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Ozet

Amag:

Myokard iskemisi ve reperfiizyon ventrikiiler fonksiyon
bozukluguna, aritmilere yol agabilmektedir. Bu ¢alismanin
amacl, serbest radikal olusumunu biiyiik ol¢iide saglayan
ksantin  oksidaz  enziminin bir inhibitérii olan
allopurinoliin, koroner bypass cerrahisi uygulanan
hastalarda, reperfiizyon hasarim aza indirgedeme etkili
bir ajan olarak kullanilabilecegini arastirmaktir.

Gereg ve Yontemler:

Calismada 15’i kontrol, 15’i de ¢calisma grubu olmak iizere
elektif koroner bypass cerrahisi uygulanacak 30 hasta
degerlendirildi. Calisma grubuna ameliyat oncesindeki
aksam 600 mg ve ameliyat sabalh1 600 mg olmak iizere
toplam 1200 mg oral yoldan allopurinol verildi. ilacin
etkinligi, hasta pompadan ciktiktan sonra 24 saat soreyle
yapilan kardiak index ve sol ventrikiil “stroke work”
indeks (LVSWI) olciimleriyle kontrol edildi. Ayrica
krossklempin alinmasindan itibaren bes giin siireyle
kreatinin fosfokinazin Kkardiak isoenzimi (CPK-MB),
Aspartat aminotransferaz (AST), ve laktik dehidrogenaz
(LDH) diizeylerine bakildi. Klinik izlemede gerek
perioperatif, gerekse postoperatif donemde inotrop
gereksinimi, aritmi olusumu gibi kriterler gézoniine alindi.
Sonug olarak, sol ventrikiil islevlerinde, kontrol grubuna
kiyasla daha iyi bir performans, aritmi olusumunda
belirgin azalma ve inotrop gereksiniminde diisiis saptand.
Kreatinin fosfokinazin kardiak isoenzimi (CPK-MB)
degerlerinde anlamhi olmamakla birlikte bir diisiis ve
laktik dehidrogenaz (LDH) seviyelerinde baz1 saatlerde
belirgin azalma saptandi. Aspartat aminotransferaz (AST)
degerleri iki grup arasinda fark gostermedi.

Sonug:

Sonug olarak iskemi dncesi allopurinol kullanim ile kalpte
olusan iskemi-reperfiizyon hasarmin azaltilabilecegi
kanisina vardik.

Anahtar Kelimeler: Iskemi reperfiizyon hasari, allopurinol,

Summary

Purpose:

Myocardial ischemia and reperfusion result in ventricular
dysfunction and arythmias. The aim of this study is to
investigate the effectivity of allopurinol, an inhibitor of
enzyme xantine oxydazse, in preventing reperfusion injury in
coronary artery bypass patients.

Materials and Methods:

Fifteen patients scheduled for elective coronary artery by-pass
grafting (CABG) were included in this study, and the other 15
as a control group. A total of 1200 mg. allopurinol was given
per orally to the study group patients, 600 mg. at the
preoperative night, and 600 mg. in the morning just before to
the operation. Cardiac index and left ventricular stroke work
index (LVSWI) measurements were calculated for a period of
24 hours after cardio pulmonary by-pass (CPBP). Serum
myocardial isoenzime of creatine kinase (CPK-MB), aspartat
transferase (AST) and lactic dehidrogenase (LDH) level were
studied just after the release of X-clamp and troughout 5 days
once daily. The need for inotropic support and new begininng
arrhythmias were noted in the clinical follow-up.

Results:

The study group had a better left ventricular performance,
lesser arrythmias and lesser need for inotropic support than the
control group. There was a reduced level of myocardial
isoenzime of creatine kinase (CPK-MB), and lactic
dehidrogenase (LDH) which were not significant. Levels of
aspartat transferase (AST) were not different between two
groups.

Conclusion:

Ischemia reperfusion injury of the myocardium can be reduced
by preoperative use of allopurinol.

Keywords: Ischemia-reperfusion injury, allopurinol.



