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Ozet

Amag: Kristalloid kardiyopleji sivisina eklenen L karnitinin izole kalp preperatrnda iskemi sonrasi kardiyak fonksiyon, oksijen serbest
radikal olusumu ve iskemik hasar diizeyi lizerine etkilerini belirlemek.

Materyal ve Metod: Yeni Zelanda Albino tavsan kalpleri (10 ¢alisma grubunda, 10 kontrol grubunda) Langendorff yontemi ile asilarak
stabil caligir hale getirildikten sonra 90 dakika soguk iskemik kardiyoplejik (St Thomas II) arrgest olusturuldu. Iskemik arrest sirasinda
kalpler buzlu su ile sogutuldu ve 20 dakikada bir soguk kristalloid kardiyopleji tekrarlandi. Calisma grubunda L karnitin 6 mM/L
konsantrasyonunda kardiyopleji s>v>s>na eklendi. Ventrikiil fonksiyonlari, basing ve kalp hiz1 ile degerlendirildi. Serbest oksijen radikal
olusumu miktarim belirlemek amaciyla iskemi sonrasi kalp dokusunda malondialdehid seviyesi, GSH / GSSG oran, glutatyon rediiktaz
ve glutatyon peroksidaz seviyeleri saptandi. Doku hasar1 perfiizatta biriken kreatin fosfokinaz, aspartat transaminaz ve laktik dehidrogenaz
seviyeleri ile belirlendi.

Bulgular; Iskemi sonrasi ortalama tepe bas>nc> kontrol grubunda %23 diiserken karnitin grubunda %14 diistii (p = 0.124). iskemi
sonras>ortalama kalp h>z> kontrol (130 + 9 / dak) ve karnitin grubunda (130 + 6 / dak) benzerdi (p = 0.820). <skemi sonras> ortalama bas>ng
x kalp h>z> sonuglar> iki grup aras>nda farkl>l>k gostermiyordu (p = 0.198). <skemi sonras> doku ortalama malondialdehit seviyesi kontrol
grubunda 0.97 + 0.14 nmol/mg protein, karnitin grubunda 0.974 + 0.1 nmol/mg protein seviyesindeydi (p = 0.519). Karnitin grubunda
iskemi sonras> doku glutatyon reduktaz (p = 0.004) ve GSH (p = 0.035) anlaml> olarak daha yiiksekti, ancak ortalama doku glutatyon
peroksidaz seviyesi (p = 0.82) ve GSH / GSSG oranlar> (p = 0.733) iki grup aras>nda farkl>>k gostermiyordu. <skemi sonras> perfuzatta
bak>lan kreatin fosfokinaz (p = 0.495), aspartat transaminaz (p = 0.73) ve laktik dehidrogenaz (p = 0.788) iki grup aras>nda farkl> Ik
gostermiyordu.

Sonug: <zole kalp modelinde standard kristalloid kardiyopleji s>v>s>na eklenen L karnitinin iskemi sonras> kalp fonksiyonlarn>n
korunmas», serbest oksijen radikal olu%4umu ve doku hasar>n>n dnlenmesi tizerine etkisi olmad>[>n> dii%4linmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Karnitin, iskemi, reperfiizyon, serbest oksijen radikali
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Summary

Background: The purpose of this study was to determine the effects of carnitine supplementation of a crystalloid cardioplegic solution on
postischemic functional recovery, oxygen free radical production and ischemic injury.

Methods: New Zealand White rabbits (n = 10 control group, n = 10 carnitine group) were used for isolated heart, Langendorff perfusion.
Isolated hearts were arrested with cold cardioplegic solution for 90 minutes and the cardioplegic solution (St Thomas) was repeated every
20 minutes. In the study group carnitine was added into the cardioplegic solution at a concentration of 6 mM/L. Ventricular function was
determined by measurements of peak developed pressure and heart rate. Oxygen free radical production was determined by measuring
postischemic tissue levels of malondialdehyde, GSH / GSSG ratio, glutathione reductase and peroxidase enzyme levels. Tissue injury was
detected by measuring levels of creatin phosphokinase, aspartate transaminase and lactic dehydrogenase levels in the perfusate.

