
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi  
32 (3) 93-97, 2006 

 93

Geliş Tarihi: 16.11.2006 
Kabul Tarihi: 09.02.2007 
 

Dr. Halil İbrahim UÇAR,  
Hacettepe Üniv. Tıp Fakültesi, Kalp ve 
Damar Cerrahisi AD, 
06130 Ankara 
Tel: 0312 305 17 74 
Fax: 0312 311 73 77 
e-mail: hiu@hacettepe.edu.tr 

 

ORİJİNAL YAZI 
 

Koroner Arter Bypass Cerrahisinde L-Karnitinin  
Myokard Fonksiyonları Üzerine Etkisi 
 

Cevdet FURAT, Halil İbrahim UÇAR, Mustafa TOK, Mehmet ÖÇ,  
Bora FARSAK,  Murat GÜVENER, A. Cem YORGANCIOĞLU, Rıza DOĞAN, 
Metin DEMIRCIN, İlhan PAŞAOĞLU, Ünsal ERSOY 

 
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı, Ankara. 
 
ÖZET 
Karnitin yağ asit metabolizması için gerekli bir ko-faktördür ve normal aerobik kalpte ATP’nin öncelikli kaynaklarındandır. Miyokard 
iskemisi sırasında yağ asit metabolizması bozulur ve doku karnitin seviyeleri azalır. Kalp karnitin sentezleyemediğinden reperfüzyon 
sırasında karnitin varlığı miyokard fonksiyonu için önemli bir rol oynar. Bu çalışmada, koroner arter bypass cerrahisi uygulanacak olan 
hastalarda, karnitin ile zenginleştirilmiş kan kardiyoplejisinin miyokard üzerine olan etkisi ve myokardı postiskemik reperfüzyon hasarın-
dan korumadaki etkinliğinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışmaya Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabi-
lim Dalında, Nisan 2005-Haziran 2005 tarihleri arasında, elektif koroner by-pass  cerrahisi uygulanan 20 hasta alınmıştır. Hastalar 2 gruba 
ayrıldı. Grup I (kontrol grubu) ve grup II (çalışma grubu) olmak üzere 10’ar kişi içeriyordu. Grup I’de standart soğuk kan kardiyoplejisi ve 
grup II’de karnitin içeren kan kardiyoplejisi kullanıldı. Hastalarda preoperatif dönemde ve postoperatif dönemde kardiyak verilerin ölçüm-
leri yapıldı. Kardiak output (CO), çalışma grubunda postoperatif 1. saatte anlamlı derecede yüksekti (kontrol grubu; 4,94 ± 0.09   L/dk ve 
çalışma grubu; 5.32 ± 0,43 L/dk;  p<0,005), CPB sonrası da anlamlı fark bulundu kontrol grubunda 2,99  ± 0,09 L/dk ve çalışma grubu  
3,18 ± 0,12 L/dk. Postoperatif 6.saatten sonraki ölçümlerde anlamlı fark bulunmadı. Kardiyak indeks (CI) değerleri açısından gruplar 
arasında istatiksel fark yoktu. Hastaların sol ventrikül iş gücü (LVSW) Grup 1’de kardiyopulmoner bypass (CPB) sonrası 45,62±0,56 
(g.m), Grup 2’de 69,7±28,2 (g.m) idi (p<0,05). Postoperatif 1.saat sol ventrikül iş gücü (LVSW)  değerleri Grup 1’de 55,06±0,98 (g.m), 
Grup 2’de 69,8±27,8 (g.m) olarak ölçüldü  (p<0,05). Sağ ventrikül iş gücü (RVSW) Grup 1’de postoperatif 1. saat 11,09±0,86 (g.m), Grup 
2’de 13,4±4,5 (g.m) bulundu (p< 0,05). Bu çalışma L-Karnitin içeren kan kardiyoplejisinin normal sol ventrikül fonksiyonlarına sahip 
hastada etkisi olmadığı ancak,  preoperatif dönemde iskemisi bulunan, uzun aortik klemp gerektiren, reoperasyon veya kompleks cerrahi 
uygulanacak hastalarla, kritik ejeksiyon fraksiyonlu (EF) hastalarda kullanılmasının faydalı olacağı sonucuna varılmıştır. 
Anahtar Kelimeler: Açık kalp cerrahisi. Karnitin. Kardiyopulmoner bypass. 
 
