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TESEKKUR ve ONSOZ

Gilinlimiizde kalp hastaliklar1 oran1 artmakta olup, buna bagl olarak 6liim orani
da ilk siralarinda yer almaktadir. Kalp hastalarmin yas orani daha da diismiis olup,
biiyilk bir kismimnin cerrahi tedavisi kardiyopulmoner bypass (CPB) uygulanarak
gerceklestirilmektedir. CPB, kalp cerrahisinin uygulanmasinda ¢ok oOnemli yer
tutmaktadir. Bu cerrahi uygulamalar hastalarin, kalp ve solunum fonksiyonlarinin gecici
olarak gorevini yerine getiren, Kalp-Akciger Makinesi (KAM) sayesinde
yapilabilmektedir.

Calismamiza agik kalp cerrahisi gecirecek (ozellikleri) yaslar1 15-75 arasinda
degisen 30 hasta dahil edildi. Hastalar kendi arasinda rasgele iki gruba ayrildi. Bu
calismada, agik kalp cerrahisinde kullandigimiz oksijenatorlerin kapli ve kaph
olmayanlariin CPB sistemleri antioksidanlar tizerine etkilerini arastirdik.

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Kalp Damar Cerrahisi anabilim dalinda
perflizyonistlik yaptigim siirece ve 2000 yilindan bu yana birlikte calistigim ve ayni
zamanda yliksek lisans tez hocam sayin Prof. Dr. M. Halit ANDAC’ a her anlamda
verdigi ilgi ve destekle, aktardigi bilgi ve deneyimleri ile tezimin hazirlanmasinda
bulundugu katkilardan dolayi, ayn1 zamanda bana babalik yaptig1 i¢in kendisine ¢ok
tesekkiir bor¢luyum.

Caligmalarimin yiiriitiilmesi ve ayni zamanda seminer hocam olan ve tezimin
konusunun se¢iminde yardimlarini esirgemeyen sayin Dog¢. Dr. Alper S. KUNT’ a
tesekkiir ederim.

Goglis Kalp Damar Cerrahisi ameliyathane ekibimizdeki asistan ve hemsire
arkadasima, yiiksek lisans yaptigim arkadaslarima, devlet hastanesinde gorevli
perfiizyonist arkadasima, biyokimya da ¢alismalarimizin yapilmasi i¢in yardimci olan
tiim arkadaslarima tesekkiir ederim.

Caligmalarimin yonlendirilmesini saglayan anestezi Yrd. Dog¢. Dr. Zeynep
BAYSAL’ a ve Halk Sagligi hocamiz Dog. Dr. Zeynep SIMSEK’ e yardimlarin
esirgemediklerinden dolay1 ¢ok tesekkiir ederim.

Son olarak, varliklar1 ile bana giic veren ve bu yasima kadar higbir destegini

benden esirgemeyen aileme tiim ictenligimle tesekkiirii bir bor¢ bilirim.
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OZET

Kaph ve Kaph Olmayan Oksijenatorlerde Kardiopulmoner

Sistemlerin Antioksidanlar Uzerine Etkileri

Ezhar KORKMAZ

Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali

Perfiizyonist Yetistirme Programi, Yiiksek Lisans Tezi

Serbest radikallerin neden oldugu hiicre hasarinin patogenezin rolii olan iki teori
vardir. Bunlardan biri olan serbest radikal teorisine gore, serbest radikaller, enzim ve
proteinleri inaktive eder. Ikinci teori de ise serbest radikalin kendisi primer olarak hiicre
hasarina yol agmaktadir. Oksijen metabolitleri lipid, protein ve karbonhidratlar gibi
hiicre komponentlerine yonelik oksidatif ataklar yaparak ya da direkt olarak biyolojik
hasara neden olmaktadir. Aerobik organizmalar O, toksisitesinden enzim sistemleri ve
serbest radikal tutucular gibi savunma mekanizmalar1 ile korunur. Bu savunma
mekanizmalarina antioksidanlar denir.

