. Tt ¥ T T ¢t T 1 T 1 1
l Hastalar | 1 |2 l LR t 7 ; 8 |9 j10 l H P12 p 1318 15} Ortse |
{ } } i } i 1 i ) 4 i { { i H i i §
i 1 1 i i i i t i 1 & i 1 i ] ] '} 1
}Yas {¥1l) l 35 ! 2 RANRE | 32 J36 30| 1428|3057 |30}|28|22|2]|3028 |
[ i i { i i i i } } { } { } i { } {
b i i 1 i 1 ] i I i i i } t 1 i 1 1
}Cins ] 4 ‘ E 1 K ; E { E ! K t 14 i 5 ; 4 § £ i E 1 14 ! £ ] ] l K [ L/E=11/4 !
i i i } } } I } i i } H } Y 1} { { §
I r t + T ¢t v 1T /17— 1
tNYHﬁ Br. {III ]III ; it ;III i v *III ;II} ‘III tII} !III {XII }!II tIIi liii iIII }II!IIV=1’12’
{ N TN N SN TN SN SUNSES SN WS DU S SN N S SR | }
Table 1. BRirinci Gruptaki 18 Hastada Yag, Cins, FPrecperatif

Falp Performansi Dederleri.

Kisaltmalar

NYH& 2 Mewyork kalp Cemiyeti KHalp Hastalaiklara Elindk
Sanyflandirmasi.

Ort:sE @ Ortalams t Standart Hats

Bu grupta anastezi Oncesi aclik kan sehkeri ortalama %
F1.6+2.8 mg. bulunmustur.
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Onbes hastada preoperatif serum potasyum deferi

ortalams 4.080.1 mEg. L idi {(Tablo 2).

{ Y+ f ¥ ¥ t ¥ 1 1T T T 1T Tt T 71 3 !
| Hastalar ' 1 | 2 f3 (4 {3 j6 |7 |89 |10 | AN | 8] 13 { 15 firtse |
{ { i i } i I i } I } i } { | ] i }
i T 1+ t 1 1+ + + + + + ¥t 1 1T ¥ 1
§£+(Hﬁq/lt)]4.1 13.8 [4.7 [3.6 |42 ]3.7 {40 }3.8 3.4 [4.4 ;4.8 [3.6 |5.1 [8.2 |3.6 | 4.080.1 |
i i } i i 1 | 1 i i i i i ! i i { J
Tablce 2. Birinci Gruptaki 15 Hastada Freoperatif Serum
Fotasyum Deferleri
Kisaltmalar
K 3 Serum Fotasyum
rt28E : Ortalama * Standart Hata
Freoperatif hemodinamik parametrelerin ortalama

deferleri syledir; Sistolik arter basinca (8AR) 97.46.4642.9
mm Hg, Pulmoner kapiller uc basainca (POWF) 286.6%1.6 mm Hg
kardivak indeks (€I} 2.2&061t/dk/m2 " idi (Tablo Z).

i } 1 t i i i t I i i i i i 1 i i i
[ Hastalar ‘ { { 2 {3 [ 5 § 3 i 6 {7 18 { 9 t 16 | Y | 83 l 14|15 | Ortist }
| i1 | Nl 4 | | SO W I T o} ]
i 1 i t i i L] i i i i i H 1 i i i
1395 patly l 30 ; 80 ;100 } 98 } 85 '120 l 90 ;110 l 93 fli@ i 3 1105 | 2 }100 jHio } 97.642.9 }
1 i ! | I TR I WANE SRS SN N NUNE NN SN S S i
{ t i t i t i t i i i } i i 1 t 1 i
IPCﬁP paHg ] 28 ! 24 a3 f 26 { VxS i 19 i 24 | 7 | 32 ! 34 j 23 ‘ 4! j 19 | 26.611.6 |
| I . — I L ] ! I R O | i
i L i i 1 i i i i i t i b i t i R
’CI Itldk153'2.l ;2.3 il.? '2.4 ’2.0 ’2.& }2.1 ’2.5 }2.7 t2.3 '2.1 t?.l ‘2.4 ‘2.6 12.3 f 2.210.6 l
i L1 A | I BN S N N R S B i i

Tablo 3. Birinci Gruptaki 15 Hastada Frecperatif Hemodinamik

Farametreler.

kKisaltmalar

SHAR 3 Sistolik Arter Rasinc:
PCWP : Fulmoner Kapiller Ug Basinpca
(W) : Rardiyvak indeks

OrtisE @@ Ortalama * Standart Hata
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Tablo 4 de gdrdldidgd gibi, postoperatif erken devreye
ait hemodinamik parametreler 1.6 we 12. saatlerde

Slocdlimidstdr.

Postoperatif 1. Saatte.
SAR:P1.3+5.8 mmHg, FCWF :14.320.9 mmMg, CI :2.2%0.1 1t/dk/m?
Fostoperatif 6. Saatte.
BAB: 93,614, 1 mmHg ., FCWF 3112.630.9 mmHg, CI :2,.8520.1 1t/dk/m?
Fostoperatif 12, Saatte.
SAR:1O0Z2.3XZ.0 mmHg, FCWF: 2.820.7 mmMg, CI :2.7x0.1 lt/dk/m2

3
e
-
en
o
-~
w
=
=

Hastalar | ¢ 11112113 ] 141 18] Ortdse

ajlo0 1 90 1 70 1 75 | B3 1430 § 70 | 75 | 63 {130 | 63 [120 {110 }125 {100 | 91.315.8

SAB asHglb] 90 {103 | 83 | 90 | 80 {120 | 80 | 86 | 83 {120 | 73 [100 {120 {110 {110 | 93.6%4.1

cfi10 {110 j105 | 90 [L00 | 90 1100 { 95 1100 120 ] 8% J110 {120 {145 1130 1102,313.0

al 5 9Tl sl yis]tay 81 14,320.9

PCWPemHglb} 31§ 7183115 (1 19} 9118 | s6 {47 J 48 (LS ] 10§ 12} 11} 7] 12.6%0.9 ]

cf B i3] 4 ) 713 A3 9} a4ty 8] 61 9.840.7

al20 §2.6 {19 {1.8 12,0 12,7 1.9 {£.8 {1.7 12,0 [1.9 |2.6 |2.4 {2.3 [3.2 | 2.280.1

1 16128 12,6 10,9 12.0 12,0 12.9 12,0 12.0 10,9 123 109 12.5 12.4 2.8 13.4 | 2.540.1
Lidk/at " ]
2.3 12,7 12.1 12.2 ,2.1 3.2 .1 }2.0 }24.2 )2.4 2.2 )2.7 }2.6 }2.7}3.2 =X

Py

Tablo 4. Birinci Grupts Erbken Fostoperatif Deviredea
Hemodinamik Farametreler.