Giris

Kalp cerrahisinin ilk yillarinda, erken postoperatif donemde
goriilen ve fatal seyredebilen diisiik kalp debisi durumunun,
bizzat kardiak etkisinden
kaynaklanabilecegi olasilig1 {izerinde pek durulmadi. Koroner

girisimin hasarlayici
arter cerrahisinin yayginlastig1 1970°1i yillarin basinda, cerrahi
girisim uygulanan hastalarda dikkat ¢ekici oranda perioperatif
transmural miyokard infarktiisiine rastlanmasi, ilgilerin bu
konu iizerine yogunlasmasina neden oldu (1). Reperfiizyon
hasarinin olusmasinda bir¢cok mekanizma &ne siiriilmekle
birlikte, son zamanlarda ilgi, serbest radikallerle baslatilan
oksidan stresin, hiicresel iyon regiilasyonu iizerindeki etkisine
yogunlagmustir (2). Reperfiizyon aritmileri gibi kritik olaylar
oldukga ani olmakta ve reperfiizyon sonrasi 60 saniye iginde
gelismektedir (3). Son yillarda, bir siire miyokard iskemisi
sonrasinda bir¢ok farkli seyrin ortaya gikabilecegi ve siurl
olmakla birlikte bu seyrin degistirilebilecegi goriildi.
Reperfiizyonun  yol acabilecegi istenmeyen hiicresel
degisikliklerden en fazla tartisilamn  mekanik  islev
bozuklugudur (4). Bu duruma yol agan mekanizmalar &zetle;
hiicre igi yiiksek enerjili fosfatlarin azalmasi, sitotoksik
oksijen kokenli serbest radikallerin olusumu, kalsiyum
homeostazindaki degisiklikler ve reperfiize edilen alanda
mikrosirkiilasyonun azalmasidir (5,6). Ancak bunlar arasinda
lizerinde en ¢ok durulani, serbest oksijen radikalleri ile olusan
hasar ve kalsiyum homeostazindaki degisikliklerdir (7-8).

Materyal ve Metod

Bu ileriye doniik caligmaya elektif olarak koroner by-pass
cerrahisi uygulanan 30 hasta dahil edildi. Hastalar 15 kisiden
olusan iki gruba ayrildi. Birinci gruba ameliyatttan 6nceki
aksam, bagirsak temizligi sonrast 600 mgr, sabah
ameliyathaneye alinirken de 600 mgr olmak iizere toplam
1200 mgr allopurinol oral olarak verildi. Diger grup ise
kontrol grubu olarak kullanildi ve herhangi bir ilag
uygulanmadi. Hastalar gruplandirilirken, sonuca etkiyi
azaltmak amaciyla yas, cinsiyet, ejeksiyon fraksiyonu,
hastalikli damar sayisi gibi kriterler géz Oniinde tutuldu.
Hastalarin  ameliyat Oncesi  Ozellikleri Tablo 1’de
gosterilmistir.

Biitiin hastalara, rutin olarak radial arter, periferik vendz ve
internal juguler ven kateteri ve Swan Ganz termodilusyon
kateteri (Baxter HealthCare Corporation, Irwine, California)
yerlestirildi. Standart kardiyopulmoner by-pass teknigi
kullanildi. Ayn1 santriftij baglikli pompa (Aries 2100 CM-1,
Aries Medical Inc., Chelmsford MA., USA) ve ayni membran
oksijenatér (Univox TM, Baxter Health Care Corporation
Bentley Lab., Irvine, Calif.USA) kullanildi. Prime solusyonu
olarak 400 ml taze donmus plazma, 1500 ml ringer laktat ve
100 ml mannitol %20 eklendi. Pompa siiresince pH degerleri,
gereginde sodyum bikarbonat verilerek, fizyolojik sinirlarda
tutuldu. Orta derecede (28-32 C) hipotermi uygulandi. Aortaya
krossklemp konduktan sonra, ilk olarak 10-15 ml/kg dozunda
soguk kardiyoplejik soliisyonu (St. Thomas Hospital
Solusyonu II) verildi. Daha sonra 20’ser dakikalik araliklarda,
5-10 ml/kg dozunda retrograt antegrat soguk kan
kardiyoplejisi uygulandi. Krossklemp kaldirilmadan 6nce
antegrat sicak kan kardiyoplejisiyle (35-37 C) diisiik basingta
kontrollii reperfiizyon saglandi.

Pompa sirasinda perfiizyon basinct 70 mmHg civarinda
tutuldu. Tim hastalarda, 1smma siirecinde 0.5 mg/kg/dak
dozunda nitrogliserin perfiizyonu yapildi. Santral vendz basing
ve pulmoner kapiller wedge basinct normal degerlerde
tutulmaya caligildi. Perfiizyon sonlandirildiktan sonra sistolik
kan basinct 90 mmHg’nin altma distiiglinde ilk tercih
dopamin olacak sekilde inotrop verildi. Ameliyatlarla ilgili
veriler (Tablo 2’de) gosterilmistir.

