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OZET

Amag: Bu caligmanin amaci Ca++ antagonisti olan diltiazemin kardiyoplejik soliisyona eklenmesinin myokard
korunmasindaki etkilerinin arastirilmasidir.

Yontem: Aortakoroner bypass operasyonu uygulanan 30 elektif hasta, kontrol ve calisma grubu olarak 15’er
kisilik 2 gruba ayrildi. Kontrol grubunda yas ortalamasi (56.8+10.11), ¢alisma grubunda ise (60.20+10.44) idi.
Her iki grup arasinda koroner lezyon, X- klemp, Kardiyopulmoner bypass (CPB) siireleri agisindan fark
saptanmadi. Kardiyopleji iki gruba da antegrad yoldan verildi. Hemodinamik dl¢iimler ve enzim tayinleri CPB
oncesi ve sonrasinda ayr ayr1 degerlendirildi.

Bulgular: Kardiyoplejik soliisyona eklenen diltiazem ile hemodinamik parametrelerden CO ve CI deki 1. ve 6.
saatlerdeki diigiik bulundu(p<0,05).Buna ragmen, stroke voliim indeks ve sol ventrikiiler stroke work indeks de
degisiklik saptanmadi. CPK-MB diizeylerinde 6.- 12. ve 24. saatlerde diltiazem verilen grupta anlamli diigme
saptanmustir(p<0,05). Tki grup arasinda hastalarin hemodinamisinde klinik olarak fark gézlenmemistir.

Sonug: Bu bulgular, kardiyoplejik soliisyona eklenen diltiazem ile hemodinamik parametrelerde bozulma olmadig:
ve CPK-MB diizeylerinde anlaml diisme saptanmis olmast, kalsiyum antagonistlerinden diltiazemin kardiyoplejik
soliisyona eklenmesinin miyokardial koruma ve reperfiizyon hasarini 6nlemede 6nemli katkisi bulundugunu
gostermektedir.

Diltiazem Added Blood Cardioplegia And Myocardial Protection

Objective: The aim of this prospective study was to demonstrate the effect of diltiazem, a calcium channel
blocker, as an additive to cardioplegic solution in myocardial protection.

Methods: Thirty patients who underwent coronary artery bypass grafting on an elective basis were divided into
two groups: control group and diltiazem group (n=15, each). Diltiazem was added to the blood cardioplegic
solution in the diltiazem group. Mean age was 56.8+10.11 years in the control group and 60.20+10.44 in the
diltiazem group. There was no difference in the extent of coronary artery disease, cross-clamp time, cardiopulmo-
nary bypass (CPB) time between the two groups. Cardioplegic solution was delivered antegradely. Hemodynam-
ics and blood enzyme levels were measured before and following CPB.

Results: In the diltiazem group, cardiac output and cardiac index was found to be lower in postoperative 1st and
6th hours (p<0.05). However, there was no difference in stroke volume index and left ventricular stroke work
index values. Blood creatine kinase MB (CK-MB) isoenzyme levels were found to be lower in the diltiazem
group in 6th, 12th, and 24th hours postoperatively (p<0.05). Patient hemodynamics did not differ clinically in
either group.

Conclusion: These results demonstrate the beneficial effects of diltiazem addition to blood cardioplegic solution
on myocardial protection as evidenced by lower levels of CK-MB in the postoperative period.

Key Words: Diltiazem, cardioplegia, myocardial protection.

Klinik Arastirma

Giiniimiizde kan kardiyoplejisi ve diger
kardiyoplejik soliisyonlara gesitli farmakolojik ajanlar
eklenerek miyokard korunmasi iizerine etkileri
aragtirilmaktadir. Aspartat ve glutamat, desferoksamin,
lokal anestezikler, beta adrenejik blokerler ve kalsiyum
(Cat+) kanal blokerleri lizerinde en ¢ok arastirma
yapilmis ajanlardir.'? Ancak miyokard korunmasinda
kullanilan kardiyoplejik soliisyonlarin higbiri ideal
diizeyde degildir.