Kalbin pompa ve akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlarinin gecici bir siire ile
viicut dis1 bir cihaz yolu ile saglanmasi islemine Kardiopulmoner Bypass (CPB) denir.

Bu calismada, agik kalp cerrahisinde kullandigimiz oksijenatorlerin kapli ve
kapl1 olmayanlarinin CPB sistemlerinin antioksidanlar iizerine etkilerini arastirdik.

Bu calismaya agik kalp cerrahisi ameliyatina dahil olan 15 adet kapli oksijenator
ve 15 adet kapli olmayan oksijenatorden totalde 30 hastadan anestezi, pompa giris,
cross-clemp baslangig, cross-clemp bitis, pompa bitis olmak iizere 5 ayr1 zamanda
aliman kanlar dahil edildi. Bu kanlar jelsiz heparinli tiiplere alindiktan sonra santrifiij
edilerek serum kismi ependorf tiiplere konularak -80°C de ¢alisma giiniine kadar derin
dondurucu da saklanmistir. Calisma giinii saklanan bu serumlar ¢ikartilarak oda 1sisinda
¢oziinmesi beklenmistir. Daha sonra ¢oziinen bu serumlar tiiplere konularak biyokimya

cihazinda TAOK 1, TAOK 3 parametreleri ¢aligildi. Ayrica hastalardan ameliyat dncesi,
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ameliyat sonrasi ve ameliyatin ertesi giinlii hemogram tiipiine kanlar alinarak hematokrit
(hct), hemoglobin (hgb) ve trombosit (plt) parametreleri ¢alisilarak sonuglar
karsilagtirilmistir.

Sonug olarak; kapli ve kapsiz sistemlerin hct, hgb, plt degerleri ve TAOK 1,
TAOK 3 degerleri incelenmis, gore anlamli farklilik saptanmamistir. Bundan dolay1
kalp ameliyatlarinda sistemlerin kapli ve kapsiz olmasinin, TAOK’ u etkilemedigi

sonucuna varilmistir.

Anahtar Kelimeler: Kardiopulmoner Bypass, Kalp-Akciger Makinesi, Total
Antioksidan Kapasite, Kapli ve Kapsiz Oksijenatorler, Hematokrit, Hemoglobin,

Trombosit.



ABSTRACT

Effect Of Cardiopulmoner Systems On Antioxidants in Covered and

Coverless Oxigenerators

Ezhar KORKMAZ

Trainning Program of Perfiisionist A.B.D.
Thoracic and Cardiovascular Surgery Deparment of.

Master’s Degree Thesis

There are the theories which play a role in the pathogenesis of the cell damage
caused by free radicals one of these theories is the theori of free radicals. According to
the this theory the free radical inactivates enzyme and proteins. According to the second
theories the free radicals cause primarily by itself the cell damage. Oxygen metabolites
occasion to directly biological damage or do oxidative attact on cell components like
lipid ,protein and carbonhydrate. Aerobic organisms defend with defense mechanisms,
are enzyme systems and free radical catcher, from oxygen toxicite. Antioxidants is tell
to these defense mechanisms.

Heartfelt a pump and the lungs’gas taking functions substitute a temporary
period by means of outher a machine is tell to cardiopulmoner bypass (CPB).

In this study, we searched Antioxidants were effected by covered or coverless
oxigenerator which is use in open heart surgeon operations.

They are 15 eaches covered oxigenerator and 15 eaches coverless oxigenerator,
totaly 30 patients are included in open heart surgeon operationswere taken blood 5
different times (anesthesia, pumpentering, cross-clemp finish, pumps exit). This blood
was taken with out gell with heparine tubes after it was sedimentator part was put in
ependort tubes and stored in deep freezeat -80°C until trainning day. In trainning day
stored serums provided to melt at room temperature. After melted serums were put in

tubes and TAOK 1 and TAOK 3 parameters were worked in biochemical equipment. At
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the same time it took blood, from patints at before, at and after day the operation, work
for hematocrit (hct), hemoglobin (hgb) and thrombosed. (plt) parameters had been
compared.