Kisal lar

i
>
o

Bistolik Arter Rasinca

Y
03
=
o
8o

Fulmoner Kapiller U Basinca

0
i

Fardiyvak indeks
Fostoperatif 1. Baat

Fostoperatif &. Saat

0o o m
ag

FPostoperatif 12. Saat
Urtalama ¥ Standart Hata

o
=
a3
I+
i
m
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Bu grupta, dart hasta haric {(&,10,12,1% nolu
r} postoperatif devrede 11 hastads  inotropik  destek

En diisik deli velveya antiaritmik gerektiren

ventrikiler disritmi gelistd X (Tablo 5).

i 1 1 i i 1 | 1 1 1 i i } i i } I i
| Hastalar l 1 i 2 i 3 [ 3 1 5 { b * 7 ‘ 8 i g i 10 } 11 ! 12 } 13 [ 14 | 15 l Toplaa t
t § i i i i i { § i i i { i $ i i I
i i 1 1 1 i i i 1 ] i 1 i 1 1 i i i
LA A RO 00 O A A A A A R I LA R I U
1 } } } ) i } $ ] i b i i i § i } i
i B] ! i i i i 1 I i ] i ] i i ] i i
bR A A N AR R A L L A A A A L O B
i § § i } } i i $ i 1 i H i i i 3 }
i I } i i i ] i i 1 i ! i i 1 | i i
}Dtinirnﬁlft*l/“’l!llftit!}/l*{lt/‘l‘l} 7
{ i 3 § 1 § i i } i i ! } i i i H $
Tablo S. Birinci Gruptaki Fostoperatif Disldk Kalp Debisi  ve
Vemtrikller Disritmi.
Kisaltmalar
DED : DMislik Kalp Debisi
DR s Ventrikdler Disrvitmi
DED+DR @ Ventrikdler Disritmi ve Dlsik Kalp Debisi

X Disitik kalp debisi ve disritmi kriterleri metod
bélimii madde 10 ve 11°'de belirtilmistir.
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Grup I'deki 1% hastada asortays "kros—-klemp”
Eormulmasindan papiller adale eksizvonuna kadar gecen
ortalama  slre (Papiller adale iskemi siiresi) 11.820,3

dakika, total aortik bross klemp sresi 54.0522.4 dakibkadar
{Tahlo &).

ls

r3
ok
E-3

Hastalar | { 17 18 17 108213 14 85 Ortise

PAtS (dk) 1 12 1 14 4L 913 12 130 L4 2] AL AL 13 11,8203

Tot .,8.) 45 ) 60 1 451 55} 40 ] 70 1 55} 801 55 ) 451 40 | 60 | 50 | 65 ] 45 | 54.022,8
{dk} t

Tablo 4. Birinci Gruptaki 1% Hastada Fapiller &Adale iskemi
ve Total fortik Kros-Rlemp Bltrelerd

Kisaltmalar
FAIs

Tot K.E.8. 5 Total Aortik Kros-Klemp Slresi
L2588 Mritalama ¥ Standart Hata

T

Fapiller Adsale iskemi Blresi

g

B grupta  ameliyvalt sirasinda eksize ediien papiller
adale de MNeckuprein metodud ile tayin edilen miyvokardiyal
glikojen miktara ortalams 720.33347 mg/slo0 gr. mivokard
gdokusuy idi (Tablo 7).

Hastalar {1 12 |3 |4 13 16 |7 18 19 1018814213114} 15} Ortds€

Hyk.B1Ri. 1938 (700 1640 1620 {475 1823 (840 [580 1715 J1210{525 [1010{1030]680 {770 | 790,33147
mgr /100 or
HykD

Table 7. Birinci Grupta Aortik  Kross Klespten Ortalama

-

11.820.3 dakika sonra Miyvokard Dokusu Glikcojen Miktara.

Kisaltmalar
Myl Gilki. : Mivokard Glikojendi

Oy +RE : Ortalama + Btandart Hata

X Mivokardial glikojen miktarinin tayini icin
Neokuprein metodu, metod bélimi Madde 12°de belirtilmistir,
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Grup 'de postoperatif doénemde dasik  kalp debisi
vea/veya disritmi gibi kRomplikasyonlar gelisen 11 hastanin

mivokardival glikojen dizeyleri ortalms 707.2333.2 mg./100
gr. miyokard dokusu olarak bulunmustur {(Tablo 8).

i i i i t 1 i 1 ] i 1 t i L
| Mastalar |1 {2 [3 |4 |5 |7 [8 |9 [1L]14]15] OrtsSE |
l } } ] } i } i i i i i i }
T i ] 1 1 H i t i i 1 i 1 i
| WpkBlki.  [935 [700 |40 |820 |675 {840 {680 |715 {525 |680 {770 {707.2435.2)
R UL I R B A A A O A !
{ i i i1 i i i 1 i i § 1 i 3

Tablo 8. Birinci Grupts Postoperatif RKomplikasyon Gelisen 11
Hastarmin Mivokardival Glikcoden Dlzeyleri.

Bu grupta postoperatif distk debi velveva disritmi
giridlmeyen dort hastanain {(&,10,12 ve 13} sirs nolu hastalar
miyakardiyal glikojen miktarlara ortalama 1018.7x78.6
bulunmustur (Tabklo 7).

} i

} Hastalar ; 5 10
}
i

{
t

i 1 ] i
| 1012 ] 15 |
i i } }
t 1 1 t
[ Wyh.61ki. 825 [1210[1010{1030| £018.7478.6]
i I |
i i 1 i

13§ BrifGE

0 T

{{80/100 gr.HykD}| |
t ! !

Tablo 9. Ririnci Gruptsa Postoperstif Komplikasyon Gelismeyen
bért Hastada Mivokardiyal Glikojern Dlirzeyleri.

Kisaltmalar
Myk .Glkj. @ Mivokard Glikojen Miktara
Qrtt8E : Ortalama * Standart Hata
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Grup II.

Freoperatif devrede 24 saat slre ile GIK infdzyonu
vapilan bu gruptaki 1% hastanin yas ortalamasa 33.812.0
kadin—erkek orani 1089 idi. NYHA sainmaflandarmasaina gére
hastalarain 374 IV Gncd, 12°=si III°dncd grupta idi (Tablo
103 .

i 1 } ¥ i } } 1 1 ] i } 1 i ] 1 } 1
’ Hastalar t i l 2 l 3 ! 4 f g t & } 7 ‘ 8 i 9 l 10 t i I 12 ' 13 i 14 [ 15 l Griise l
L S SR WS WA SN NN S NN TN SUN S N S T S i
t } ¥ i i i i i ¥ 1 1 1 t } 1 ¥ t i
IYQS {Y1l} ’ 28 } 35 i 19 t 42 i St ! 38 i 28 l 32 I 30 ! 26 ' 35 l 49 I 33 t 42 l 30 t 33.812.0 ,
\ S TN TN N TSN TN SR TANN NN WA WA T TR NN S i
i 1 1 } 1 1 1 i i i i 1 } i i i i i
‘Eins ! K t K ' E i 4 i K l E l ¥ { E ‘ K ' K * K ; £ ! 11 ! K ! E 1 £/E=10/5 !
L WA ANEE RS W NN N SO NN NS NN DU NN SN S R )
1 i i 1 ¥ } i 1 i t | } i i} i ] i 1
lﬂYﬁﬂ gr. Ilif tl!l !III l v lflx *XXI l 4 tlll lf!! illl tIII {iil ‘III r 0 'III !ff!/19=12/~|
{ RS N NN NN SR S NN SN SN SR NN S TH N N ;

Tablo 19D. thkinci Bruptaki 1% Hastada Yas, Cins, Preoperatif

Kalp Performansi Deferleri.

