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Öz:Amaç: Bu çalışmada, sıçanlardaki miyokardiyal iskemi/reperfüzyon hasarına karşı caffeic acid phenethyl ester (CAPE)'in koruyucu etkilerinin araştırılması amaçlandı. Gereç ve Yöntemler: Yirmi dört adet Wistar sıçan rastgele 3 gruba ayrıldı: Sham, iskemi/reperfüzyon (İ/R) ve İ/R + CAPE grubu. İ/R için sol ana koroner arter 30 dakika oklüze ardında 120 dk reperfüze edildi. Kalp dokusunda lipid peroksidasyonunun göstergesi olan doku malondialdehit (MDA) düzeyinin tesbiti için tiyobarbitürik asit metodu kullanıldı. Histolojik bulgular ışık mikroskobunda değerlendirildi. Bulgular: İ/R grubunda miyokardiyal dokuda MDA seviyesi yükselirken, CAPE verilen grupta önemli derecede azaldı. İ/R'nun neden olduğu histopatolojik değişiklikler, intrasellüler vakuolizasyon, sitoplazmik glikojen içeriğinin azalması, damar endoteline nötrofil adhezyonu, mast hücre degranülasyonu ve koagulasyon nekrozu olarak belirlendi. İ/R'la meydana gelen bu değişiklikler CAPE'le hafifledi. Sonuç: Bu çalışma, CAPE'nin İ/R'nun neden olduğu miyokardiyal hasara karşı koruyucu bir ajan olarak kullanılabileciğini göstermiştir.
Başlık (İngilizce):Protective effect of caffeic acid phenethyl ester on myocardial ischemia/reperfusion-induced histological alterations
Öz (İngilizce):Objective: To aim of this study was to investigate the purported protective effect of caffeic acid phenethyl ester (CAPE) against myocardial ischemia/reperfusion. Material and Metods: Twenty-four Wistar rats were randomly divided into three groups: Sham operation, ischemia/reperfusion (I/R) and I/R + CAPE. To produce I/R, the left main coronary artery was occluded for 30 minute, followed by 120 minute reperfusion. The tiobarbituric acid method was used to determine tissue malondialdehyde( MDA) levels as an indicator of lipid peroxidation in the heart. Histological changes were evaluated with ligth microscopy. Results: I/R was accompained by a significant increase tissue MDA whereas CAPE administration significantly reduced this substrate. I/R induced myocardial damage, which manifested by histopathological evidence of intracelluler vacuolization, reduction in cytoplasmic glycogen granules, neutrophil adhesion to endothelium, mast cell degranulation and coagulation necrosis. These changes induced by I/R were ameliorated with CAPE. Conclusion: This study shows that CAPE can be regarded as a protective agent action against I/R-induced myocardial damage.
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