Consequently, it was researched hct, hgb, plt, TAOK 1 and TAOK 3 values of
systems of covered and coverless. According to these values, we didn’t findany
significant. Therefore, we get to be of the opinion TAOK values aren’t effected by

Systems are being covered or coverless in heart suegical operations.

Keywords: Cardiopulmoner bypass, heart-lung machines, total antioxidant

capacity, covered and coverless oxigenerators, hematocrit, hemoglobin, thrombosed.



1. GiRiS ve AMAC

Genellikle, kan dolagiminin viicut disinda bir kalp akciger makinesi (KAM)
aracilifiyla artifisyel olarak saglanmasina Ekstrakorporeal Dolasim denir. Bu gaye i¢in,
santral sistemik venlerden kataterlerle toplanan vendz kan bir oksijenatorlerde
oksijenlendikten sonra 6zel bir pompa ile arteriyel sistemin uygun yerine pompalanir.
Boylece kan, kalp icine girmedigi gibi akcigerlere de gitmemis olur. Bagka bir deyimle
ekstra korporeal dolasim, hayati 6nem tasiyan organlarin kanlanmasinin kalp akciger
makinesi ile saglanarak kalbin i¢inin agilip ameliyata imkan verecek sekilde
bosaltilmas1 demektir. Ancak suni dolasimin uygulanabilmesi sayesinde agik kalp
damar cerrahisi ad1 verilen ameliyatlarin yapilmasi gerceklesmis ve bugiinkii seviyesine
ulagmistir (7,11,50,107).

Kardiopulmoner Bypass (CPB), kalpten gelen vendz kandan karbondioksit
(COy) alip oksijen ilave ederek genis bir artere geri gonderen bir tekniktir. Sonug olarak,
tam olarak saglandiginda, ekstrakorporeal donanim, hem sirkiilasyonu, hem de
ventilasyonu saglar (7,11,49,106).

Serbest radikaller proteinler, polisakkaritler, niikleik asitler ve doymamis yag
asitleri gibi tiim biyolojik maddelerle reaksiyona girebilirler. Doymamis yag asitleri
hiicre membraninda yiiksek konsantrasyonda bulunur ve radikallerin saldirisina
ugrarlar. Ozellikle hidroksi radikallerle membran yapilarmin reaksiyonu membran
lipidlerinin peroksidasyonuna yol agar. Membran biitlinligiiniin bozulmasi hiicre 6liimii
veya hiicreler arasi biitiinliigiin bozulmasi takip eder ( 7,11,50,107).

Serbest oksijen radikallerinin olusumunu ve neden olduklar1 hasar1 6nlemek i¢in
viicutta bircok savunma mekanizmasi gelismistir. Bunlar "antioksidan savunma
sistemleri (AOSS)" veya "antioksidanlar" olarak adlandirilirlar. Antioksidanlar,
peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ve/veya serbest oksijen radikallerini
toplayarak lipid peroksidasyonununu inhibe ederler. Endojen ve ekzojen kaynakli
antioksidanlar olmak {iizere 2 gruba ayrilirlar. Antioksidan enzimler (glutatyan
peroksidaz, katalaz, SOD ve GSH) ile antioksidan vitaminler (A, C, E) serbest

radikallerin zararli etkilerini azaltabilmekte veya yok edilebilmektedir (1,5).