Kisaltmalar

NYHA : Mewyork Kalp Cemiyeti Falp Hastalaklari Elinik
Simiflandirilmasa.

OrtxsE @ Ortalama & Standart Hata

Bu grupta anestezi dncesi aglzik kan gekeri ortalama
N 97.022.5 mg bulunmustur.

Frecoperatif serum potasyum deferi ortalama S.0320.7
mEqg. /L idi (Tablo 11).

i I A D E B A B A D e }
i Hastalar ‘ i ‘ 2 ] 3 ; § ; E ! 6 | 7 t 8 { 9 ‘ 16 f i1 f 12 t 13 ] 14 ] 15 i Ortise (

i | SN AU O NN NS AU NN ST I MU SN N SR W i

i LR N N DR D R R A D A R D DR RN A | 1
]X*(ﬂiqllt}§4.8 '4.9 ‘5.3 {5.1 !4.7 ;4.8 ;8.3 {4.9 !5.0 l§.4 14.8 ii.& }5.2 ’4.7 15.1 l 5.010,7 !

[ i+ £ + 4+ 4 ¢ ¢ 4t ¢ 3 &t _t {1 §
Tablo 11. thinci Gruptaki 18 Hastada Freoperatif Serum
Fotasyum Deferleri

Kisaltmalar

K+ 3 Berum Potasyum

3

OrtdBE @ Ortalama & Standart Hata
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Grup 1l'de preoperatif hemodinamik parametrelerin
ortalama deferleri, Sistolik arter basanca: (8ARB) 924.312.8
mm Hg, Fulmoner kapiller ue basincai: (FPCOWF) 26.2%1.4 mmHg,
Kardiyvak indeks: (€I} 2.3%0.7 ltsdks/m?  olarak  bulunmastor
(Tablo 12).

i 1 t t 1 t i b ] i i 1 i 1 i } i 1
i Hastalar t 1 i 2 ] 3 t 5 t 316 )7 i 8 i 9 l 10 } 1 1 12 ' 13 } 14 ' 15 } Ortise i
1 AR TS FONU SN NRCEN S | IR S S SN NS IS SN W | ]
i 1 t i t H i t 1 ¥ ! ! i 1 1 i ] |
‘998 meHg 1110 | 30 '100 { 93 | 80 }105 ]120 [ 90 |90 1100 1100 }100 j 8 | 80 |100 | 96.3:2.8 |
] [ E SN SUNUNE SN SN N SN SN NN NN SN N SR NS B }
i i i i i 1 i i t i t i ) 1 1 i i i
]PC“P Bakg t 28 j 26|20 l iU i 24 t 38 i vii] j 3 l Byn | R | 26.211.4 |
L N S IS NN [ SN NN SN NS RNNU SN SR U R |
i i i ! i i t t i 1 i i i 1 i 1 } i
}Ci ltldklnii2.1 {2.4 §2.3 §2.0 ’2.1 iZ.# ’2.6 12.3 ‘2.4 !2.1 }2.7 '2.8 t?.? llu? ’2.7 | 2.5340.7 l
L | I S S N I N DAY TN NUNEN TR NN S J

Tablo 12. tkinci Gruptaki 1% Hastada Freoperatif Hemadinamik
Parametreler.

Kisaltmalar

SAR Sistolik Arter Basinca

FOWF : Pulmoner Kapiller Uc BRasainca
CI kardiyak indeks

Orti8E ¢ Ortalama * Btandart Hata

-y

1]



Fostoperatif
parametreler table 137de gbrilmektedir.

sbyledir.

Postoperatif 1. Saatte.

SAB:LO0.3%4,7 mmHg, FPCWF:12.910.9

Fostoperatif &.

Saatte.

mang a C I

1 d.920.1

Ortalama

26

1,6 ve 12 saatlerde Glclilern hemodinamik

dederler

lt/dk/m2

SAB102.324.0 mmHg, FCWF:11.720.6 mmbg, CI :3.120.9 1t/dk/m2
Fostoperatif 12. Saatte.
QAR 107 . 623.0 mmHg, FPCOWF: 9.420,.3F mmHg, O $3.3+20.1 1t/dk/m2
Hastalar 213 1418 16 17 i g 17 |10 12113118715 Ortise
>a 100 § 90 110 1130 | 70 |130 |110 | 95 | 90 | 90 |110 135 |120 | 90 {110 |105.528.7
{
SAR aaﬂg‘b 99 1 93 | 90 {120 1 801120 | 90 }100 | 85 {100 120 1130 {103 {120 }102.344.0
ciii0 {100 {100 {110 | 83 {120 {100 [ 90 [100 {110 {100 [120 {130 {110 }{30 1107.6%3.4
3 70643 12 l 9 ' 7 } 17 12113118 ] 17 ] 12.940,5
i
PCWPasHoib] 43§ SL P IS {14112 9345} 71101 450 91101 9§ 13 16) 11,7406
¢l ] 7oyt o9 &) BIUY Bl Ie]l0] 710 9.480.5
ai2,9 §2.7 13.1 13.1 {1,9 3.412,8 13.1 13.4 12,9 3.2 |2.9 {2.6 {2.3 {39 | 2.9:0.1
£l Jh 3.3 13,0 13.3 13,4 12,0 5.7 13,0 §3.4 13.4 15,2 13,4 43,1 12,9 2.4 (3.3 | 3.130.9
Lidk/at |
’c 3.6 13,2 13.4 !3,? JZ.E 3.2 13,8 |3.6 13,8 13.8 J3.6 {3.5 15,1 12,4 }3.4 | 3.3%0.1
I 1 { i i {
Tabkla 13, tkinci Gruptaki Erken Postoperatif Devrede
Hemcdinamik Parametreler.
Kisaltmalar ]
SaR 3 Sistolik Arter Rasanca
PP : FPulmoner Kapiller Uc Rasainca
CI : Kardivak indeks
a : Postoperatif 1. Saat
I} 3 Postoperastif 6. Saat
C : FPostoperatif 12, Saat
rt8E : Ortalama * Standart Hata
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Bu  grupta bir hastada (Hasta S) postoperatif disik
debi gelisti, bir digerinde (Hasta 14) hizli ventrikiler
cevapla atrial fibrilasyon gérildd (Tablo 14).

f i H 1 i 1 ¥ i 1 ' 1 1 i 1 1 1 i 1
; Hastalar ! { t 2 ! i j l 3 ‘ & i 7 i 8 t 3 f 10 { 11 l 12 ‘ 13 ! 14 ’ 13 l Toplam !
| } i 1 { H i | | i ] } } i i H ] }
b ] [‘ I’ l',l i lv, l., l:. l.: ': 7‘: l’. l; vt ¥ .
LI L N A L I A C A L L L R A R L BN
} ] ] ] } } i 1] i ] ] 1 } i ] i ] }
f P RV AR IR R PR R I P A VR I PO R !
L A A GO 0 L L C EANN A N A AN N I LA B
i ! } | ] ! } L i i { i |} ] } 1 i }
| NI VR I S NP N IR B RN U PR I R I B !
2 4 » K » - - » H . 3 e K P H
pres
{ } } i i H 1 1 I } ! H 1 1 i H ]

Tablo 14. Birinci Gruptaki Postoperatif Disik Kalp Debisi ve

Disritmi.