Kalsiyum antagonistlerinin kardiyoplejik etki
yoniinden potasyum (K+) kadar etkin olduklari
gosterilmistir’. En 6nemli 6zellikleri, etkilerinin ortamdan
uzaklastirmak igin uzun zamana ihtiyag olmasidir. Non
koroner kollateral kan akimi ve direk koroner kan akimi
ile kolayca yikanmazlar. Bu, iskemi esnasinda ve kismen
de erken reperfiizyon doneminde selliiler kalsiyum
kontroliiniin iyi yapilabilmesine olanak tanir.

Bazi caligmalar kalsiyum antagonistleri eklenen
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Kan kardiyoplejisinde diltiazem

kardiyoplejik soliisyonlarin perioperatif iskemik
hasarlanmay1 azaltabilecegini gostermistir.*> Deneysel
calismalarda kan veya kristaloid potasyum
kardiyoplejisine konulan kalsiyum antagonistlerinin
miyokard korumasina olumlu etkileri gosterilmistir. Bu
ajanlar kardiyoplejik arrest sirasinda hiicre igine
kalsiyum hiicumunun miyokard hiicresinde yaptig1
adenozin trifosfat hidrolizini engellemektedir.5”* Ayrica
kardiyoplejik arrest esnasinda mikrofibriler aktiviteyi
de bloke ederek kardiyoplejik etkiyi arttirmakta,
miyokard korunmasina olumlu katkida bulunmaktadir.’
Kalsiyum antagonistleri reperfiizyon esnasinda
kalsiyumun hiicre i¢ine hiicumunu engelleyerek ve
elektromekanik arresti devam ettirerek reperfiizyon
hasart ile postoperatif hipertansiyon, aritmi ve koroner
spazmini da engellemektedir.'*!:12

Bu calismada, bir Ca++ antagonisti olan
diltiazemin kardiyoplejik soliisyona eklenmesinin
miyokard korunmasindaki yeri ve miyokard performansi
tizerindeki etkileri arastirilmustir.

GEREC VEYONTEM

Koroner arter hastalig1 nedeniyle aorta koroner
bypass operasyonu yapilan ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) % 40°dan diisiik olmayan preoperatif
diltiazem kullanmayan 30 hasta ¢aligmaya alindi.
Hastalar onbes kisilik iki gruba ayrildi. Her iki gruptaki
hastalara anestezi indiikstiyonu yapilip Swan-Ganz
kateteri yerlestirildikten sonra indiiksiiyonda 5 mg/kg
fentanil, 3-5 mg/kg tiyopental sodyum, 1 mgl/kg lidokain
ve 0.1 mg/kg pankiironyum verildi. Fentanile ek olarak
inhaler anestezik madde olarak enfuluran kullanildi.
Cerrahi isleme baslamadan dnce hastalardan enzim
diizeyleri (CPK, CPK-MB, SGOT, SGPT, LDH) tayin
edildi ve hemodinamik parametreler 6l¢iiliip kaydedildi.
Bunlar TA, nabiz, PA basinglari, CVP, PCWP, kardiyak
output (CO), kardiyak indeks (CI), sistemik vaskiiler
rezistans (SVR), pulmoner vaskiiler rezistans (PVR), sol
ventrikiil stroke work indeks (LVSWI) ve sag ventrikiil
stroke work indeks (RVSWI) idi.

Median sternotomi sonrasi greft olarak tiim
hastalardan LIMA ve safen ven g¢ikarildi.
Heparinizasyon 300 U/kg yapilarak Kardiyopulmoner
Bypass’a (CPB) girildi. Biitiin kardiyopleji dozlar1 aort
kokiinden kardiyopleji kaniilii ile antegrad olarak verildi.