Bu tezde oncelikle, serbest oksijen radikallerinin olusumunu, bu radikallerin
organizmada olusturduklar1 oksidatif hasar1 kisaca inceledikten sonra organizmanin
serbest radikallere kars1 olusturdugu antioksidatif savunma sistemi hakkinda bilgi verip
kapl1 ve kapl olmayan CPB sistemlerinin antioksidanlar {izerine etkileri ortalamalarina

bakilarak, istatistiksel sonuclar degerlendirilecektir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Serbest Radikaller

Serbest radikaller dis orbitalinde tek sayida ortaklanmamis elektron tasiyan,
elektrik yiiklii veya yliksiiz olabilen atom veya molekiillerdir. Bu bilesikler organizmada
normal metabolik olaylarin isleyisi sirasinda olustugu gibi ¢esitli dis etkenlerin etkisiyle
de olusmaktadir. Cok kisa yasam siireli ancak yapilarindaki dengesizlik nedeniyle ¢ok
aktif yapili olan serbest radikaller tiim hiicre bilesenleri ile etkilesebilme o6zelligi
gostermektedir (100).

Serbest radikaller hiicre ve dokularda ¢esitli reaksiyonlar sonucu olusurlar.
Hiicrenin normal metabolizmasi sirasinda olusabilirler. Ayrica 1s1, 151k, radyasyon, hava
kirliligi, sigara gibi dis etkenler veya antineoplastik ilaglar, anestezik maddeler ve
aromatik karbonlarin hiicre i¢indeki metabolizmasi sirasinda da olusabilmektedirler.
Yasam siireleri oldukca kisa olmasina ragmen yapilarindaki dengesizlik nedeniyle diger

molekiillerle kolay elektron aligverisi yaparak onlarin yapilarin1 bozmaktadir (10,106).

2.2. Biyolojik Sistemlerde Serbest Radikal Olusturan Mekanizmalar

Serbest radikal olusturan kaynaklar endojen ve ekzojen olmak {izere iki gruba

ayrilirlabilirler (6).

2.2.1. Endojen serbest radikal iiretim kaynaklar

Normal olarak mekanizmada, bazi biyokimyasal olaylarin ¢esitli basamaklarinda

serbest radikaller olusmaktadir. Her ne kadar serbest radikal yapisina sahip maddelerin



organizmaya zarar verme potansiyelleri varsa da, bazi metabolik olaylarin
ilerleyebilmesi i¢in bunlarin olusmasi kaginilmazdir.
Biyokimyasal mekanizmalar arasinda sunlar sayilabilir:
-Hiicresel oksijen metabolizmasi (Mitokondriyal elektron transportu)
-Fagositoz
-Lipit peroksidasyonu
-Enzimatik aktivite (Cesitli oksidazlar ve dehidrogenazlar)
-Otooksidasyon
-Cesitli hastalik durumlari (6rnegin Yangi)

-Bazi metabolik olaylar (Hipoksi, iskemi) (12,54,70,85,90).

2.2.2. Ekzojen serbest radikal iiretim kaynaklari

Serbest radikaller, ekzojen nedenlerle olusabilir.
-Radyasyon
-Sigara dumant
-Zehirli gazlar
-Ilaclar
-Karsinojen maddeler

-Pestisitler en 6nemli serbest radikal iiretim kaynagini olusturur (6,55).

2.3. Antioksidan Savunma Sistemleri (AOSS)

Serbest oksijen radikallerinin olusumunu ve bunlarin olusturduklar1 hasari
onlemek icin viicutta bir¢ok savunma mekanizmasi gelismistir. Bunlar "antioksidan
savunma sistemleri" (AOSS) veya "antioksidanlar" olarak bilinirler. Antioksidanlar,

peroksidasyon zincir reaksiyonunu engelleyerek ve/veya reaktif oksijen tiirlerini



toplayarak lipit peroksidasyonunu inhibe ederler. Dogal (endojen kaynakli) ve ekzojen

kaynakl1 antioksidanlar olmak tizere iki gruba ayrilirlar (7,11).