Results: Ischemic injury resulted in a drop in peak developed pressure of 23% in the control and 14% in the carnitine group (p = 0.124).
Post ischemic heart rates were similar in the control (130 + 9 / min) and the carnitine (130 + 6 / min) groups (p = 0.82). Post ischemic
peak systolic pressure-heart rate product also did not differ (p = 0.198). Post ischemic tissue levels of malondialdehyde was 0.970 + 0.1
4 nmol/mg protem in the control group and 0.974 + 0.1 nmol/mg protein in the carnitine group (p = 0.519). Postischemic tissue levels of
glutathione reductase (p = 0.004) and GSH (p = 0.035) were significantly higher in the carnitine group but post ischemic tissue levels of
glutathione peroxidase (p = 0.82), and GSH / GSSG ratio (p = 0.733) did not differ. Post ischemic perfusate concentrations of creatin
phosphokinase (p = 0.495), aspartate transaminase (p = 0.73), and lactic dehydrogenase (p = 0.788) were similar in both groups.
Conclusion: Carnitine supplementation of a standard crystalloid cardioplegic solution do not effect functional recovery, oxygen free
radical production and biochemical markers of injury in the isolated heart model.
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Giri%4

L karnitin, serbest yalJ asidi (YA) metabolizmas>nda ve glukoz
oksidasyonunda 6nemli rol oynayan do[Jal bir aminoasittir [1].
Yall asidi metabolizmas> lizerine temel etkisi, serbest yall
asitlerinin mitokondri ic¢ine transportunu salllayarak
B-oksidasyona ulJramalar>n> salJlamakt>r. Bunun d>3%>nda
karnitin, trikarboksilik asit siklusuna metabolit giri3%ini artbor,
mitokondri i¢ membran>bndan adenin nukleotidlerinin
transportunu aktive eder ve mitokondriyal asetil-CoA/CoA
oran>n> azaltarak piruvat dehidrogenaz aktivitesini indiikler [2].
Karnitinin temelde serbest yall asidi metobolizmas> iizerine
olan etkileri sonucu mitokondriyal yiiksek enerji bile%iklerinin
tiretimi indiiklenir. Yal] asidi mitokondrideki B-oksidasyonu
normal eri%kin kalbinde en énemli ve etkin adenozin trifosfat
(ATP) iiretim kaynalh>d>r [3]. Geg¢midte yapslan bir ¢ok
calb>¥%ma ile karnitinin iskemik miyokard>n enerji liretimi ve
fonksiyonlar> iizerine olan olumlu etkileri gosterilmi¥atir.
Gerek hayvan cal>¥malar>nda, gerekse miyokard enfarktiisii
sonras> insanlarda yaprlan cal>¥%malarda reperfiizyon
doneminde karnitin verilmesinin olumlu hemodinamik ve
metabolik etkileri gosterilmiatir.

Kalp cerrahisinin kag>n>lmaz sonucu olarak iskemi ve sonras»
reperfiizyon hasar> geli%ir. <zole kalp preperatlar>nda iskemi
sonras> L karnitin infiizyonunun doku karnitin seviyelerini
artbrd>[)> ve gerek sistolik, gerekse diyastolik fonksiyonlar
lizerine olumlu etkileri olduu gosterilmiatir [4]. S6z konusu
cal>¥4malar>n biiyiik bir k>sm>nda karnitin, iskemi oncesi veya
sonras>nda siirekli infiizyon 3eklinde verilmi3atir. Siirekli
infiizyon, izole kalp preperatlarrnda iskemi sonras> karnitin
seviyelerini etkin bir 3ekilde arttrmakla birlikte bu tarz bir
kullan>m klinik olarak pratik olmayabilir. Literatiirde karnitin
infiizyonunun iskemik hasar> azaltmadaki etkinliJini gosteren
bircok c¢al>¥%ma olmas>na kar¥%»n, giinlik kalp cerrahisi
uygulamalarnda karnitin kullan>m>n>n son derece kos»>tl>
kalmas>n> bir yerde buna balllayabiliriz. Karnitinin
kardiyopleji s>v>larsna eklenmesi ise ¢collu kalp cerrah> icin
daha pratik ve kabul edilebilir bir yontem olabilir.

Bu cal>¥%ma ile karnitinin kardiyopleji s>v>larna eklenerek
verilmesinin reperfiizyon hasar> iizerine olan etkilerini izole
kalp modeli iizerinde gostermeyi amaglad>k. Reperfiizyon
hasar>n>n hemodinamik ve biyokimyasal etkileri d>3>nda ek
olarak serbest oksijen radikalleri olu%umu {iizerine olan
etkilerini de belirlemeyi hedefledik.