Kros klemp konulduktan sonra “Warm induction”
5 ce/kg’dan verilerek diastolik arrest saglandi. Daha
sonra ¢alisma grubunda soguk kardiyoplejik soliisyona
100 mg/kg olmak iizere diltiazem konuldu. Kardiyoplejik
soliisyon 5 cc/kg verilerek isleme devam edildi. Her 20
dakikada bir 5 cc/kg’lik kardioplejik soliisyona ¢alisma
grubunda diltiazemli, kontrol grubunda ise
kullandigimiz rutin kardioplejik soliisyon verildi. Kros
klemp kaldirilmadan 6nce 10 cc/kg’dan “hot shot”
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uygulamasi yapildi. Tiim hastalarda membran
oksijenator kullanildi. CPB sonrasi heparin 1.3/1
oraninda protamin ile notralize edildi. Daha once
bahsedilen hemodinamik 6l¢iimler CPB sonrasi
postoperatif 1.saat, 6.saat, 12.saatlerde tekrarlandi.
Enzim tayinleri ise postoperatif 1.- 6.- 12. 24. ve 48.
saatlerde yapildi. Ayrica olgular postoperatif aritmi,
inotropik destek ve hemodinamik stabilite yoniinden
izlendi.

Her iki grup arasinda yas, cinsiyet, EF, koroner
lezyon, CPB ve kros klemp siireleri agisindan fark
bulunmadi (Tablo I).

Tablo I: Hastalarin preoperatif degerlendirilmesi

Kontrol Grubu Calisma Grubu P

Yas 56.8 + 10.11 60.2+10.44 0.32(AD*)
Cins 13E 2K 12E3 K AD

EF 52+9.02 54+6.32 0.51(AD)
Koroner

Lezyon 3 damar hast. 3 damar hast. AD

CPB Siiresi  21421.25 81.26+24.82 0.36(AD)
Kros Klemp

Siiresi 44.8+17.88 49.06+20.86 0.92

*AD: Anlaml Degil

Istatistiksel Analiz :

Gruplarin gerek biyokimyasal gerekse hemodinamik
parametrelerin karsilagtirilmast bagimsiz Student t-
test ile yapilmistir. Student t-testi yapilmadan 6nce
biitiin parametreler varyans esitligine gore
yorumlanmustir. P £ 0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir.

BULGULAR

Hemodinamik o6l¢iimler: Her iki grup arasinda
preoperatif olarak yapilan hemodinamik 6l¢tim ve enzim
tayinlerinde, preoperatif ve postoperatif
degerlendirmede TA, PA basinci, CVP, PCWP, SVI,
LVSWI acisindan ve enzimlerden total kreatinin
fosfokinaz, SGOT, SGPT ve LDH ol¢iimlerinde de
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Diltiazem kardiyoplejisi verilen grupta erken
donemde kardiyopulmoner bypass sonrasi 1,6 ve 12.
saatlerde yapilan 6l¢iimlerde nabiz sayisinda ¢aligma
grubunda kontrol grubuna gore belirgin bir diisme
gozlenmigstir. Ayni sekilde CPB sonrasi kardiyak out-
put (CO) kontrol grubunda 1 ve 6. saatte galisma
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diisiik bulunmustur. Onikinci saatteki
Ol¢limlerde ise anlamli fark bulunmamustir (Tablo II).

Kardiyak index (CI), CPB sonrasi ¢alisma
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diisiik bulunmustur (p<<0.05). Birinci, altinci ve
onikinci saatlerde ise her iki grup arasinda anlamli fark



bulunmamustir.

Sag Ventrikiil Stroke Work Indekste ise (RVSWI)
yapilan 6l¢iimlerde postoperatif 1. saatte ¢aligma
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
diisiik bulunmus diger saatlerdeki (1, 6 ve 12. saat)

Ciimen ve Ark.

Olciimlerinde ise anlamli fark bulunmamustir. Sistemik
vaskiiler rezistans (SVR) 6l¢limlerinde ¢alisma grubunda
yalniz CPB sonras1 anlamli diisiik olarak bulunmustur.
Diger saatlerdeki dl¢iimlerde istatistiksel olarak anlaml

fark bulunmamugtir (Tablo IT).

Tablo II: Hastalarin hemodinamik parametrelerinin karsilastirilmast.