The Effect of L-Carnitine On Myocardial Function After Coronary Artery Bypass Surgery 
 
ABSTRACT 

Carnitine is an essential cofactor for fatty acid (FA) metabolism and the predominant source of ATP in the normal aerobic heart. During 
myocardial ischemia, FA metabolism is impaired and tissue carnitine levels are depleted. Since the heart cannot synthesize carnitine, 
carnitine could play an important role for myocardıal functıon during reperfusion. In this study we aimed to investigate the effects of L-
carnitine enriched blood cardioplegia on myocardial tissue and protective effect on myocardial repefusion injury. From April 2005 to June 
2005 twenty patients were selected who underwent elective coronary artery bypass surgery Hacettepe University Department of 
Cardiovascular Surgery. Patients were divided into two groups. Group I (controlled group) included 10 patients and Grup II (study group) 
included 10 patients in group I, with standart cold blood cardioplegia was used and in group II, L-carnitine enriched cold blood  was use. 
The patient were assessed for cardiac output, cardiac index, left and right cardiac work. Cardiac output (CO) was found to be significantly 
high in the study group at the postoperative 1st hour control group; 4,94 ± 0.09 L/min and study group 5.32 ± 0,43  L/min;  p<0,005, after 
CPB control group 2,99  ± 0,09 L/min and study group 3,18 ± 0,12 L/dk.  After  the six hour this significance was dissappeared between 
the groups. No statistical difference was found between the  two groups considering the Cardiac index (CI) values. Patients left ventricular 
stroke works (LVSW) were 45,62±0,56 (g.m) in Grup 1 after cardiopulmonary bypass (CPB) and 69,7±28,2 (g.m) in Grup 2 (p<0,05). 
Postoperative 1st hour LVSW values were 55,06±0,98 (g.m) in Grup 1 and 69,8±27,8 (g.m) in Grup 2 (p<0,05). Right ventricular stroke 
works (RVSW) were 11,09±0,86 (g.m) postoperative 1st hour in Grup 1 and 13,4±4,5 (g.m) in Grup 2 (p< 0,05).  This study showed that 
L-carnitine enriched blood cardioplegia has no effect on normal left ventricular function. However L-carnitine has limited beneficial effect 
on the patients with poor left ventricular function who has preoperatively low EF, with longer cross clamp time, the patients who need 
complex surgery and for reoperations. 
Key Words: Open heart surgery. Carnitine. Cardiopulmonary bypass. 
 