Materyal ve Metod

1500-2000 gram aras> al[>rl>kta Yeni Zelanda albino tavanlar
intravendz sodyum pentotal (40 mg/kg) verilmesini takiben
heparinize edildi (700 U/kg intravendz). Tav3anlara
sternotomi yap>ld>ktan sonra h>zla kalpleri eksize edildi ve
buzlu serum fizyolojik soliisyonuna konuldu. Aort Landendorff
ask>s>na as>ld>ktan sonra %95 oksijen ve %5 karbondioksit ile
perfiize edilmi% 37°C’de Krebs-Henseleit soliisyonu ile 60
mmHg bas>ngla perfiizyona ba3slands>. S>v> ile doldurulmu¥
lateks bir balon sol atriyum aracs>l>[1> ile sol ventrikiil igine
yerle%tirildi. Balonun hacmi 5 mmHg diyastolik bas>ng
olu¥sturacak ¥ekilde ayarland>. Balon bir bas>ng transdiiserine
ballland> ve bas>ng trasesi Grass poligraf ile kaydedildi. Kalp
boylece serbest bir ¥4ekilde ¢al>¥%4>r duruma getirildi.
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Deney Protokolii

15 dakikalbk stabilizasyon donemini takiben hemodinamik
olciimler kaydedildi ve kalpten gelen s>v>dan Ornek al>nd>.
Aortik akom durdurularak iskemi salJland>ktan sonra kalbe
30 ml St Thomas kardiyopleji s>v>s> (NaCl 110 mM/L,
NaHCO3 10 mM/L, KCl 16 mM/L, MgCl, 1.2 mM/L,
Plegisol® Abbot) verildi. Kalp 90 dakika iskemik b>rak>1d>, bu
esnada kalp buzlu serum fizyolojik i¢inde so[Juk olarak tutuldu
ve kardiyopleji s>v>s> 20 dakikada bir tekrarland>. <«skemik
donemin sonunda kalp 37°C’de serum fizyolojik ile >s>t>d> ve
37°C Krebs-Henseleit s>v>s> ile perfiizyona ba3land>. <k
perfiizyon ile birlikte kalpten gelen efiizat toplanmaya
basland>. Optimal kardiyak aktivitenin salJlanmas>ndan sonra
hemodinamik o6l¢iimler kaydedildi. Ask>dan h»zla al>nan kalp
stiratle donduruldu ve —70°C >s>da sakland>.

Cal>¥%ma grubunda 10 adet kalp vard>. Bu grupta kardiyopleji
s>v»s>na L karnitin 6 mM/L konsantrasyonu olu¥turacak
%aekilde eklendi. Kontrol grubundaki 10 kalpde ise kardiyopleji
s>v>s>na herhangi bir eklenti yap>lmad>.

Biyokimyasal Analiz

«skemi Oncesi ve sonras> biriktirilen efiizatta kreatin
fosfokinaz, aspartat transaminaz ve laktik dehidrogenaz
seviyeleri bir otoanaliz sistemi ile tespit edildi (DACOS,
U.S.A)

Doku ¢al>¥malar> igin kalpler ¢ozdiiriildiikten sonra 10 mM
potasyum fosfat tamponlu s>v> ile homojenize edildi ve
105.000 g de 20 dakika santrfiij edildi. Kalan supernatant
icindeki protein seviyeleri Lowry yontemi ile tespit edildi ve
konsantrasyonlar> nmol/mg protein (nmol/mg prt) cinsinden
ifade edildi.

Lipid peroksidasyonu seviyesini belirlemek amac>yla doku
malondialdehit seviyeleri tespit edildi. Glutatyon potent bir
serbest oksijen radikali toplay>c>s>s>d>r. Serbest oksijen
radikallerinin olu%um seviyelerini belirlemek amac>yla iskemi
sonras> doku glutatyon (GSH), okside glutatyon (GSSG) ve
glutatyon rediiktaz ve peroksidaz enzim seviyeleri belirlendi.

«statistiki Analiz

Sonuglar ortalama + standart sapma olarak ifade edildi ve
“SPSS © for Windows 10.0” program> ile analiz edildi.
Ball>ms>z delli%4kenler Mann-Whitney U testi ile, ball>ml
delli%kenler Wilcoxon matched pairs testi ile analiz edildi.
Sonuglar p delleri olarak ifade edildi.