KONTROL GRUBU CALISMA GRUBU P DEGERI
CPB ONCESI T.A 81.3+7.34 84.66 + 14.3 Anlamli Degil (AD)
CPB SONRASI T.A 66.9 +5.5 71.8+11.6 AD
1. SAAT T.A 74.4+7.9 78.8 + 8.8 AD
6. SAAT T.A 78.8 + 8.4 753+ 8.3 AD
12.SAAT T.A 76.9 + 11.3 744+ 14.5 AD
CPB ONESI NABIZ 92.7+17.3 85.4 + 15.06 AD
CPBSONRASINABIZ  87.3 +25.3 84.2+21.6 AD
1. SAAT NABIZ 108.5+18.5 89 + 10.86 0,03
6. SAAT NABIZ 1129+9.8 101.3 +13.6 0,05
12.SAAT NABIZ 104.9 +9.8 97.46 + 1.3 0,05
CPB ONCESI P.A 163 +4.1 16.7 +3.57 AD
CPB SONRASI PA 15.7+3.7 16.6 +3.7 AD
1. SAAT PA 14.2 +2.88 15.6+2 AD
6. SAAT P.A 16.3 +3.79 15.6+3.5 AD
12. SAAT PA 16.9 +3.8 16.2 +3.91 AD
CPB ONCESI CO 456+0.5 43404 AD
CPB SONRASI CO 5.8+ 0.85 4.8+0.82 0,04
1. SAAT CO 56+1.2 45+1.7 0,04
6. SAAT CO 6.58 +1.62 5.09 + 1.87 0,02
12. SAAT CO 6.18+ 1.7 6.17 + 1.89 AD
CPB ONCESI CI 2.33+0.7 2.39+0.67 AD
CPB SONRASI CI 3+0.45 2.6+0.7 0,04
1. SAAT CI 3.18 +0.81 2.58+0.4 0,04
6. SAAT CI 3.65 +0.09 2.96+0.9 0,03
12. SAAT CI 3.47+1.07 3.37 +0.96 AD
CPB ONCESi SVR 1400 + 475 1443 + 431 AD
CPB SONRASI SVR 1161 +343.9 884 + 232 0,05
1. SAAT SVR 1229 + 498 1306 + 453 AD
6. SAAT SVR 894 + 309 1090 + 306 AD
12. SAAT SVR 904 + 317 927 + 308 AD
CPB ONCESI PVR 150.2 + 59.6 156.2 + 65.4 AD
CPB SONRASI PVR 185.15 + 66.7 206.2 + 78.4 AD
1 SAAT PVR 103.13 + 59.6 115.7 + 62.4 AD
6 SAAT PVR 162.6+70.3 208.46+80.58 AD
12. SAAT PVR 188.46 +42.8 155.13+48.6 AD
CPBONCESILVSWI  26.26 + 6.78 27.29+7.57 AD
CPB SONRASILVSWI  29.2+9.9 292+11.4 AD
1. SAAT LVSWI 25.8 +6.48 25.6 + 6.88 AD
6. SAAT LVSWI 31.5+8.12 25.67 + 8.65 AD
12. SAAT LVSWI 31.34 + 7.45 29.38 + 8.45 AD
CPB ONCESI SVI 25.46 + 6.9 26.74 + 6.8 AD
CPB SONRASI SVI 31.36 + 6.48 28.77 + 6.8 AD
1. SAAT SVI 27.74 + 8.02 26.3+7.7 AD
6. SAAT SVI 32.54+7.13 27.06 +7.97 AD
12.SAAT SVI 32.94+8.9 31.16 +7.85 AD
CPBONCESIRVSWI ~ 22.18+ 6.9 18.6445.8 AD
CPB SONRASIRVSWI  17.5+10.2 15.8+7.8 AD
1. SAAT RVSWI 15.76 + 6.89 11.42 + 6.81 0,04
6. SAAT RVSWI 19.6 + 6.16 15.9+4.7 AD
12. SAAT RVSWI 183 +11.71 20.1+9.3 AD
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Kan kardiyoplejisinde diltiazem

Enzim tayinleri: Postoperatif 1.-6.-12.-24.- ve 48.
saatlerdeki alinan kan 6rneklerinde kreatin fosfakinaz
miyokardiyal izoenzimi (CPK-MB) degerlendirilmistir.
1. saatte alinan 6rneklerde iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark saptanmamustir.