Açık kalp cerrahisi sırasında oluşan miyokard hasarı, 
postoperatif dönemde mortalite ve morbiditenin en 
önemli nedenlerinden biri olup cerrahinin başarısını 
olumsuz yönde etkilemektedir. Miyokardın 
intraoperatif dönemde yetersiz veya gerektiği gibi 
korunamaması nedeniyle ortaya çıkan myokard hasa-
rı postoperatif erken dönemde, yüksek doz inotropik 
farmakolojik ajan kullanımı ve intraaortik balon 
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pompası (İABP) kullanımına hatta hastanın kaybına 
yol açarken, postoperatif geç dönemde de 
miyokardiyal fibrozis gelişimi ile kendini göstermek-
tedir. Karnitin doğal olarak üretilen bir amino asittir 
ve glukoz oksidasyonunda olduğu gibi yağ asit (YA) 
metabolizmasında da önemli rol oynar1-5. Karnitin 
YA metabolizması için gerekli bir ko-faktördür ve 
normal aerobik kalpte ATP’nin öncelikli kaynakla-
rındandır. Karnitine amino asit metabolizmasında da 
yer alır ve hücre membranının stabilizasyonunda rol 
oynar. Aynı zamanda serbest radikallerden korumada 
etkinliğinin yanı sıra nükleer transkripsiyon kontro-
lünde de yer alır2. Miyokard iskemisi sırasında yağ 
asit metabolizması bozulur ve doku karnitin seviyele-
ri azalır. Kalp karnitin sentezleyemediğinden 
reperfüzyon sırasında karnitin varlığı miyokard fonk-
siyonu için önemli bir rol oynar6. Bu çalışmada, 
koroner arter bypass cerrahisi uygulanacak olan has-
talarda, karnitin ile zenginleştirilmiş kan 
kardiyoplejisinin miyokard üzerine olan etkisi ve 
myokard performansı postoperatif gelişen morbidite 
üzerine etkisive komplikasyonların azaltılması üzeri-
ne olan etkisi araştırıldı. 
 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmaya Nisan 2005-Haziran 2005 tarihleri arasın-
da, elektif koroner by-pass cerrahisi uygulanan 20 
hasta alınmıştır. Hastalar 10’ar kişilik 2 gruba ayrıldı. 
Her iki grup, ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50’nin 
üstündeki hastalardan oluşturuldu. Çalışma dışı kal-
ma kriterleri; ek kardiyak patoloji varlığı (kapak 
hastalığı, sol ventrikül anevrizması, konjenital ano-
mali), ek kardiyak işlem gereksinimi (endarterektomi, 
anevrizma plikasyonu), intrensek akciğer hastalığı, 
böbrek yetmezliği, karaciğer fonksiyon bozukluğu, 
geçirilmiş kardiyak cerrahi olarak belirlendi. Hastala-
rın yaş, cinsiyet (Tablo I), preoperatif ejeksiyon frak-
siyonu, ventrikül performans skoru,sol ventrikül 
diyastol sonu basıncı (Tablo II) ve CPB zama-
nı,aortik kross klemp zamanı, Bypass sayısı (Tablo 
III) gibi peroperatif değerleri birbirine yakındı.  
 
Tablo I- Grupların demografik özelliklere göre  

dağılımı 
 Grup I (n=10) Grup II (n=10) p 
Yaş (yıl) 60,7 ± 2,29 61,6 ± 1,33 AD 
Cinsiyet (K/E) 4/6 4/6 AD 

AD: Anlamlı değil 
 
Tablo II- Hastaların preoperatif kardiyak ölçümleri-

nin gruplara göre dağılımı 
 Grup I (n=10) Grup II (n=10) p 
Preoperatif EF 56,1 ± 1,86 55,4 ± 4,4 AD 
VPS 9,8 ± 1,11 9,8 ± 1,33 AD 
LVEDP (mmHg) 10,1 ± 1,44 10,6 ± 3,1 AD 

AD: Anlamlı değil, EF: Ejeksiyon fraksiyonu,  VPS: Ventrikül 
performans skoru, LVEDP: Sol ventrikül diyastol sonu basıncı. 

Tablo III- Hastalara ait  perioperatif  değişkenlerin  
gruplara göre dağılımı 

Zaman Grup I (n=10) Grup II (n=10) p 
CPB (dk) 82,1 ± 4,31 98,0 ± 14,8 AD 
AKZ (dk) 41,0 ± 3,28 60,3 ± 12,3 AD 
Bypass sayısı (n) 3,0 ± 0,33 3,7 ±0,8 AD 

AD: Anlamlı değil, CPB: Toplam kardiopulmoner bypass süresi, 
AKZ: Aortik kros klemp zamanı 
 