Kisaltmalar
DED : Distik Kalp Debisdi
DR : Ventrikiiler Dieritmi
DED+DR @ Ventrikdler Disritmi ve Dlisidk Kalp Debisi
Grup 1T deki 15 hastada aortaya kros—klemp
Lonulmasaindan papiller adale ekeizyonuna kadar gecen

ortalama papiller adale iskemi slresi 12.9+0.4 dakika, total
aprtik kros-~klemp stresi 9632.2 dakika olmustur (Tablo 15}).

i i 1 1 i ) 1 ] L 1 1 1 1 ] { i 1
[Wastalar |1 [2 |3 |4 |5 |6 |7 [8 |9 [ 10|10 [ 12|13 )14 [15] OrtsSE |
{ i i } i § } { } i } i I} H i 1 } §
1 | ] i 1 1 t 1 ! 1 i I i 1 1 1 i i
[PAIS (6k) | 10 [ 13| 9|00 |13 |18 |15 | 13|08 [ 16|12 | 11 13|14 | 15 | 12.950.4 |
} H H i ] } i i } i } I } } i I } i
} i i 1 i 1 i i 1 t } 1 i 1 1 1 1 i
[Tob.K.K.8.] 70 | 45 | 55 | 60 | 50 | 60 | 55| 60 | 45 | 55| 60 | 70 | 80 | 65 | 50 | 56.042.2 |
L A A A A T e T A A N R A |
{ } H 1] i i J i i i i { i H i 1 1 }

Takle 1%, itkinci Gruptaki 15 Hastada Fapiller Adale itskemi
ve Total Acortik Kros-Klemp Slireleri

Fisaltmalar

FA1S
Tot.K.K.8., 3 Total Aortik Kros-Klemp Slresi
Qr t+8E Mrtalama & Standart Hata

ag

Fapiller fAdale itskemi Slresi

»a
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Girup Il'deki 1% hastanain amelivat sirasinda eksire
edilen papiller adele Mecokuprein metodukX ile tayin edilen
miyokardial glikojen miktari ortalama 1464.467114.0 mg/l00
gr. Miyokard dokusu olarak bulurmnmustur (Tablo 1é4).

i

i i 1
i Hastalar } 1 I 2 T 14
{ i

1 ! b 1 1
O ‘ 7 } 8 i 9 jwlu l 12113114113 | Oriise
H ] | i ! 4

I
| —t+——
4730
[

| Myk.Blkj.|785 |1470{1730)1220
lng/!ﬁo qr.l l
i ] ]

580 197011810!2150‘1790

Pt

i } i i

| SR f

i } { H i

i I 1 1 1 i i

740 {1400] 740{2130[615 |1B40{1464.67447.0]
I |
i i } }

i | 1]

fr  — — e —

b ]
l |
; i i } :
| |
| |

Tablo 16. thkinci Grupta Aortik FKrosse Klempten Ortalama

12.940.4 dakibka sonra Miyvokard Dokusw Glikojern Miktara.

Kisaltmalar
Myk . .Glki. 3 Mivokard Glikeojeni
OrtdS5E ;3 Ortalama  Standart Hata

Euw grupts postoperatif devrede digik  debi ve
disritmi gdrdlmeyven 13 hastanin mivokardival glikojen
miktara ortalama 1598.08%11246.5% mg/l00 gr.Myk.Dk. char .
(Tablol?).

i 1 1 1 i i i ! I i
% Hastalar l 1 ‘ 2 13 14 i & ' 718 1 9 ! 10fu l 12413 i i3 ! Ortise
1 | | ! ] ] |
t ! !

i
|
| Myk.61kj.|785 1147a§17303
|

.....,._.,._.
e — ]
e e el

i } i
i 1 i i
1220{1970]1810{2150{1790{740
| |
i }

i
|
i
1400}1740}2130'1840]1598.081126.3’

I

;lgfloo gr ! l ‘ l
i } § i -

{ ] H i

bbb

t
|
]
i i } I
l
|
i { i !

Tablo 17. itkinci Grupta FPostoperatif Komplikasyon Gérillmeyen
13 Hastamnin Miyokardival Glikejen Deferleri.

Kisaltmalar
Myk.Glki. : Miyokard Glikojeni
OrtisE : Ortalama * Standart Hata
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Bu guruptaki bBirisi chidsiik gdetd  digeri haizla
ventrikiler cevapli iki hastanin miyvokardiyval glikajen
miktarlari ortalamasi S397.5:17.5% mgsl00 gr. miyokard dokusu
bulunmustur (Tablo 18).

r
{ Hastalar

t
I

Vool

|5 | jorse |
l Hyk.61ki, ;580 ;blﬁ 2~97.§i1?.§l

N

14 | OrtiSE

i
i
H

’(391100 gr JykD)
t

Tablo 18. tkinci Grupta Postoperatif Komplikasyon Gelisen 2
Hastada Mivyokardival Glikojen Dlzevleri.

Kisaltmalar
Myk.Blki. ¢ Miyokard Glikojeni
QrtiB8E : Ortalama t Standart Hata



BULGULARIN DEGERLENDIRiLMES?

ki

-

grup  arasinds  preoperatit bulgular
vapilan karsilastirmadas
Yas
Cins

Kardivak Ferformans (NYHA)
Aclaik Kan Pekeri

Hemodinamik FParametreler
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yomtinden

- BAR
. FPCWF
. CI
ve total kross-klemp stresi ile papiller adele iskemi siresi
arasinda istatistiksel farklilaik bulunamamistir (Tablo 19).
FARAMETRELER B GULAR  OrtiSE
Grup 1 Grup I ] ]
Yas 32.242.8 FE.8E2.0 > D.085 |
Cine (Kadin/Erkek) 11/4 10755 - 0,050
NYHA (Gr T1I/Gr IV) 132 1273 s 0,05
AKS (4 mg) FT.022.8 FTLOE2.5 0,05
SAE (mm Hg) FT76E2.9 FEH.3E2.6 - 8,08
FPCWF (mm Hg) 26h.6%1.4 26.2+1.4 * 0.05
CI (L./dk/m?) 2.240.6 | 2.3%0.7 > 0,08 |
FEES {(dk.) 11.8%0.3 2.910.4 - 3,058
Tot.K.HK.8.(dk.) 84.0%2.4 36.0x2.2 > 0.03
Tablo 19. ki grup arasaindsa preoperatif parametrelerin

kargsilastirailmasa.

Kisaltmalar

MYHA
ot a1
SAR
FCWP
€I
FAIS

Tot.K.K.8. (dak)

Ort8E

Aclit Kan Sekeri

Sistolik Arter Basainca

b2

FPulmoner Kapiller Uc Basanc:

B

Kardivak indeks
Fapiller Adele iskemi Slresi

as

Total Kros Klemp Slresi

Ortalama * Standart Hata

Mewyork kKalp Cemiyeti Sinaflandirmas:i
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Fontrol grubu ile (Grup I) precoperatif GIK  infldzyonu
yapilan grup arasinda (Grup I1) precperatif (Anestesi
tncesi) serum potasyum dederleri ydntnden anlamli  farklailak
bulunmustur (P < 0.03) (Tablo 20).