Hasta anestezi altindayken, kardiyopulmoner by-pass
amactyla kaniiller yerlestirilmeden once, hemodinamik
Ol¢timler yapildi. Bu o6lgiimler kardiyopulmoner by-pass
sonlandirildiktan 30 dakika, 1, 3, 6, 12 ve 24 saat sonra
tekrarlandi.  Krossklemp kalktiktan sonra ise, 5 ve
10.dakikalarda 3, 6, 12, 24, 48, 72, 96 ve 120.saatlerde kan
ornegi alinarak, kreatinfosfokinazin kardiak izoenzimi (CPK-
MB), aspartat aminotransferaz (AST) ve laktik dehidrogenaz
(LDH) ¢aligildu.

Hastalar ayrica peroperatif, postoperatif dénemlerinde inotrop
gereksinimi ve aritmi olusumu yoniinden izlendi. Anormal kan
pH’s1, serum K ve Ca'™" degerleri, extiibasyon gibi eksojen
etkiler varliginda gelisen aritmiler géz 6niine alinmadi. Ancak
bu eksojen etkiler diizeltildigi halde siiren ve ilag kullanimin
gerekli kilan aritmiler kaydedildi. Her iki gruptaki hastalarin
ameliyat oncesi 6zellikleri arasinda fark saptanmadi (Tablo-1).

Tablo 1: Ameliyat Oncesi Ozellikler

Ozellik Allopurinol  Kontrol  pDegeri
Hasta sayis1 15 15
Yas ( yil)+ SH 55.3+2.4 56.651.6  Ap
Cinsiyet ( Erkek/Kadin) 13/ 12/3 AD
Bagka organ hastalig

Diabet 2 3 AD

Hipertansiyon 6 5 AD
Kalbin boyutu

Norma 8 9 AD

Biiyiik 7 6 AD
Gegirilmig MI1 10 9 AD
Gegirilmis koroner by-pass 0 1 AD
*Angina Pectoris (AP)

Anjinasiz 0 1

1 0 1

2 2 3 AD

3 3 3

4 2 0

Anstabil AP 8 7
Antianjinal medikasyon

Almyor 1 2

Nitrat 4 2

B Blokor 1 0 AD

Nitrat+Ca Antagonisti 4 7

Nitrat+[3 blokér 2 2

Nitral+Ca Antagonisti+f3 blokbr 2

Enjeksiyon fraksiyonu (%)

<30% 0 0

30-39% 1 1

40-49% 2 1

>50% 12 13

Ortalama + SH58 58.7:2.86  59.643.34 Ap
Anevrizma 4 4 AD
Hastalikl: damar say1st

1 2 1

3 6 8
Aritmi (Ventrikiiler ve AV blok) 4 4 AD

* Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti Siniflandirmast
AD: Anlamh Degil. SH: Standart hata



Kullanilan ameliyat teknikleri, anastomoz sayisi, krossklemp
ve pompa siireleri bakimindan da iki grup birbirine benzerdi
(Tablo 2).

Tablo 2: Ameliyatiaria ligili Cerrahi Veriler

Ozellik Allopurinol Kontrol pDegeri
(n=15) (n=15)

Distal anastomoz
1

3 0

2 ‘ 2 3

4 2 7

3 1 0

Ortalama+SH 3.0+0.34 3.1+0.19  AD
Arterial conduit greft

LIMA(Left internal mammarya) 4 14 AD

LIMA+GEA(Gastroepiploik a.) | 0 AD
Endarterektomi 3 4 AD
Anevrizmektomi 1 1 AD
Sequential greft 3 1 AD
Kardiyopleji yolu

Antegrad 3 2 AD

Antegrad+Retrograd 12 13 AD

Total pompa siiresi (dk=SH)1 11224104 120.7+8.7 AD
Total crossclamp siiresi (dk+SH) 64.5+7.4 70.9+5.9 AD

AD: Anlaml degil, SH: Standart hata

Toplanan tiim veriler istatistiksel olarak degerlendirildi.
Veriler ortalama standart hata olara degerlendirildi. Tki grup
arasindaki farkliliklar t testi, eslestirmeli t testi, Mann-
Whitney U testi ve ki kare testi yapilarak degerlendirildi. Test
sonuglar1 p < 0.05 oldugunda istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular

Perioperatif sonuglar ele alindiginda, pompa sonrasi
ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmi olusumunda, allopurinol
alan grupla kontrol grubu arasinda belirgin bir fark ¢ikti.
Allopurinol alan grupta hi¢ aritmi goriilmezken, kontrol
grubunda 8 (%53) hastada aritmi goriildii (p < 0.01). Ameliyat
sirasinda inotropik destege gereksinim duyan hasta sayisi
kontrol grubunda 8 (%53) allopurinol grubunda 4’tii (%26).
Aralarinda sayica fark olmasma ragmen istatistiksel olarak
anlamli bulunamadi. Ameliyat sirasinda diger bulgular Tablo
3’te gosterilmistir.

Tablo 3: Perioperatif Sonuglar

Ozellik Allopurinol Kontrol pDegeri
Perioperatif infarkt 0 0

Defibrilasyon 5(%33) 3(%20) AD
Inotrop gereksinimi 4(%26) 8(%53) AD
IABP (Intraartic baloon pump) 0 0

Kardiyopulmoner by-pass (pompa)

sonrasi ventrikiiler ve supraventrikiiler

aritmi 0(%0) 8(%53)  *p<0.01
Perioperatif 6liim 0 0

* [statistiksel olarak anlamli fark
AD : Anlamh degil

Ameliyat sonrasi izlemde, allopurinol grubundaki hastalarda
(6 hasta %40), kontrol grubundakilere (13 hasta, %86) kiyasla
belirgin bi¢cimde daha az aritmiye rastlandi (p < 0.05). Yine
ameliyat sonrast doénemde, allopurinol grubunda (3 hasta,
%20), kontrol grubuna (8 hasta, %53) gore daha az oranda
inotrop ajan kullanimina gereksinim duyuldu. Ancak bu fark,
istatistiksel olarak anlamli bulunamadi. Her iki grupta da
erken donemde, Olim ve miyokard infarktiisii olaymna
rastlanmadi. Ameliyat sonrasi izlemdeki bulgular (Tablo 4’de)
gosterilmistir.

Tablo 4: Ameliyat Sonrasi Klinik Seyir Sonuglarn

Ozellik Allopurinol Kontrol pDegeri
(n=15) (m=15)

Aritmi (Ventrikiler+Supraventrikiiler) 6(%40) 13(%86)  *p<0.05

Postoperatif inotrop gereksinimi 3(%20) 8(%53) AD

Hastane oliimii 0 0

Postoperatif infarkt 0 0

AD : Anlamh degil
* [statistiksel olarak anlamli fark.

Hemodinamik 6l¢iim sonuglarina gore, kardiak indekslerde,
her iki grup i¢in de pompa Oncesi deger kontrol olarak
alindiginda, pompa sonrasi her Sl¢iimde anlaml fark oldugu
goriildii (p < 0.001). Ancak kontrol grubunda, 1. Saat 6l¢iimii
ile 6, 12 ve 24 saat 6l¢iimleri arasinda ve 3. saat sonucu ile 12.
saat sonucu arasinda anlamli (p < 0.01) artis kaydedildi.
Ayrica her ol¢lim igin iki grup arasinda t testi ile yapilan
degerlendirmede, 24. saatte allopurinol grubu lehine c¢ok
belirgin bir fark oldugu goriildii (p < 0.01) (Tablo 5).

Kontrol grubunda LVSW1 6l¢iimlerinde pompa 6ncesi degere
gore anlamli bir artis olmazken, allopurinol grubunda 24.
saatte, pompa Oncesi degere gore anlamli bir artig goriilmiistiir
(p < 0.01). Krossklemp sonrasi, belli saatlerde alinan kan
orneklerinden elde edilen enzim diizeylerinin sonuglart Tablo
6’da verilmistir.

ilk 12 saat CPK-MB diizeyleri, kontrol grubunda daha yiiksek
seyretmis olmakla beraber, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark goériilmemistir. Her iki grupta da bu
enzimin diizeyleri, ameliyat sonrasi 4. giinden itibaren
normale donmiistiir. Higbir dl¢iimde AST diizeylerinde, iki
grup arasinda anlaml bir fark olmamistir. LDH seviyelerinde
ise kontrol grubunda krossklemp sonrasi, 3. ve 12. saatlerde
belirgin bir artis goézlenmistir (p < 0.01 ve p < 0.05).
Sonrasinda da kontrol grubunda LDH daha yiiksek seyretmis,
ancak anlamli bir fark saptanmamustir.