Bu çalışmada L-Karnitinin etkinliğini göstermek 
üzere postoperatif 1. saat CO, CPB sonrası ve 
postoperatif 1.saat LVSW ve postoperatif 1. saatte 
RVSW ölçülmüştür. Ayrıca tüm olgular aort klemp 
sonrası spontan sinüs ritmine dönüş oranları, 
CPB’dan ayrılırken inotropik destek ihtiyacı, 
postoperatif dönemde mekanik ventilatör destek 
süreleri ve maksimum inotropik doz ihtiyaçları, yo-
ğun bakımda kalış süreleri, toplam taburculuk sürele-
ri ile değerlendirildi. 
Tüm hastalarda anestezi indüksiyonu etomidate 
(Hypnomidate, Jannsen, Belgium) 0.3 mg/kg ve 
fentanyl (Jannsen, Belgium) 5 µg/kg, verilerek ger-
çekleştirildi. Endotrakeal entübasyon için yeterli kas 
gevşekliği vekuronyum bromid (Norcuron, Organon, 
Netherlands) 0.1 mg/kg ile sağlandı. Anestezi idame-
sinde, sevofluran (Abbott, USA) (inspirasyon kon-
santrasyonu <2.4%) %50–50 oranında azotprotoksit 
ve oksijen ile uygulandı. Ekstrakorporeal sirkülasyon 
sırasında %1-2 konsantrasyonda sevoflurandı. Bütün 
hastalara anestezi indüksiyonundan sonra sağ internal 
juguler venden Swan-Ganz Termodilüsyon kateteri 
yerleştirildi. Median sternotomi sonrası sol internal 
mamarian arter (LIMA) pedikülü ile çıkarıldı, eş 
zamanlı olarak sol vena safena magna serbest graft 
olarak hazırlandı. Tüm hastalarda orta derecede 
hipotermi kullanıldı, diastolik kardiyak arrest 
antegrad kardiyopleji ile sağlandı.  
Grupların hemodinamik parametrelerinin karşılaştı-
rılması Student-t testi ile yapıldı. Kategorik verilerin 
karşılaştırılmasında Logistic regresyon analizi kulla-
nıldı. Tüm parametrelerde varyans eşitliğinin araştı-
rılması için Levene testi yapıldı ve Student-t testinin 
sonuçları varyans eşitliğine göre yorumlandı p<0.05 
olması anlamlı olarak kabul edildi. Klinik parametre-
lerin karşılaştırılması için Mann-Whitney U testi 
yapıldı ve p<0.05 olması anlamlı olarak kabul edildi. 
Bütün istatistiksel analizler Statistical Package for 
Social Sciences (SPSS 11.0 for Windows, SPSS, Inc., 
Chicago, IL) kullanılarak gerçekleştirildi. 
 

Bulgular ve Sonuçlar 

Normal sinüs ritminde CPB’dan çıkış verileri ve 
defibrilasyon ihtiyacı açısından CPB’dan çıkış verile-
ri açısından Grup 1 ile Grup 2 arasında istatiksel fark 
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bulundu (p<0,05). Hastaların düşük kardiyak debi 
sendromu gelişimi ve postoperatif dönemde gözlenen 
atriyal fibrilasyon açısından gruplar arasında 
istatiksel anlamlı fark bulunamamıştır (Tablo IV). 
 
Tablo IV- Hastalara ait postoperatif değişkenlerin 

gruplara göre dağılımı 

 Grup I 
(n=10) 

Grup II 
(n=10) 

p 

Ventilatörde Kalma Süresi (saat) 10,0±1,31 6,6±1,1 AD 
Yoğunbakım Süresi (gün) 2,0±0,27 1,74±0,16 AD 
Servis Süresi (gün) 7,0±0,92 7,5±1,8 AD 
Normal Sinüs Ritmi (n) 4 (%40) 9 (%90) p<0.05 
Defibrilasyon İhtiyacı (n) 3 (%30) 1 (%10) p<0.05 
Dopamin ihtiyacı (n) 1(%10) 1(%10) AD 
Adrenalin ihtiyacı (n) 1(%10) 0 AD 
Düşük kardiyak debi sendromu (n) 1(%10) 0 AD 
Postoperatif atriyal fibrilasyon (n) 2(%20) 2(%20) AD 