I T I 1
iK+ {mEq. L) ] Ort & 8E ] Fark (A) } F |
i i } I} |
I ! T ] 1
'Grup I (n=1%) | 4,0%0,1 | | |
: } | 1.0%0.6 | < 0.05 |
jGrup IT (n=15) | [.0E0,7 | | |
L i } [} i
Et{"m.Ecq)
t
7 +
6 +
N ¥ B
St |
S SR R S
3 S B B
1t A
: 3 i i ]
1 11 A
Tablo 20. itki Grup Arasinds Frecperatif Ortalama k..

degerlerinin karsilastairilmasi.

isaltmala
L. : Berum Fotasyum
OrtiSE : Ortalama ¥ Standart Hata
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“Grup I ve grup I arasainda ortalama miyvokardiyal
glikojen miktar: karsilastairaldaifandsa grup 11 lehine anlamla
farklilak bulunmustur (F < 0.08) {(Tabla 20).

I 1 I 1 1
! Myk 6Glkj. | | | ]
l(mgilQQ graMyk.de)l Ort * 8E } Fark (A) t F l
{ { { i {
i i } 1 I
| Grup I (n=13) |?90.33147.1 l | ‘
} { {6?4.&4i33.1! 50,08 |
| Brup II (n=135) |1464.97214.0] | |
L i i { }
Myk Glki.
{mg/ 100 gr.Myk.dok}
!
1200 4
| —
1250 + | {
i b
1000 1_ ' ’
| 1
750 + L
t S
500 .
| I
250 Lo
; 1 i } }
I 11 A
Tablo 21. tki Grup Arasinda Preoperatif Ortalama

miyokardiyal glikojen miktarlarainin kargalastairilmas:z.

kaisaltmalar
Myt B1lx3 3 Yivokardiyal Glikojen
OrtisE : Ortalama  Standart Hata
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Postoperatif hemodinamik parametreler acrsindan
vapilarn karsilastairmada Grup I ve Grup Il arasinda sistolik
arter bhasinci (8AR) ve pulmoner kapiller uc  basinca  (FCWF)
arasindaki farklar anlamsiz bulunmustur (PX0,03) (Tableo 22
ve23). FKardiyvak indeks acaisandan vyapilrlan karsilastairmads
ise Grup 1l'de postoperatif ortalama dederleri grup I'den
anlamli Slcide yiksek oldugu bulunmustur (FL0.03)  (Tablo
24).

Postoperatif hemodinamilk parametrelere drnek  olarak
postoperatif 6 saatte yapailan Slcimler alainmistir (Tablo 4
ve 12).

1 I i 1
{SAE (mm Hg) | Ort £ 8E | Fark (4) | F |
1 ] 1 1 1
! } i i i
iGrup I {(n=1%) ; FR.6EEL .1 ‘ ! {
; : ; 8,7t0.1 ! = 0,08 l
[Brup II (n=18) [102Z.3+4.0 | | {
{ 1 1 i i
SAR (mm Hg)
123
"

100

1

=18

i
|
l
l
|
|
e

1 11 A

™y
th

I e el e e e e e

P —— s, —— i,
™ e T ity SIS iy St

Table 22. ki Grup Arasinda Postoperatif GSistolik Arter
Basing Farklara
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¥

—— o}

; FCWF } -t + 8E Fark (A) }

i i i i |
1Grup I {(n=15) [ HED T [ 1 1
; ; ;‘O.QiO.E ! 0,08 l
‘Grup 1T {(n=18) ‘ 11.720.6 l l ‘
L : ] } ]

FUWCEF (mmHg )

]

|

i1
10

PR

e el i o e e s T o S

. S p——rn N — P ey S s PP o SIS e,

b e ——— — — S —— oy SR s S—

e
-

-t
o]
i
b

Table 23. 1ki Brup &rasinda Fostoperatift Pulmoner Eapiller

Uoc BRasing Farklarai.

isaltmalar
SAR
FPCWF : Fulmoner Kapiller Uc Basinca
OrtEB8E : Ortalama * Standart Hata

Sistolik Arter BRasinca

ap

14
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!CI {(La/dk./m2) ; Ort + SE ; Fark (A) ; F ;
i % i i i
[Brup I (n=15) l 2.5%0.1 ‘ ; |
} } | G.6x0.8 | < 0.05 |
[Brup IT (r=13) | 3.1x0.9 | | |
{ 1 i i §
CI (L/gk/./m2}
I
T —
5 4 o
N s B
2+ 1]
TS R I
LI S
h W @
: 1 i i i
I 13 A
Tabhlo 24. thi Grup Arasainda Precoperatif Kardivak indeks

Farklari.

Kisaltmalar
cI ! Kardiyak indeks
OrtIsE : Ortalama * Standasrt Hats

Postoperatif devrede Grup I'deki 15 hastanin 117 inde
Grup I@l'deki 1% hastanin ise 2 sinde inctropik destek ve
antiaritmik ajanlara gerek duwyulan disidk  kalp debisi  veys
disritmiler¥ gdrilmistir. Aradaki fark istatistiksel yénden
anlamladair (P < 0,08) (Tablc 25).

¥ 8Bik gelen ventrikiiler ektopik vurular. Hizla
ventrikiiler cevapl: atriyal fibrilasyon ve supraventirikiiler
tasikardiler.
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i 1 1

. ] ]
tKomplikaByan }Grup I (No=1§)’6rup 1z (Naziﬁ)] 1 §
i } } i }
| I ¥ i 1
| D KD ’ b l 1 l O, 08% }
{ ! ] i i
§ 1 { | i
( DR t 4 { 1 [ 0,05 §
| | | | |
' DED+DR ; 2 ] o 1 oD 05 ’
} i F i i
| Total | 11 | 2 |4 0.08 |
{ 1 i 1 {

Tablo 25. Postoperstif Devrede G6ridlen Komplikasyonlar.

Kisaltmalar
D KD

DR : Disritmi

D KD+ DR : Didstik Kalp Debisi ve Disritmi

Disiik kKalp Debisi

Grup I wve grup IIl'deki postoperatif erken ddnemde
cirkan komplikasyonlar tek tek bkarealastarzldidanda asradaki
fark istatistiksel olarak anlamla bulunamamistir. Ancak
toplam komplikssyonlar deferlendirildiginde sradaki  fark
anltamlidar (P < 92,08} (Tablc 25). Boyle bir sonuc ise her

iki gruptaki hastse sayasinin azlagdaina beflanmigtir.

Girup I'de postoperatif komplikasyon gdrdlen 11
hastada ortalama miyokardivyal glikojen dazeyi 7O07.233%.2
mg/i00  gr. myk.Dk. iken komplikasvon gdridlmeyen 4 hasta da
B miktar 1018.7X78.6'dar (Tablc 8 ve 9). Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (P < 9.05) {(Tablo
26) .