Tartisma

Ameliyat tekniklerinde ve miyokard koruma ydntemlerindeki
gelismelere ragmen, agik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda
ameliyat sonrast sol ventrikiil bozukluklari, sik goriilmeye
devam etmektedir. Krossklemp konulmasindan sonra kalp
global olarak iskemide kalir. Reperfiizyondan sonra goriilen
islevsel bozukluk reperfiizyon hasari ile agiklanmaktadir. Bu
hastalar hasar gegene kadar saatler veya giinler boyunca
inotropik ajanlara ya da mekanik destege gereksinim duyar
(9). Allopurinol, ksantin oksidazin kompetetif inhibitoridiir.



Aldehid oksidaz ile ksantin oksidazin bir nonkopetetif
inihbitorii olan oksipurinole doniistiiriilir. Bu doniisiim ¢ok
¢abuk olur. Allopurinoliin yarilanma omrii 1 saat kadarken,
oksipurinoliinki 28 saat kadardir. Allopurinoliin iskemik
miyokardtaki koruyucu etkiler, bircok laboratuar caligmalarda
gosterilmistir. Ancak allopurinoliin klinik olarak yararlt
etkileri ¢ok fazla caligtlmamistir (14). Bizim ¢aligmamizda
kontrol grubundaki hastalar, istatistiksel olarak anlamli olmasa
da postoperatif dénemde, allopurinol grubuna goére 2.2 kat
daha fazla inotrop destegine gereksinim gostermislerdir.
Ayrica kontrol grubundakilerin inotrop destege gereksinimi,
daha yiiksek dozlarda ve 48 saate dek uzayabilen siirelerde
olmugtur. Allopurinol grubundaki hastalarin higbirinde 12
saati gecen siirelerde inotropik ajan verilmemistir.

Miyokard hasarlanmasina yol agan bir¢cok mekanizma one
siriilmiis olmakla beraber Bolli (10,11) tartisilan birgok
mekanizmaya karst ¢ikmug ve esas neden olarak, serbest
radikallerde olusan hasari ve kalsiyum homeostazindaki
bozulmay1 gostermistir. Radikaller ile reperfiizyon hasarmin
iliskisi, radikal olusumunu onleyen ajanlar kullanildiginda,
miyokard islevlerinde iyilesme ile gosterildigi gibi radikal
olusumunun indiiklendigi deneysel c¢alismalarda, miyokard
islevlerinde daha fazla bozulmanin gozlenmesiyle de ortaya
konmustur (2).

Deneysel ve klinik ¢aligmalar reperfiizyon sonrasi gelisen
islev bozuklugunun, inotropik tedaviyle diizeltilebildigini
gostermistir (12,13). Calismamizda allopurinol verilen grupta
daha az oranda inotropik ajanlara gereksinim duyulmus olmast
bizce ilacin reperfiizyon hasarini Onlemekteki etkinligini
gostermektedir.

Rashid ve arkadaslar1 (16) allopurinol ile yaptiklari ¢alismada,
bu ilaci kullanmalarma gerekce olarak diger radikal
yakalayicilarina kiyasla allopurinoliin toksikolojisinin, yan
etkilerinin ve farmakokinetiginin ¢ok iyi bilinmesini, kullanma
ve elde etme kolayligmi gostermislerdir. Literatiirde
allopurinol ile yapilan klinik ¢alisma ¢ok azdir. Johnson (15),
Rashid (16), Tabayashi (14) ve Coghlan (17) oral allopurinol
verdikleri hastalrda, kontrol grubuna kiyasla hemodinamik
iyilesme, kardiak harabiyette, aritmi sikliginda inotropik
gereksinmede ve mortalitede belirgin azalma saptamislardir.
Ancak bu ¢aligmalarda soguk kan kardiyoplejisi ve sicak kan
kardiyoplejisiyle kontrollii reperfiizyon yapilmamustir.
Yalnizca Tabayashi (14) tarafindan CPK-MB, AST ve LDH
diizeyleri degerlendirilmis ve bizim c¢aligmamizin aksine
allopurinol grubunda belirgin bir diisiis gdzlenmistir. Bizim
calismamizda CPK-MB degerleri kontrol grubunda yiiksek
olmakla birlikte anlamli bir fark olusmamistir. Sadece LDH
diizeylerinde 3. ve 12. saat degerlerinde allopurinol grubu
lehine anlamli bir fark ¢ikmustir.
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Sekil 1 : Olgulanin Kardiak Output degerleri
* p<0.001 Allopurinol gurubu lehine 24. Saatte anlamli fark bulunmustur.