Bulgular

Sol Ventrikiil Mekanik Fonksiyonlar> Uzerine Etkiler

«skemi Oncesi peak sistolik bassn¢ (PSB) kontrol grubunda
72 = 7.1 mmHg, karnitin grubunda ise 68.8 + 6.1 mmHg idi
(p = 0.197). Doksan dakikal>k iskemiyi takiben ortalama PSB
kontrol grubunda %?23’liik bir dii%ii% ile 55.4 + 8 mmHg’ye
karnitin grubunda ise %14’liik bir dii%ii3s ile 60.5 £ 6.9
mmHg’ye dii%tii. <skemi sonras> bas>nglar aras> fark istatistiki
olarak anlaml> delJildi (p = 0.197).

«skemi oncesi kalp h»>zlar> kontrol grubunda 146 + 8 / dak,
karnitin grubunda 151 + 9 / dak idi (p = 0.471). <skemi sonras>
kalp h>zlar> her iki grupta da iskemi &ncesi delJerlere ula3t> ve
kontrol ve karnitin gruplarsnda 130 + 9 / dak ve 132 + 6 / dak
olarak saptand> (p = 0.82). «<skemi sonras> peak sistolik bas>ng
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Yaekil 1. Ortalama pik sistolik bas>nglarda iskemi sonras»
gozlenen delJiiklik.

Tablo 1. <skemik hasar>n biyokimyasal gostergeleri.

Ysekil 2. Kalp H>z> x pik sistolik bas>n¢ ¢arp>m> (PSBxKH)
delJi%iklikleri.

«skemi oncesi

«skemi sonras»

Kontrol Karnitin P Kontrol Karnitin P
Kreatin fosfokinaz (U/L) 7.1+1.1 7.5+1.7 0.41 44.6 £ 8.7 43+74 0495
Aspartat transaminaz (U/L) 155+1.8 159+1.6 0.73 26.2 +4.4 24.1+23  0.287
Laktik dehidrogenaz (U /L) 3.1+£0.6 32+06 0.788 8419 7.8 %1 0.511

kalp h>z> carp>m> (PSBxKH) her iki grupta da anlaml> olarak
azald>. Kontrol grubunda PSBxKH 10688 + 1328’den 7220 +
983’e (p = 0.005), karnitin grubunda da 10424 + 1085’den
7839 + 809’a du3ti (p = 0.005). PSB ve PSBxKH
delJi%iklikleri Y2ekil 1 ve 2’de gosterilmiatir.

Doku Malondialdehit Seviyeleri ve Glutatyon Metabolizmas>
Uzerine Olan Etkiler

«<skemi sonras> doku malondialdehit seviyeleri kontrol
grubunda 0.971 £ 0.14 nmol/mg protein, karnitin grubunda da
0.974 = 0.1 nmol/mg protein seviyelerindeydi. <ki grup
aras>nda anlaml> bir farkl>bk yoktu (p = 0.519).

«skemi sonras> GSH seviyleri karnitin grubunda 12.5 + 1.9
nmol/mg’d> ve kontrol grubundan (10.5 + 1.7 nmol/mg) daha
yiiksekti (p = 0.035). <skemi sonras> GSSG seviyleri de kontrol
grubunda (0.42 + 0.14 nmol/mg prt) karnitin grubuna gore
(0.51 £ 0.16 nmol/mg prt) daha dii%iiktii. Bu nedenden dolay>
GSH / GSSG oranlar> kontrol (25.7) ve karnitin (24.3)
gruplar-nda oldukg¢a benzerdi (p = 0.733).

«skemi sonras> doku glutatyon peroksidaz enzim seviyeleri
kontrol (137 + 10 nmol/mg prt) ve karnitin (138 + 11 nmol/mg
prt) gruplar-nda benzerdi (p = 0.82). Glutatyon rediiktaz enzim
seviyelerinde ise kontrol grubunda (80.4 + 8 nmol/mg prt)
karnitin grubuna (68.1 + 6 nmol/mg) gore anlaml> olarak daha
yiiksekti (p = 0.004).

Doku Hasan Belirleyicileri Uzerine Etkiler

«skemi Oncesi kreatin fosfokinaz (CPK) seviyeleri kontrol
grubunda 7.1 + 1.1 U/L ve karnitin grubunda 7.5 = 1.7 U/L
seviyelerindeydi (p = 0.41). <skemi sonras> CPK seviyeleri her
iki grupta da anlaml> olarak yiikseldi ve kontrol grubunda 5.5
kat artarak 44.6 + 8 U/L seviyesine, ve karnitin grubunda 5.4
kat artarak 43.8 + 7 U/L seviyesine ula3t>. <ki grup iskemi

133

sonras> CPK seviyeleri aras>nda anlaml> bir fark yoktu
(p=0.495).