X inotropik destek gerektiren didsik debi ve/veya
antiaritmik gerektiren disritmiler




Klks.{(~) {(n=13) 1598.0%126.5

fom gy TS i, OODOT ot

be s —ad

t i ¥

Myl Blkj. x ! t g

{mg /100 gr.ﬁyk.D,B)! rt = SE ! Fark (A) ! F !
i i |

i 1 }

Klks.(+) (n=2) ST EELT LD ! l '
:lﬂﬂﬁ.ﬁil@?.ﬂ' F 20,08 |

i | l

{ i i

Myk Glkj.
{(mg/l00 gr.Myk.D.O)

|
t —
1500 + l I
| oo
1250 { b
| oo
1000 + ‘ anj
! tob
730 + I
l —{
500 I
| bbb
250 4 I
! A
I

{(+) (-3 A
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Tablo 26. thici Grupts Postoperatif FKomplikasyvon gdrilen ve

girilmeyen hastalar arasinda miyokardial glikojen

Kisaltmalar

Myk .Glkji. s Miyokardivyal Glikojen
Flks (4+) : Fomplikasyon Gérilen
Klkse (—) : Komplikasyon Gordlmeyen
Ort+18E : Ortalama * Standart Hata

deferleri.
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Grup 1l'de postoperatif komplikasyon¥ gérialen iki
hastada da ortalama miyokardial glikojen dizeyi 397.3317.5
komplikasyon gorilmeyen 13 hastads ise 1898.0%126.5
bulunmustuwr (Tablo 17 ve 18). Bu fark istatistiksel yénden

anlamli bulunmustur (P < 0.08) (Tabhlo 27).

f I T T 1
| Myk Glkj. | | | l
[ {mg/100 gr.Myk.D.) | Ort % SE | Fark (A} | F |
{ i } } §
I i ] ! i
| Eilks.(+) (n=2) | B897.53x17.5 | | |
{ ; ilOOﬁaﬁilﬂan( F {0,058 1
| klks.(~) (n=13) |10798.0L1246.5] | {
L 1 | i i
Myk Glkj.
{mg/ 100 gr.Myk.D.)
|
t —
1500 4 | |
| I
1250 + I i
l oo
1000 + ‘ }.“.__.,_!
! T T
780 + L |
} — 1
500 ¢ Lo
| A
250 ¢ o
| I
{ i I i {
{(+) (=) A
Tablao 26é. thinci Grupta Fostoperatif Homplikasyon gdrilen
ve gfrdlmeyen hastalar arasinda miyokardial glikojen

deferleri.

Kisaltmalar
Myk.B1lki. 3 Miyokardival Glikolden

Klks (+) : Komplikssyon Goriilen
Kilks () : Komplikasyon Gorilmeyen
Ort+8E : rtalama £ Stendart Hats

¥ inotropik destek gerektiren diasik debi ve/veya

antiaritmik gerektiren disritmiler
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Her iki gruba ait komplikasyon gdrdlen ve gdrilmeyen
hastalar bir arada dikkate alindidainda; Grup 'de 11, Grup
Il'de 2 olmak dzere toplam 13 hastada postoperatif
komplikasyon g&rdlmistar. Bu 13 hastaya ait miyokardial
glikojen miktara ortalama &70.38230.2 mg./ /100 gr. miyokard
dokusu, homplikasyon gorilmeyen 17 hastaya ait ayni deferler
ise 1461.76%11%.0 mg./ 100 gr.mivokard dokusa olarak  tespit
edilmis, aradaki fark anlamli bulunmuastur (P <0.03) {(Tablo
28).

§
{Myk Glkj.

| (mg/100 gr.Myk.D.) GOrt + SE Fark (A) P
Elks.{(+) (n=13) AP0, 3830 .2
771.38x84 40,05

Klks. (=) (n=17) 1461 .762115.0

e o e W ppabone
e it sy i S ey o]

t
|
|
l
|

b o —— b S —— ot

- i A o

Mylk Glki.
{mgs100 gr.Myk.D.)

|
!
1500 + —
i P
1280 + ’ l
f foo
1000 .l_. ‘ !
+ I
750 4 [
+ —f
SO0 I
f [ R
250 + [ R A
! T T B
; 1 i 1 {

>

(+) (—)

Tablo 28. Her tki Grupta Fosplikasyon gortlen ve gOrilmeyen

hastalar arasinda miyokardial glikojen deferleri.

Kisaltmalar

Myk.Blki. s Miyokardiyal Glikojen
Klks (+) : Komplikasyon Gorilen
Kilke (-) 3 Komplikasyon G6&rdlmeyen
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TARTIGMA

Glikojenin, karacifer ve kalp gihi havati Sneme sahip
organlarin beslenme durumunun bir géstergesi  oldudu  kadar,
stres sirasinds uzun vadeli enerji  substrata oldugu
Bilinmektedir (194}). Kardiyak anoksi sirasinda ATF  yapima
ve glikeoliz icin kalp glikojeni onemli bir kaynakiair (5,82).

Tabkiat en cok akut anckeik strese maruz kalan doku ve
canlilarda en yilksek Fardiyak glikojen seviyelerini
saflamistair (2,38} (Balik ; su kaplumbafasi,; gelismekte olan
fetus ve venidofan memeliler gibi). Dawes ve arkadaslara
kalp glikojen Rkonsantrasyonlari ile yeni dofjan ve anchksiye
maruz kalan hayvanlaran  tehmini  yasam slireleri arasinda

lineer bir ilieki ocldufunu gostermislerdir (29).

Yikseltilmie glikojen sevivelerinin anoksik strese
kalbin toleransin: arbttirdidr goésterilmis olups kardiyak
ancksi anainds glikojen ve buns bagla ATP dretiminin artmasi,
ancokside miyokardan glikojeni ernerji kaymada alarak
kullandaigaina ortaya koymaktadair. Bu asamada anaerobik
enerji Uretimi on kat artmakls beraber, bu hicre bBOtGnlaganid
korumak dcin yeterli olmaz. Clnkd net ATP kazancay ddsdktdr
{(?3). (O halde serbest enerji substrat ddzeyini arttairarak
gerekli kayrnada saflayvabilir =] iskemi siiresini,
tardivopleji sollisyoni ve sodubtma yardimi ile 2-2.5% katana
kadar uzatabiliriz (14, 20, 9&8).

Anaerobik  ortamda miyvokardain kullanzlabilir enerji
kaynagir olan glikojenin kalbi hkorumadabki el il ortaya
konulduktan sonira, yapilan c¢esitli deneysel ve klinpik
talismalarda, miyokardiyal glikojen dizeyini arttirma yoluna
gidilmigtir. Bu amacla laboratuar calismalaraindag f
reseptor blokerleri katekalaminler, kortikostercidler,
growthhormorn, aminoasitlier, bkrebs siklusu  ara Grdnlerd
kullanilmagtar (2,‘185 28, 61, &2, 81, 97). sAncak  bunlarin
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Elinik é@reminin olup olmadigy  bkonusunds  tam  bir fikir
birligi saflanamamistar. Bununla beraber bazi  agak kalp
cerrahisi hastalara uzerinde yaprlan calismalarda
miyokardiyal glikojen dizeyining Glikoz-insulin-FPotasyum
{GIK) sollisyonu verilerek VEY& hastalarin diyetinde
vapilacak basit defisikliklerle arttarilabilecegi
gosterilmistir (47, 54, 39, &6, 73, 80, 101).

Lolley we arkadaslari koroner arter hastalads olan
117 vakada vaptiklar: calismads, normal diyet alan grupta
100 gr miyokard dokusunda 730 mg glikojen tespit ederken,
ameliyvattan 12 saat drnce GIFK almaya baslayan grupta 1208
mgr, S gun yadli diyvet ve ameliyattan 12 saat Snce GIK
almaya baslayan grupta dse ortalama 1816 mgr glikojen
bulmusliardar (68).