Postoperatif 6. saat CPK-MB degerlerinde ise

diltiazemli kardiyopleji kullanilan ¢aligma grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulunmustur. 48. saat enzim ¢aligmasinda kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli degisiklik
saptanmamistir. Sadece 6. 12. 24. saat (CPK-MB)
ol¢timlerinde anlaml degisiklik saptanmustir (Tablo IIT).

Tablo III: Hastalarin enzim degerlerinin karsilastirilmast

KONTROL GRUBU CALISMA GRUBU P DEGERI

PREOP CPK 71.7+35.6 104.4 +41.17 Anlamli Degil (AD)
1. SAAT CPK 399.93+ 120.1 408.3 + 140.5 AD
6. SAAT CPK 427.06 +319.9 438.3 + 127.98 AD
12. SAAT CPK 634.4 +310.9 419.5+ 114.6 AD
24. SAAT CPK 472.46 +319.9 682.9 +224.6 AD
48. SAAT CPK 634.4 +310.9 608.13 + 255.5 AD
PREOP CPK-MB 12.88 + 4.8 14.6+4.6 AD
1. SAAT CPK-MB 26.93 +5.32 24.73+9.23 AD
6. SAAT CPK-MB 45.86 + 17.5 24.8+13.7 0,01
12. SAAT CPK-MB 39.6 +22.6 13.8 + 4.37 0,003
24. SAAT CPK-MB 35.66 + 18.39 19.93 +3.97 0,006
48. SAAT CPK-MB 35.93 + 16.04 29.36 + 3.389 AD
PREOP SGOT 20.13 + 9.4 22.4+1755 AD
1. SAAT SGOT 47.66 +37.29 4426 +22.67 AD
6. SAAT SGOT 51.8 +24.47 44.066 + 17.55 AD
12. SAAT SGOT 50.66 +21.3 47.33 +20.21 AD
24. SAAT SGOT 40.07 + 18.7 32.13 + 13.89 AD
48 SAAT SGOT 40.2 +20.08 26.42+9.8 AD
PREOP SGPT 15.7+9.7 16.33 + 6.59 AD
1. SAAT SGPT 62.74 +7.92 58.54 + 7.65 AD
6. SAAT SGPT 18.5+ 10.7 18.4 + 8.14 AD
12.SAAT SGPT 17.4 +8.77 19.66 + 15.8 AD
24. SAAT SGPT 13.6+6.13 15.9 + 8.004 AD
48. SAAT SGPT 15.93 + 7.6 16 + 6.48 AD
PREOP LDH 260.55 + 66.25 274.2 + 140.81 AD
1. SAAT LDH 554.13 + 1473 592.6 + 204.4 AD
6. SAAT LDH 583.2 + 121.06 594.4 + 128.16 AD
12. SAAT LDH 522.33 +116.52 580.26 + 126538 AD
24. SAAT LDH 494.33 + 160.46 599.46 + 132.19 AD
48. SAAT LDH 581.86 + 73.621 579.33 + 115.301 AD

Postoperatif sifirinci giinde alinan drneklerden
sadece 1. saat CPK-MB ve 48.saat enzim tayinleri
arasinda fark olmamakla beraber 6.-12.-24. saatlerdeki
Olctimlerde istatistiksel olarak anlamli sonuglar
¢ikmaktadir. Diltiazem verilen ¢alisma grubundaki
hastalar pompa ¢ikisinda kardiyoplejiye eklenen
diltiazeme bagli oldugu diisiiniilen kisa siireli bradikardi
ve hipotansiyon gelismesi diisiikk doz inotropik ile
diizelmistir.