Aspartat transaminaz ve laktik dehidrogenaz seviyelerinde de
iskemi sonras> anlaml> yiikselme oldu, ancak iki grup aras>nda
anlaml> bir fark olu3turmad>. Her iki grup icin enzim diizeyleri
Tablo 1’de verilmiZatir.

Tart>34ma

«skemik kardiyoplejik arrestin miyokard serbest yall asidi
metabolizmas>n> bozdulJu bilinmektedir [2]. «<skemi sonras>
yall asitlerinin mitokondriyel (-oksidasyonu belirgin olarak
azabr ve doku yall asidi seviyeleri ile birlikte karnitin
metabolizmas>n>n ara tiriinleri olan agil-CoA ve agil karnitin
seviyeleri iskemik dokuda artar [5,6]. Yall asitleri ve bu ara
iiriinler, adenilat translokaz inhibisyonuna yol agarak ATP
miktarn> azaltarak ve piruvat dehidrogenaz inhibisyonuna yol
acarak miyokard glukoz kullan>m>n> azalt>rlar, miyokardiyal
iskemik hasar> artt>r>rlar [4,6].

Karnitinin yall asidi metabolizmas>ndaki temel fonksiyonu
uzun zincirli yalJ asitlerinin mitokondriyal matriks {izerinden
B- oksidasyon bolgesine ta¥»nmas>n> salllamaktr. Ayr>ca
iskemik miyokardda karnitin palmitoltransferaz I aktivitesini
artbrarak karnitin ve asetil CoA’n>n toksik esterlerinin
birikmesini onler [6]. Karnitin, miyokardiyal mitokondrilerin
icindeki CoA seviyelerinin artmas>n>, buna kar¥»n asetil CoA
seviylerinin azalmas>n> salllar ve boylece asetil karnitinin
mitokondri d>¥»>na yonlenmesini salllar. Asetil karnitinin
mitokondri d>¥»na ¢>kmas> piruvat kompleks aktivitesini
stimiile eder ve boylece yall asitlerinin yol agt>[1> glukoz
oksidasyon inhibisyonu engellenmi% olur [6,7].

Gerek hayvan modellerinde yap>lan c¢al>¥%malar, gerekse
insanlarda yap>lan gozlemler iskemi sonras> reperfiizyon
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doneminde yap»lan karnitin infiizyonunun miyokardiyal hasars
azaltmada etkili oldulJunu gostermi¥tir. Ancak, karnitinin
kardiyopleji s>wlarna eklenmesi ile yaprlan cal>¥%malar ile
celi%kili sonuglar elde edilmidatir [8]. SolJuk kardiyoplejik
arrest ile miyokard metabolizmas>n>n en aza indirgenmesinin
karnitinin koruyucu etkisinin ortaya ¢>kmas>n> engelledilJi
dii%4tintilebilir. Kardiyopleji s>v»>larsna karnitin eklenmesinin
toksik etkileri bile olabilecel]i bildirilmi3atir [9]. Diller bir
dii%stince de iskemi s>ras>nda, tekrarlay>c> dozlarda karnitin
verilmesinin iskemi sonras> doku karnitin seviyelerini
artbracal > ve boylece reperfiizyon doneminde karnitinin yal
asidi metabolizmas> ve glukoz oksidasyonu iizerine olan
olumlu etkilerinden yararlanabilinece[]i %eklindedir.

Bu cab3%mada iskemik hasar, kalp cerrahisi klinik
uygulamalar>na benzer bir 3%4ekilde olu34turuldu. «<skemi siiresi
90 dakikada tutulurken iskemi s>ras>nda kalp solluk olarak
korundu ve kardiyopleji dozlar> tekrarland>. Kardiyopleji
s>v>s»na karnitin eklenmesi ile hemodinamik olarak belirgin bir
avantaj sallanamad>. «skemi sonras> peak sistolik bas>n¢da her
iki gruptada belirgin dii%ii% oldu, fakat gerek kalp h>z> gerekse
peak sistolik bas>n¢ iskemi sonras> karnitin ve kontrol
gruplaronda benzer dellerlerdeydi. Miyokard hasarn»
biyokimyasal parametrelerle kar¥»la%st>rd>[l>m>zda gene
karnitin ve kontrol gruplar> arassnda belirgin bir farkbbk
olmad>[bn> gozledik. Kalpten geri gelen s>v>dan bakrlan
kreatin fosfokinaz, aspartat transaminaz ve laktik dehidrogenaz
enzimlerinin seviyeleri her iki grupta da iskemi sonras> belirgin
art:% gosterdi. Ancak iki grup arassnda enzim seviyeleri
ag>s>ndan anlaml> bir farkl>bk gozlenmedi.