2.3.1. Endojen kaynakh antioksidanlar

1. Enzim olanlar
-mitokondriyal sitokrom oksidaz sistemi
-hidroperoksidaz
-katalaz
-sliperoksit dismutaz
-glutatyon peroksidaz
-glutatyon-S-transferaz

2. Enzim olmayanlar
-B-karoten
-a-tokoferol (E vitamini)
-askorbik asit
-ferritin
-transferin
-glutatyon
-seruloplazmin
-albumin
-billirubin

-melatonin (7).

2.3.2. Ekzojen kaynaklh antioksidanlar

-Pterin aldehit

-Allopiirinol



-Folik Asit
-Oksipiirinol
-Tungste
-Mannithol
-C vitamini
-Trolox-C
-Asetilsistein

-Adenizon (7).

2.3.3. Enzimatik olan antioksidanlar

2.3.3.1. Siiperoksit dismutaz (SOD)

Oksijen (O, tiketen tiim organizmalarda yaygin olarak bulunan
metalloproteinlerden olan siiperoksit dismutaz (SOD) ilk olarak 1968 yilinda Mc Cord
ve Fridovich tarafindan tanimlanmistir. Bu enzim siiperoksidin, hidrojen peroksit ve

molekiiler oksijene doniisiimiinii saglar (7).

20, + 2 H'— H,0,+ O,

Stiperoksit dismutaz (SOD) icerdigi metal iyonlarina gére (CuZn) SOD, (Mn)
SOD ve (Fe) SOD olmak tizere 3 gruba ayrilirlar. Mitokondrial form olarak bilinen
(Mn) SOD insan karaciger sitozoliinde de bulunmustur. (CuZn) SOD 21. kromozom,
(Mn) SOD 6. kromozomda yer alan genlerle kodlanmaktadir. (CuZn) SOD homodimer
yapidadir ve katalitik aktivite i¢in bakir, yapisal biitiinliik i¢in ise c¢inko gereklidir.
Siyaniir ile geri donlislimsiiz olarak inhibe olur (7).

SOD aktivitesi oksijen kullanimi yiiksek olan dokularda artmaktadir. Normal

metabolizma sirasinda hiicreler tarafindan siiperoksit anyon iiretiminin artmasina



ragmen SOD sayesinde intraseliiler siiperoksit seviyesi diisiik tutulur. SOD enziminin
hiicre dis1 aktivitesi oldukea diisiik seviyededir (26).
Stiperoksit dismutaz (SOD) enzimleri hiicreyi 6zellikle de DNA’ y1 radyasyonun

iyonizan etkisine kars1 koruyucu 6zellik gostermektedir (12,81).

2.3.3.2. Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px); hidrojen peroksit (H.O,) ve organik
peroksitlerin rediiksiyonunu saglayarak membran lipidlerini ve hemoglobini oksidatif
hasara kars1 korur. Memeli eritrositlerinde GSH-Px enziminin varligi 1957 de Mills
tarafindan gosterilmistir. Selenyuma (Se) bagimli ve bagimsiz olmak lizere iki farkh
yapida GSH-Px bulunmaktadir. Selenyuma bagimli GSH-Px, H,O, ve organik
hidroperoksitlerin glutatyon tarafindan indirgenmesine katalize eden peroksidazlardan

biridir. Tetrametrik n4 Se atomu igeren sitolozik bir enzimdir (74,94).

GSH-Px
H,O0,+2GSH — GSSG +2H,

Eritrositlerde GSH-Px oksidatif strese karst en etkili antioksidandir. (GSH-Px)
aktivitesindeki azalma, hidrojen peroksidin artmasina ve siddetli hiicre hasarina neden

olur (73).

2.3.3.3. Glutatyon-S-transferazlar (GST)

Glutatyon-S-Transferaz (GST) her biri iki alt birimden olusmus olup 1961
yilinda tanimlanmiglardir. Arasidonik asit ve lineolat hidroperoksitleri olmak iizere lipid
peroksitlerine karst GST’ler Se-bagimsiz GSH-Px aktivitesi gostererek bir defans

mekanizmasi olustururlar (7,78,92).