TARTISMA

Soguk potasyumlu kardiyoplejinin elektif koroner
bypass operasyonlarinda miyokardi iyi korumakla
beraber, son yapilan ¢alismalarda perioperatif iskemik
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hasar, yetersiz miyokardiyal korunma, postoperatif
reaktif hiperemi, deprese oksijen kullanimi , anaerobik
metabolizmanin artmasi ve gecici biventrikiiler
disfonksiyona neden oldugu gosterilmistir.'>!” Kan
kardiyoplejisi kullanilarak yiiksek enerjili fosfat tiiketimi
ve anaerobik metabolizma engellenerek daha iyi bir
korunma elde edilmistir. Bununla beraber kan
kardiyoplejisi katesolamin, aktif 16kosit ve plateletleri
de miyokarda sunmaktadir. Bu nedenle miyokard
korunmas1 miikemmel denecek kadar olmamaktadir.
Fakat kristaloid K+ kardiyoplejisine gore yukarida
bahsedildigi lizere Uistiin yonleri mevcuttur.

[lag veya bir substratin kardiyoplejik soliisyona
eklenerek miyokard korunmas: metodlarini gelistirmek
i¢in birgok ¢alisma yapilmaktadir.



Kalsiyum antagonistleri eklenen kardiyoplejinin
perioperatif iskemik hasarlanmay1 azaltabilecegini bazi
galismalar gostermistir.*> Deneysel ¢aligmalarda kan
veya kristaloid potasyum kardiyoplejisine konulan
kalsiyum antagonistlerinin miyokard korumasina olumlu
etkileri gosterilmistir. Bu ajanlar kardiyoplejik arrest
sirasinda hiicre i¢ine kalsiyum hiicumunun miyokard
hiicresinde yaptig1 adenozin trifosfat hidrolizini
engellemektedir.”® Ayrica diltiazem mikrofibriler elektrik
aktivitesini azaltir ve sonugta potasyumun kardiyak
arrest yapici etkisini arttirir. Kalsiyum antagonistlerinin
bu olumlu etkileri diginda potansiyel riskleri de mevcut
olup bu olumlu etkileri ile dengelenmektedir. Biitiin
kalsiyum antagonistleri kardiyak fonksiyonlari deprese
edip kalp bloguna neden olabilir.'

Diltiazem , verapamil ve nifedipin miyokardial
prezervasyon i¢in en sik kullanilan kalsiyum
antagonistleridir. Bunlardan diltiazem digerlerine gore
kardiyoplejik soliisyona eklenmede bazi avantajlara
sahiptir."

Diltiazem yukarida bahsedilen kalsiyum
antagonistlerine gore daha az negatif inotrop, ¢cok daha
fazla antidromotrop ve negatif kronotrop etkiye sahiptir
ve sistemik arterlere gore koroner arterleri daha ¢cok
dilate etmektedir.?® Bununla beraber diltiazem
atrioventikiiler iletiyi nifedipinden daha ¢ok,
verapamilden daha az bloke etmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz verilere gére kan
kardiyoplejisine eklenen diltiazemin (-) kronotropik
etkisi postoperatif ilk 12 saat devam etmektedir. Fakat
bu (-) kronotropik etki istatistiksel olarak anlamli
olmasina karsin, klinik gidiste hemodinamik bir
bozulmaya neden olmamaktadir. Diltiazemin (-)
inotropik etkisi nedeniyle ¢alisma grubundaki
hastalarda ilk 6 saat istatistiksel olarak anlamli1 CO ve
CI diistikligii saptanmistir. Fakat bu fark 12 saatten
sonra ortadan kalkmaktadir.

Yine CO ve CI’ deki bu disiiklik klinik ve
hemodinamik bir bozukluk yaratmamistir. Ayn1 zamanda
¢alisma grubunda CO ve CI” deki bu diisiikliige karsin
LVSWI ve SVI'da istatistiksel olarak anlamli degisiklik
saptanmamustir. Fakat sag ventrikiil fonksiyonlarinin
onemli gostergesi olan RVSWI postoperatif 1. saatteki
Olciimde ¢aligma grubunda istatistiksel olarak anlamli
diisiik olmakla beraber bu fark postoperatif 6. ve 12.
saatlerde kaybolmaktadir.