Yine Hacettepe Universitesi Taip Takidltesi Gdgas Kalp
ve Damar Cerrahiei Kliniginde vapilan bir calismada kontrol
grubundsa 100 gr miyvokard dokusunda 700 mg glikajen
bulumirken ameliyattan 12 saalt OGnce GIK alan grupta 1229
mgir, 3 gln yvadli diyet ve preoperatif 12 saat boyunca GIK

alan grupta ise ortalama 1712 mgr bulummustur (59).

Rizde vaptigaimiz calismada kontrol grubunds 100 gr
miyokard dokusunda ortalama 790 mg glikojen bulduk (Tablo
7). Buldufumuz defer difer vapilan calismalarda bulunan
deferlere vyakinlaik gsterivordu ancak GIK grubunda bizim
buldugumus defer dahsa ylksek olup 100 gr mivokard dokusunda
14464 mg glikojen iceriyorda {Tablo 18). Bu fark
istatistiksel olarak anlamliyda Fo 0,05 (Tablo 21). Riz
bunu  hastalaramiza verdigimiz GIK solldsyonunun icerigi ve
verilis sUresine bafladak. Biz GIk solisyonumiau, 1
mi/kgseaat clacak sekilde 24 saatte gonderirken
soldsyonumuzu 1000 coc % 20 dekstros, 40 dnite kristalize
insulin 1 mEgskg KC1  clusturuyorda. Halbuki Lolley ve
Hacettepe grubu GIK soldsyonlarini 12 sasatte gonderirken
Lolley in grubunda GIFK sclusyonu 1000 cc 4 10 dekstroz, 10

unite kristalize insdlin ve 40 mEq KC1 iceriyordu.
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Hacettepe grubunda ise GIK soldsyonu 1000 co 4 17.5 dektroz,

10 dnite kristalize insllin ve 20 pEg KO dicerivordu.

Yukarida drmetledidimiz hkantitatif calismalaran yana
sira kalitatif calismalarda vapailmaghtir.

Ivenger ve arkadaslari yaptaiklar:y bir calismada GIK
verilen hastalarin  yapilan miyokard biyopsilerinde FPAS
boyama teknigivyvlie Glikojen depolarinin dolu oldudunu
gstermislerdir (47). dzyuwrdsa ve arkadaglarida, PMVR(Mitral
kapak FReplasmani) vyapilan 27 olguda ayni bistokimyvasal
mikroskobik bulgulara elde etaiglerdir (83);

Mivokardiyval glikojen dlzeyininin yagdan zengin
divetle WEY & Glk solisyvornuyla artisini s sekilde
agiklayabiliriz: VYafdan zengin diyvet alan hastalardag vag
asitlerinin kan duzeyi artigina bagla clarak s
Afeetil-kof/ kol arant artmakta 183 ise sitrat
konsantrasyonunda  artisa neden olmaktadir. Arimais  olan
sitrat, fosfofruktokinaza inhibe etmek te dolayisiyla
glikoliz durmakta wve glikojen miktari artmaktadir (2, 76,
873. GIK sclisyonunun verilmesivlie ise glikozunm  tasinms
esgigi % 60 mg'dan % 10 mg'a dlismekte ve hicre ici glikosr
alima % 30 artmabktadir (3%, 87). Bir vyandan hicre ici
glikoz dizeyi artarken, difer vandan insulinin glikojen
sentetaz’'1 uyarmasi ve fosforilaz enzimini bloke etmesi,
mivokardiyal glikojen dizeyinin artisini aciklamaktadar (76,
86, 89).

lLolley ve FKay vaptiklar: Laboratuar calismalarinda
GIK sclidsyonunun verilme slresinin dnemini vuwrgulamislardar
ve iskemik arrest Oncesi verilen GIK solisyonunun veéeterli
miyokardival koruma safdlamadifaima  gostermislerdir. Bunuda
verilen glikozurn miyokard tarafindan kisa slrede metabolize
edilememesiyle acaiklamislardair. Yine ayn:a gekilde osmotik
ve metabolik nedenlerle kardivopledik soldsyonlara insulin

ve glikoz: eklenmeside etkili olmamistir. Cunkd  iskemi
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anwnda ATP mevout intraselliler glikcojenden cok daha kolay
vapilmaktadir (1, 13, &64).

Arttairalmag miyokardiyal glikojen dilzeylerinin
miyokardiyal etkisi yvapilan deneysel Ve kliniksel
calismalarlia ogSsterilmistir. Hewitt, Lolley ve Adrouny
kopekler drerinde vaptaiklari calismalardas miyokardiyal
glikojen dizeyli yiksek olan kalplerin mivokardival glikojen
dizeyi disidk oclan kalplere gdre 30 dakikada iskemi sonrasij
daha cok glikojen tikettifini ve laktik asit drettigini buna
paralel olarak wventrikil fonksivonlarainan cok daha  ivi
oldugurnu ortava koymuslardar (42, 43).

Scheuer Ve Steroskide izole rat kalplerinde
yvaptiklary calismalarda, baslangic glikojen depolari daha
yiksek olan grubun glikojenclisiz hlzlhln kontrol grubuna
gére I kat hizlz olduSunu ve glikojeninin  laktik  asit
uretimivie iliskili oldugunu acikladilar. Glikojenden
zengin kalplerde ventrikll fonksivonlarainan cok daha  ivyi
aldugunue belirttiler (924, 102).

Yapilan ok resitli laboratuvar calismalara
sonrasinda Lolley ve arkadaslaray iskemik kalp hastaligar olan
ve koroner bypass cerrahisi wygulavacaklari 117 hastadan
bazilarina GIFK ve yvaSdan zengin diyet wvererek miyokardiyal
glikojen dizeyind yikselttiler. Mivokhardival glikojen
dilzeyi ylksek olan hastalarda; vazopressdr bafaimlilidanain,
disritminin, mekanik destek gereksiniminin anlamli olarak az
cldudunu gdsterdiler (&&). Avna sekilde Oldfield ve
arkadaslarida mitral kapak replasmani yvaptiklari 43 clguda
miyokardiysl glikojen diizeyi vikselk olan clgularan
mivokardiyval glikojen dazeyi ddsdk olan olgulars gbresg
postoperatif doénemlerin daha &z komplikasyonlu oldugunu
belirtiler (76).

tzyuwrda ve arkadaslary miyvokardiyal glikojen depolara
dolu alan clgularda postaperatif doriem kardiyak

parametrelerinin daha iyi coldufunuy vayanladailar (83).
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Bizim de mitral kapak replasmani vyaptidamaiz ve
precoperatif didnemde GIK verdifimiz 15 olguluk deney
grubundan bivr olgumuz postoperatif erken ddnemde dislk debi
nedeniyle incotropik ajan destefine, 1 oclgumuzds hr=la
ventrikiler cevapli: atrial fibrilasyon nedeniyle antiaritmik
ilac destedine ihtivac godsterdi {(Tabklo 14). Oysa kontrol
grubundaki 98 hastamiz inotropik destede ihtiyac gésterirken
4 hastamiz antisritmik destefe 2 hastamaizda antisritritmik
ve inotropik destefe ihtivac gdsterdiler (Tablo S5). Erken
postoperatif donemde gdrillen komplikasyonlar arasandaki fark
anlamly olup P < 9.03 olarak bulundy (Tablo 2%).