AD: Anlamlı değil 
 
Kardiyak output (CO) değerleri incelendiğinde Grup 
1’de postoperatif 1. saatte 4,94 ± 0,09 L/dk, Grup 
2’de 5,32 ± 0,43 L/dk idi ve değerler arasında 
istatiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0,05) 
(Tablo V). Ancak CPB öncesi, CPB sonrası, 
postoperatif 6., 12., 24. saatlerdeki değerler arasında 
istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Hastala-
rın kardiak indeksi,atım hacmi indeksi (stroke 
volume index = SVI), sistemik damar direnci (SVR) 
ve pulmoner damar direnci (PVR) verileri incelendi-
ğinde Grup 1 ve Grup 2 arasında CPB öncesi, CPB 
sonrası, postoperatif 1. saat, 6. saat, 12. saat, 24. saat 
değerleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 
tespit edilemedi. 
 
Tablo V- Hastalara ait postoperatif  hemodinamik  

ölçümlerin gruplara göre dağılımı 

  Grup I (n=10) Grup II (n=10) p 

CO (L/dk) CPB  sonrası 2,99 ± 0,09 3,18 ± 0,12 p < 0,05 

 Postop 1. saat 4,94 ± 0,09 5,32 ± 0,43 p < 0,05 

LVSW (g.m) CPB sonrası 55,03 ± 1,32 56,46 ± 2,31 p < 0,05 

 Postop 1. saat 55,06 ± 0,98 56,37 ± 2,36 p < 0,05 

RVSW (g.m) Postop 1. saat 11,09 ± 0,86 11,75 ± 0,94 p < 0,05 

CO: Kardiyak output,  LVSW: Sol Ventrikül Atım İşi,   
RVWS: Sağ Ventrikül Atım İşi 
 
Hastaların sol ventrikül iş gücü değerleri karşılaştı-
rıldığında Grup 1’de CPB sonrası 45,62 ± 0,56 g.m, 
Grup 2’de 69,7 ± 28,2 g.m idi (p<0,05). Postoperatif 
1.saat LVSW değerleri Grup 1’de 55,06 ± 0,98 g.m, 
Grup 2’de 69,8 ± 27,8 g.m olarak bulundu (p<0,05) 

(Tablo IV). Diğer zamanlardaki LVSW değerleri 
arasında istatiksel fark bulunamadı. Aynı şekilde sağ 
ventrikül iş gücü (RVSW) değerleri Grup 1’de 
postoperatif 1. saat 11,09 ± 0,86 g.m, Grup 2’de 13,4 
± 4,5 (g.m) idi (p< 0,05). Diğer zamanlarda ölçülen 
RVSW değerleri arasında Grup 1 ve Grup 2 arasında 
istatiksel anlamlı fark yoktu (Tablo V). 
 