Tabayashi (14) ve Coghlan (17), LVSW1 o6l¢iimlerinde iki
grup arasinda anlamli bir fark ortaya koymazken, Coghlan
kardiak indeksler de bizim buldugumuz sonuglara yakin
bulgular elde etmistir. Bizim g¢alismamizda fark yalnizca
kardiak indekste degil, LVSW1’inde ortaya cikmustir.
Allopurinol grubunda, sol ventrikiil islevlerinde ivmeli bir
artis ve Ozellikle postoperatif birinci glinde anlamli bir fark
gbzlenmigtir. Tablo 5, Sekil 2 ve 3’te de goriildiigi gibi,
Ozellikle kardiak indeks Olgiimlerinde, altinci saate kadar
kontrol grubun degerleri, belirgin olmasa da daha yiiksektir.
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Sekil 2 : Sol ventrikiil strok work indeksleri.
* p<0.01 Allopurinol gurubunda 24. Saatte anlamh bir artig saptanmigtir
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Sekil 3 : Olgularda tespit edilen LDH degisimleri.
* Kontrol gurubunda krossklemp sonrasi 3. ve 2. Saatte belirgin bir artig
saptanmigtir. ( p<0.01 p<0.05)

Daha sonraki degerlere bakacak olursak, bu farkin, kontrol
grubunda iglevsel iyilesmenin daha g¢abuk ve daha iyi
oldugundan kaynaklandigini sdylemek yanlis olur. Bizce bu
fark, kontrol grubunda allopurinol grubuna kiyasla, ameliyat
sonrast donemde daha yiiksek oranda inotropik ajan
kullanilmasindan kaynaklanmaktadir.

Diger c¢alismalar ile bizim c¢alismamiz arasindaki bazi
farkliliklarin sebebi, kan kardiyoplejisi kullanmis olmamizdan
kaynaklanabilir. Bilindigi iizere kan, iskemik kalbe yalnizca
oksijen ve ATP gibi esansiyel maddeler tasimakla kalmayp,
eritrositlerin radikal temizleyici etkileri ve fizyolojik pH’1
korumada tampon olarak rol almasi ile de fayda
saglamaktadir. Ancak ozellikle reperfiizyon hasarini
6nlemede, kontrol grubuyla allopurinol grubu arasinda dogan
farklar g6zoniine alindiginda, tek basina etkili olmadigi
goriilmektedir.
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Sekil 4 : Olgularda saptanan AST degigiklikleri.
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Sekil 5 : Olgularda tespit edilen CPK-MB degerleri

Caligmalar arasindaki farkin olusmasinda, allopurinoliin farkli
dozlarda ve farkli protokollerle uygulanmig olmasi da yol
acabilir. Coghlan (17) ve Johnson (15), ameliyattan onceki
aksam 300 mg ve ameliyat sabah1 da 300 mg olmak iizere
toplam 600 mg verilirken, Rashkind (16) ameliyattan 2 giin
once sabah 300 mg, aksam 300 mg olarak baslamis, ameliyat
sabah1 600 mg/giin vermis ve ameliyat sonrasi 2 giin siireyle
600’er mg olarak devam etmistir. Tabayashi (14) ise biri
kontrol olmak iizere ii¢ grupla calismis, bir gruba ameliyat
oncesi aksam 600 mg, sabah 600 mg verirken, diger gruba
ameliyat dncesi 6 giin siireyle 200 mg/giin ameliyat 6ncesi 600
mg, sabah ta 600 mg olmak iizere 2400 mg allopurinol
vermistir.

Yiiksek doz verdigi grupta, daha anlamli sonuglar elde
edilmistir. Sonug olarak, bu konuda belirlenmis bir doz rejimi
bulunmamaktadir ve en uygun doz i¢in daha ¢ok ¢aligmaya
ihtiyag vardir.

Sonug¢

Acik kalp cerrahisinde, miyokardi korumak ve reperfiizyon
hasarini olusmadan onlemek amacina yonelik arastirmalarin
devamima gereksinim vardir. Bu calismamiz, reperfiizyon
hasarin1  azaltmada ksantin oksidaz inhibitorii olarak
kullandigimiz allopurinoliin yararh etkisini desteklemektedir.
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