Gerek l.grupta gerekse 1I. grupta postoperatif erken
dénemi bomplikasyonlu seyreden hastalarain mivokardivyal
glikojen deferleri ortalamas: normal deferlerin altindayda
(Tablo 26-27-28).

Table 22-23-24°'0 inceledigimizde erken postoperatif
dénemde 6 nca saatte sistolik arter basinci ve pulmoner
kapiller we basainca ortalamalar  arasands Gnemli bir fark
almadigr, kardiyak indeks ortalamasimin ise GIK alan II'nci
grupta anlamla oclarak yGksek oldufunuy saptadik. Ancak I'nci
gruptaki hemodinamik defer ortalamalari &'nci saatte normal
sinirlardayda. by wygulanan tedavinin olumlu etkisi olarak
kabul edilmelidir,

Bu calismalaran i1e18:  asltanda acaik kalp cerrabisi
Gncesi enerjii  substrataz artarailmis olan kalplerin ancksik
strese ve operatif maniplasyonlara deyveniklalagaiman  iyi
oldugunu stGyleyebiliriz.

Hewitt, Russell ve Bloom bunw;  artaralmas glikoden
depolarining proteine badla glikojene gdre kitle kKimyasal
ethiei idle glikeoliz idicin daha uygun bir kaynek oldugunua

belirterek acaiklamiglardar (32, 42, 92).
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Biz GIK grubundaki hastalarimizan erken postoperatif
dénemdeki clumlu seyrinin arttmig mivokardival glikcjenin
bir sonucu oldugunu kabul  etmekle beraber insdlin ve
potasyumun diger. metabolik egtkilerinide gé&z anlinde
bulundurmamin yvararla olacafs kanaisindayaz.

Ciankd vapilan deneyveel calismalarda GIK 1in anoksivye
maEruE kalear kalplerde: plazma membranindan yeni
miyofibrillerin oclusumunda rol oynadig: tespit edilmigtir
(100) . Onishi ve Gudbjijarnason yvaptiklari ayri calismalarda
iskemik mivyokardiyumda GIF infuzyonun protein sentezini
stimile ettidgini gdstermislerdir (36, 77, 78).

inswlin glikojenesis ve glikolizde rol oynadig: kadar
tte vyvandan &ynl zamanda Lipolizi bloke etmekte, protein ve
enzim sentezinil arttirmakta ve direkt olarak CAMF dlzeyini
distrerek ATP depolaranin artisanda rol oynamakiadir (4, 5,
b, 28, Bl, 39, 76). Ayrica instlin hcre icine potasyum
alamana artirmakta (il ige membi-an  repolarizasyonunug
dizeltmektedir (42, 46). Hicre ici artmis enerii depolarina
baglsy olarak Na-kK Fompasi daha etkili gcalasmakta K'un
membran potansiyeline olumlu etkisine katkida bulunurken
artmig ekstraselliler potassyum konsantrasyonu transmembran
gradiveni distrerek bunu saflamak dcin gerekli enerji
gereksinimini szaltmaktadair ki bizim BGIK grubunds serum
potasyum deferi anlamli olarak ylksekti (Tablo 20).

FPreoparatif donemde verilen GIK soldsyonunun tdm bu
olumiu etkilerine barsin neden Baza hastalaramizda
miyokardiyal glikojen dizeyi distk kalmis ve komplikssyonlar
cikmistar (Table 18-25). Bunun  aciklammasinl su sekilde
yvapabiliriz, Glikojenin artig mekanizmasi birazds
miyvokardiyumun simualtane olarak insulinin glikojen sentezini
baglatica etkisine cevabina bagladar. Yag asitleri gibdi
alterne yakxtlarlﬁ alamirmarn artmas: ve laktatin glikolizi
inhibe etmeside rol oynar. Muhtemnelen Tarkla durumlarda

serbest vad asitleri , laktat ve insulinin glikoz alimina
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artiriclr rold farklaidir. GIFK yokludunda yvaksek bir Kardiyak
glikojen icerigi dise glikozun COx ' ye dondsdmind  inhibe
eden , dolasan serbest yvad asitlerinin seviyesinin ylksek
clmasi ile acaklanabilir (76} (Tabklo 9).

GIK solusyvonu verilen hastalards pulmoner konjesyor,
hipoglisemi, tromboflebit gibi bomplikasyonlarla
karsilasilabilecedgi bildirilmekle beraber biz oclgularaimizda
bir komplikasyonla karsilasmadabk (91).
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SONUC

Frecoperatif devrede 24 saat sire ile GIK sollisyonu
infuzyonu vyapalan hastalarda pregperatif serum potasyum ve
miyoksrdiyal glikojen dizeyleri, kontrel gurubuna g6re,
belirgin sekilde viksek bulurnmustur (p < 0,03},

By gruptaki hastalaran erken postoperatif
takiplerindes; tardivak indeks Ve postoperatif
komplikasyonlar (disik debi ve ventrikiler disritmi)

acisindan kontrol grubuneg gdre anlamla farklilaik tesbit
edilmistir ( p <0.05% ).,

Her iki gruba ait hastalarda prostoperatif
komplikasyon gérilen hastalarla bu komplikasyvon gérilmeyen
hastalar arasinda mivokardiyal glikojen dlizeyinde ok
belirgin farklalaibk vardair ( p < 0,085 ).

Bu bulgulars gtre precoperatif tedbirlerle yikseltilen
serum potasyum ve miyokardiyal glikojen direvieri acgik  kalp
cerrahisi sirasindaki kacaimailmazr "miyokardival dskemi”

stresince miyvokardl koruvucuw etki vapmaktadir.
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OZET

1- Romatizmal mitral kapak hastaligzl nedeni ile valvil

replasman: vapilan 30 hasts iki grupta incelendi:

Gruplars

a ) Fontrol grubu

b ) Freoperatif 24 saat stresince GIEK infuzyonu uygulanan
hastalar grubu seklinde ayraildza.

2— Grup 1I'de preoperatif potasyum ve mivokardival (papiller
adele) glikaojen direyleri Grup I'de belirgin sekilde daha
yikesek bulundu (p < 0.05),

I-Hemodinamik parametreler yonldnden yapalan incelemede erbken
postoperatif bkardiak indeks Grup 11'de Grup I'dekinden
anlamli cloiide yaksekti (p < 0.08).,

d-Erkern postoperatif bkosplikasyonlar {inotropik destel
gerektiren sk kardiyak debd ve  antiaritmik  ajan
gerektiren disritmiler). Grup I'de Grup I've gbre daha
fazla gordldd ( Siras: ile 11715 ve 2/718) (p < 0.085).,

S-MHer iki grupta postoperatif erken donemde komplikasyon
ghridlmeyen hastslards ortalama mivokardiyval glikojen dizeyi
1461 . 72143 mg/i00  gr esivokard dokusu  iken  komplikasyon
gorilern hastalarda &F0.31230.2 mg ldd gr mivokard dokusu
plarak bulundu. Fark istatistiksel vénden anlamlidir (p
Q.08

s-Gornue alarak precperatif 24 saat =lre ile GIK  infuzyonu
uygulamasgi acak kalp cerrahisi sgarasainda mivokardil koruyucu
etki gostermietir.
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