Tartışma 

İskemi miyokardda hızlı bir metabolik ve yapısal 
bozulmaya yo1 açar. Yüksek enerjili fosfat depoları 
hızla boşalır ve ATP depolarının yaklaşık %50’si ilk 
10 dakika içinde kaybedilir. Sonraki 1-2 dakika için-
de ise miyokard kontraktilitesi azalır. Normotermik 
iskemi durumunda 30 ila 40 dakika içinde geri dö-
nülmez miyokard hasarı oluşur7. Karnitin, yağ asidi 
metabolizmasının esansiyel kofaktörüdür ve normal 
aerobik koşullarda kalpteki ATP’nin kaynağını teşkil 
eder. Miyokardial iskemi sırasında yağ asidi metabo-
lizması bozulur. Yağ asidi metabolizmasının iskemi 
sonrası olumsuz etkilenmesi doku karnitin seviyesi 
üzerine de etkili olup, doku karnitin seviyesinde 
azalma meydana gelir8. Kalp iskemi sonrası karnitin 
sentezleyemediği zaman reperfüzyon sırasında plaz-
ma karnitin seviyesi miyokardial karnitin sağlanma-
sında önemli rol üstlenmektedir. Uzun zincirli yağ 
asitleri normal aerobik kalp oksidatif metabolizma-
sında tercih edilen bir substrat olarak tercih edilmek-
tedir. Karnitin β-oksidasyon için aktive olmuş yağ 
asitlerinin mitokondri membranında transportunu 
sağlayan bir taşıyıcıdır. Karnitin yokluğunda β-
oksidasyon etkilenir. β-oksidasyonun olumsuz etki-
lenmesi sonrası yağlar kullanılamaz, birikime uğrar 
ve sonuçta organ disfonksiyonu meydana gelir. Bazı 
özel koşullarda miyokardial iskemi, kardiyak 
hipertrofi ve hemodializ gibi durumlarda sekonder 
miyokardial karnitin düzeylerinde azalma tespit 
edilmiştir. Kalp karnitin sentezleyemediği zaman 
post iskemik myokard yeterli plazma karnitin seviye-
si olmadan normal yağ asit metabolizmasını devam 
ettiremez. Yapılan çalışmalarda CABG sırasında 
kardiyopleji arrestinden sonra yağ asidi metaboliz-
masının belirgin şekilde azaldığı bildirilmiştir9-11. 
Yağ asidi metabolizmasında açıklanamamış birçok 
detay olmasına rağmen açık kalp cerrahisi sonrası 
düşük karnitin seviyesinin, aerobik metabolizmanın 
olumsuz yönde etkilenmesine neden olduğu tesbit 
edilmiştir.Özellikle ventriküler hipertrofi veya koro-
ner arter hastalığı olan olgularda subendokardın 
iskemiye duyarlılığı daha da artmaktadır. Miyokarda 
oksijen sunumu ve ihtiyacı arasında bir dengesizlik 
meydana geldiği zaman oluşan miyokard iskemisi, 
anaerobik metabolizmanın başlamasına neden olmak-
tadır. Anaerobik metabolizmanın son ürünleri ise 
hızlı bir asidoz gelişimine, miyokardiyal fonksiyon 
bozukluğu ve miyosit nekrozuna neden olmaktadır. 
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Reperfüzyon hasarı kavramının ortaya konmasıyla, 
bunu en aza indirmek ve hatta ortadan kaldırmak için 
çeşitli yöntemler denenmiştir. Bunların başında 
kardiyoplejik solüsyonlar içine çeşitli substratların 
eklenmesi gelmektedir. Bizim yaptığımız çalışmada 
da karnitin ilave edilmiş kardiyoplejik solüsyonlar 
kullanılarak miyokardın enerji depolarının 
reperfüzyondan önce doldurularak, metabolik topar-
lanmasının hızlandırılması ve oluşabilecek 
reperfüzyon hasarını en aza indirilmesi amaçlanmıştır. 
Karnitin ilave edilmiş kan kardiyoplejisinin 
miyokardiyal endotel fonksiyonlarını enerji metabo-
lizmasına girerek indirekt etkilediğini söyleyebiliriz. 
Karnitin mitokondride ATP yapımını stimüle eder ve 
miyokardın enerji gereksinimini sağlamasına yar-
dımcı olarak endotel fonksiyonlarının ve kontraktil 
fonksiyonların korunmasına katkıda bulunur12. Bu 
nedenle miyokard fonksiyonları bozuk hastalarda 
karnitin önem kazanmaktadır. 
Hasta sayısının sınırlı olmasına rağmen bu çalışmada 
pompadan sinüs ritminde çıkış oranının çalışma gru-
bunda yüksek olduğu gösterilmiştir. Nemoto arkadaş-
larının 11 hasta grubu (4 mitral stenoz, 1 mitral yet-
mezlik, 2 bioprotez kapak malfonksiyonu, 1 aort 
stenozu, 1 prostetik kapak endokarditi, 2 koroner 
arter hastalığı) üzerinde yaptıkları açık kalp cerrahisi 
sırasında kullandıkları kan kardiyopleji solüsyonuna 
karnitin ilavesi sonrası elde ettikleri sonuçlar, CPB 
sonrası sinüs ritmine dönmeyle ilgili bizim çalışma-
mızla elde ettiğimiz verilerle benzerlik göstermekte-
dir.6 Yine Sakamoto ve arkadaşlarının neonatal tav-
şan kalbinde kardioplejik iskemi sonrası kardiyak 
fonksiyonlar üzerine yaptıkları çalışma sonrası 
karnitinin sadece sol ventrikül sistolik fonksiyonları 
üzerine değil, aynı zamanda diastolik fonksiyonları 
ve iskemi sonrası kompliansı düzelltiği yolundaki 
görüş ve sonuçları bizim çalışmamızda yalnızca 
postoperatif 1. saatte anlamlı bulunmuş olup, ilerle-
yen saatlerde bu fonksiyonlar üzerinde herhangi bir 
etkisi tesbit edilmemiştir13. Kardiyak output verileri 
değerlendirildiğinde CPB sonrası 1.Grup ve 2.Grup 
arasında; postoperatif 1. saatte (4,94±0,09’L/dk’e 
karşılık 5,32±0,43 L/dk) ve CPB sonrası 
(2,99±0,09’e karşılık 3,18±0,12 L/dk) değerleri ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuş ve 
karnitin verilen grupta değerlerin daha iyi olduğu 
görülmüştür. LVSW değerlerinin hem CPB sonrası 
hem de postoperatif 1. saatte çalışma grubunda ista-
tistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu tesbit 
edilmiştir. CPB sonrası hemodinamik parametrelerde 
de düzelme olduğu görülmüştür. Ancak bu olumlu 
etkiler ventrikül fonksiyonu iyi seçilmiş olgularda 
daha düşük düzeyde iken kötü sol ventrikül fonksi-
yonlu, uzun kros klemp süresi olan, konjenital ano-
mali nedeniyle daha önce opere edilen ve re-
operasyon yapılan hastalarda daha belirgin olduğu 
gözlenmiştir14-20.  