Repertiizyon ile birlikte oluan serbest oksijen radikalleri,
reperfiizyon sonras> olu¥an miyokard hasar>ndan biiyiik
olciide sorumludur. Reperfiizyon doneminde verilen karnitinin
serbest oksijen radikal olu¥4umu iizerine de etkili oldulJu
yaprlan cal>¥malarda gozlenmi3stir [10]. Doku malondialdehit
seviyeleri serbest oksijen radikalleri olu¥umu sonucu geli%en
lipid peroksidasyonunun bir gostergesidir [11]. Bu cal>¥%mada
reperfiizyon sonras> kalp dokusunda bak>lan malondialdehit
seviyeleri karnitin ve kontrol gruplar> aras>nda fark gostermedi.
Karnitin grubunda elde edilen rediikte glutatyon seviyelerinin
kontrol grubuna gore daha yiiksek olmas>na kar¥>n, kontrol
grubunda okside glutatyon seviyeleri de benzer 34ekilde dii%iik
oldulu i¢in rediikte/okside glutatyon oran> iki grup aras>nda
farkb bk gostermedi.

Bu c¢al>¥ma sonucunda kardiyopleji s>v>s>na karnitin
eklenmesi ile belirgin bir hemodinamik avantaj salllanamad>.
Doku hasarn> gosteren enzim seviyeleri kontrol grubuyla
benzer seviyelerdeydi. Serbest oksijen radikal olu%umuna
balll> lipid peroksidasyonu ve glutatyon metabolizmas>
etkilenmedi. Cal>¥%mam>zda karnitinin gozlenen etkisizlilli
reperfiizyon s>ras>nda siirekli verilmek yerine kardiyoplejiye
eklenmesi yolu ile verilmesine balll> olabilecelJi gibi ¢al>¥%ma
ile ilgili dilJer faktorler de bu sonucu etkilemi3 olabilir. Bu
faktorlerden biri verilen karnitin dozu olabilir. Yap>lan bir
cal>¥%mada karnitinin fizyolojik konsantrasyonunun 10 kat
miktarlarda verilmesinin olumlu etkileri go6zlenirken,
cal>¥mam>zda kullan>lan fizyolojik konsantrasyonun 100 kat
dozlarda bu olumlu etkinin ortadan kaybodullu saptanm»¥tr
[12]. Sonucu etkileyen bir diller faktor de iskemik hasarn
derecesi olabilir. Cal>¥%mam>zda uygulanan 90 dakikalk
solJuk arrest ve tekrarlayan kardiyopleji dozlar> ile oldukea iyi
miyokard korunmas> salllanm>3%trr. Cal>¥%mam»zda, iskemi
sonras> elde edilen bas>n¢ ve kalp h>z> dellerleri, daha uzun
stireli ve s>cak iskemik donemlerin uyguland>[]> ¢al>¥%malara
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gore daha yiiksek bulunmu3tur. Bu ¢al>%mada elde edilen
iskemik hasar derecesinin nisbeten daha az olu%u karnitinin
olumlu etkilerinin gozlenmesine olanak tan>mam>% olabilir.
Sonug olarak standart bir kristalloid kardiyopleji s>v>s>na
cal>¥%madaki konsantrasyonlarda karnitin eklenmesinin kalp
cerrahisi uygulamalarsnda kar¥»la¥s>lan tarzda bir iskemik
hasar> azaltmada belirgin bir etkisi olmad>[>n> gozledik.
Karnitin infiizyonu yapslan grupta doku GSH ve glutatyon
rediiktaz seviyeleri daha yiiksek olarak saptand> ancak bu
bulgunun ne derece anlamll> odulJunu belirlemek miimkiin
olmam>%tr. Cab>¥%mam>zda kullan>lan doz ve 3ekilde
karnitin kullan>m>n>n iskemik reperfiizyon doneminde
olumsuz bir etkisi gozlenmemi3atir.
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