2.3.3.4. Katalaz (CAT)

Katalaz (CAT), biitlin memeli hiicrelerinde genellikle kan, kemik iligi, karaciger
peroksizomlar1 ve diger dokularin subselliller organellerinin i¢ kisminda bulunur.
Gorevi; hidrojen peroksidi, oksijen ve suya parcalamaktadir. CAT peroksidaz
aktivitesinin yani sira, bir molekiil hidrojen peroksidi elektron verici bir substrat olarak

digerini de oksidan veya elektron alicist olarak kullanilabilir (5).

CAT
2H202 — 2H20 + 02

2.3.4. Antioksidan etki mekanizmalari

A. Toplayict Etki: Serbest oksijen radikallerini etkileyerek onlari tutma veya ¢ok
daha zayif bir molekiile ¢evirme islemine toplayicit etki denir. Antioksidan
enzimler bu tipte etki gosterirler.

B. Bastirici Etki: Serbest oksijen radikalleriyle etkilesip onlara bir hidrojen
aktararak aktivitelerini azaltan ve inaktif sekle doniistiiren olaya bastirict etki
denir. A vitamini ve flavanoidler bu tarz bir etkiye sahiptirler.

C. Onarict Etki

D. Zincir Kirict Etki: Serbest oksijen radikallerini kendilerine baglayarak
zincirlerini kirtp fonksiyonlarini engelleyici etkiye zincir kirici etki denir.

Hemoglobin, seruloplazmin, E vitamini ve mineraller bu etkidedir (7).



2.3.5. Total antioksidan kapasite(TAOK)

Normal fizyolojik kosullarda organizma, endojen veya ekzojen nedenlerle
olusan serbest radikaller ve bunlara bagl olusan oksidatif stres ile miicadele eden
kompleks bir antioksidan defans sistemine sahiptir. Viicudun olusan oksidan durumlara
kars1 redoks ayarini siirdiirebilmesinde kan ¢ok dnemlidir. Ciinkii kan, antioksidanlarin
viicudun tiim bdliimlerine taginimini ve dagitimini gergeklestirir (107).

Total antioksidan duruma en biiyiik katki plazmadaki antioksidan molekiillerden
gelmektedir. Plazmada serbest demiri toplayan transferin ve seruplazmin gibi proteinler
yaninda serbest radikalleri kapan zincir kirici antioksidanlar da bulunmaktadir.
Albumin, trik asit ve askorbik asit insan plazmasindaki total antioksidan durumun
%385’inden fazlasini olusturur. Bu fark kanda billirubini, GSH, flavinoidler, a-tokoferol
ve B-karoten gibi antioksidan durumun komponentlerine nazaran albumin, iirik asit ve
askorbik asitin seviyelerinin fazla olmasina baglidir. Plazmada antioksidanlar etkilesim
icindedir. Bu etkilesimden dolay1 bilesenlerin tek bagina yaptiklar: etkinin toplamindan
daha fazla bir etki olugsmaktadir. Bu sinerjizme 6rnek, glutatyonun ascorbati tokoferoliin
yeniden aktiflesmesini saglamasi verilebilir. TAOK’ un 6l¢iimii, antioksidanlarin tek tek
Olciimiinden daha degerli bilgiler verebilir bu yiizden kanin antioksidatif durumunu
saptamada bireysel antioksidanlardan ziyade bunlarin TAOK degerini veren TAOK
Olclimii yayginlasmaktadir (40,44).
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2.4. Kalbin Anatomisi

Aort

Vena Cava superior
o Pulmoner Arter

S0l Akrium
(=al kulakeik)
Sad Pulmoner

Venler Sol Pulrmaoner
Venler
Sad Akriurm
(zad kulakelk)

Wena Kava Inferior sl Yentrikl

Sad Yenkrikil

Sekil 1. Kalbin Yapisi (42)

I¢i bos, kas yapisinda bir organ olan kalp gogiis boslugu icinde her iki akciger
arasinda biiylk bir alan1 kapsar. Etrafi, perikard ad1 verilen bir zar ile sarilidir. Kalp, iki
akciger arasinda tepesi asagida tabani yukarida bir koni gibidir. Ugte biri orta ¢izginin
saginda, ticte ikisi sol yanindadir. Genel olarak sternum (iman tahtasi) arkasinda egik
olarak durur. Ekseni, yukardan asagiya, arkadan one ve sagdan sola dogrudur(43).