Yapılan bazı çalışmalarda da miyokardiyal hasarın 
belirleyicisi olan enzim düzeyleri arasında anlamlı 
fark bulunmamasına rağmen belirgin hemodinamik 
düzelmeler gösterilmiştir21-23. L-Karnitin uygulaması 
sonrası yapılan tüm çalışmalarda bizim yaptığımız 
çalışmayla uyumlu olarak hasta morbidite ve 
mortalitesi açısından hiç bir fark bulunamamıştır. 
Bu çalışmada karnitin ile zenginleştirilmiş soğuk kan 
kardiyoplejisi kullanılmasının CPB çıkışında 
miyokardiyal performansı geçici olarak arttırdığını ve 
miyokard hasarını kısmen de olsa azalttığı gözlen-
miştir. Karnitinle zenginleştirilmiş kan 
kardiyoplejisinin sağladığı olumlu etkilerin CPB 
sonrası kısa dönemle sınırlı kalması bu yöntemin, 
preoperatif dönemde iskemisi bulunan, uzun kros 
klemp gerektiren, reoperasyon veya kompleks cerrahi 
uygulanacak hastalarda ve ejeksiyon fraksiyonu dü-
şük olan hastalarda kullanılmasının, CPB’dan çıkma 
safhasında faydalı olabileceğini düşündürmektedir. 
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