Miyokardiyal hasarin 6nemli gostergelerinden biri
olan kreatin fosfokinaz kardiyak izoenzimi (CPK-MB)
diizeylerinde diltiazem kardiyoplejisini verilen grupta
1. ve 48. saatlerde alinan kan &rneklerinden kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamli fark bulunmamakla
beraber 6.-12. ve 24. saatlerde alinan kan 6rneklerinin
CPK-MB diizeylerinde istatistiksel anlaml diistiklik
saptanmigtir.

Ciimen ve Ark.

SVR’de ise diltiazem kardiyoplejisi verilen grupta
CPB sonrasi yapilan dl¢limlerde istatistiksel anlaml
diisme olmakla beraber, 1.-6. ve 12. saatlerde yapilan
ol¢timlerde bu farklilik ortadan kalkmaktadir. SVR’deki
bu diisme diltiazemin erken donemdeki periferik
vazodilatatdr etkisine baglanmistir. Hipertansiyon
esnasinda ise artmis periferik vaskiiler resistans (artmig
afterload) sol ventrikiil i¢indeki yiikii arttirarak sol
ventrikiiliin oksijen gereksinimini arttirir. Ayni zamanda
bosalmasi da bozulacagindan sol ventrikiil diastol sonu
basinci artacak ve yine subendokardial bdlgenin
kanlanmasi bozulacaktir. Bu nedenle 6zellikle anestezi
indiiksiyonu esnasinda olusabilecek hipotansiyon ve
hipertansiyondan kaginilmalidir.

Preoperatif donemde, 6zellikle bazi kalp
patolojilerinde kalp atim sayisini  optimize etmek
myokard1 iskemiden korumak i¢in mutlaka gereklidir.
Ornegin koroner arter hastalig1 olan hastalarda tagikardi,
diastol siiresini kisaltacagindan koroner perfiizyonun
bozulmasina neden olarak iskemiye zemin hazirlar. Aym
sekilde aort stenozu olan hastalarda da tasikardi diastol
stiresini kisaltip, koroner perfiizyonu bozarak global
miyokardiyal iskemiye yol agabilir. Bunun aksine aort
yetmezligi olan hastalarda bradikardi esnasinda
reperflizyon igin gecen siire artacagindan hem aortik
diastolik basing ¢ok diisecek hem de sol ventrikiiler
diastol sonu basiner artacagindan ciddi subendokardial
iskemi olacaktir. Bu nedenlerle preoperatif donemde
miyokardiyal iskemiden kaginmak i¢in kalp atis say1si
optimal sayida tutulmalidir.

Bunlara ek olarak diltiazem kullanilan olgularin
postoperatif donemdeki izlemlerinden, sonuglarda da
goriildigi iizere tasikardi ve hipertansiyon ataklari
g6zlenmemis olmasi da bir avantaj saglamaktadir.?’
Biitiin bu olumlu etkilere ragmen diltiazemin negatif
inotropik ve kronotropik etkilerini postoperatif erken
donemde minimalize etmek amaciyla ejeksiyon
fraksiyonu iyi olan (EF > 40) olgularda kullanilmasinin
daha uygun olacagi goriisiindeyiz.

Sonug¢ olarak yukaridaki verilere gore
kardiyoplejik soliisyona eklenen diltiazem ile
hemodinamik parametrelerden CO ve CI deki 1. ve 6.
saatlerdeki diigmeye ragmen, SVI ve LVSWI de
degisiklik saptanmamis olup, 6.- 12. ve 24. saatlerdeki
CPK-MB diizeylerinde diltiazem verilen grupta anlamli
diisme saptanmis olmasi, kalsiyum antagonistlerinden
diltiazemin kardiyoplejik soliisyona 100 ngr/kg dozunda
eklenmesinin miyokardial koruma ve reperfiizyon
hasarini 6nlemede 6nemli katkisi bulundugunu
gostermektedir.
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