Biiytkliigii, yetiskin bir insanin kalbinin biiyiikliigii yaklasik olarak yumrugunun
biiyiikliigii ile esdeger sayilir. Taban tepe uzaklig1 12 cm, en genis yerinde 8-9 cm, 6n-
arka ¢ap1 6 cm’ dir. Erkekte agirligi 280-340 gr., Kadinda 230-280 gr. arasindadir. Bu
agirlik farki meslege, spor yapip yapmamaya gore degisir. Kalbin boliimleri; sag atrium,
sol atrium, sag ventrikiil, sol ventrikiil (43).

Kalp, viicudun tiim béliimlerine kan1 gonderen dolagim sisteminin pompasidir.
Dolagim sistemi kalp, arter (atardamar), ven (toplardamar) ve kapillerlerden
(kilcaldamarlar) olugmustur. Kalp ritmik kasilmalarla kani arterlere pompalar. Pompa

gorevi ventrikillerindir. Viicuttan venler araciligiyla toplanan kan alt ve iist kava veni
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(vena cava superior ve vena cava inferior) ile sag atriuma, oradan da sag ventrikiile
gelir. Sag ventrikiil kani, ana pulmoner arter (akciger atardamari) araciligi ile
oksijenlenmesi i¢in akcigerlere gonderir. Akcigerlerden sol atriuma gelen oksijenlenmis
kan hemen asagidaki sol ventrikiile gecer. Kuvvetli kas yapisina sahip sol ventrikiil kani
aort araciligiyla tim viicuda gonderir. Akcigerlerde kan akimina karsi diren¢ daha az
oldugu icin sag ventrikiiliin ki kadar fazla degildir. Bu nedenle sol ventrikiiliin duvar
kas kalinlig1 sag ventrikiile oranla daha fazla degildir. Bu nedenle sol vetrikiiliin duvar
kas kalinlig1 sag ventrikiile oranla daha kalindir. Kalbin Kapaklari: Mitral kapak, sol
atriumu sol ventrikiile baglayan ve tek yonli akimin olusmasini saglayan bir kapaktir.
Kan kalbin gevseme peryodunda (diastolde) sol atriumdan sol ventrikiile mitral
kapaklarin agilmasi ile gegebilir. Kasilma periyodunda (sistolde) ise mitral kapaklarin
kapanmasi ile kanin sol ventrikiilden sol atriuma kagmasi engellenir. Trikiispit kapak,
sag atrium ile sag ventrikiil arasindaki sistem, trikiispit kapak sistemidir. Kanin sag
atriumdan, sag ventrikiile ge¢mesini saglayan delik "sag ostium atrioventrikiilare"
yaklagik 3 parmak sigabilecek kadar genislikte olup buradan sag atrioventrikiiler kapak
bulunur. Kapak 3 parcadan yapilmistir ve her bir parga iicgen seklindedir. Bu nedenle
kapaga trikiispit kapak ad1 verilmistir. Pulmoner kapak, sag ventrikiil ile pulmoner arter
arasindaki 6n, sol ve sag olmak iizere 3 adet semilunar (yarim ay) kapakc¢iktan olusur.
Aort kapagin, sol ventrikiilden tek yonlii kan akimina imkan saglayan; aort ile sol
ventrikiilii birbirinden ayiran olusumdur. Aort kapagi darliklar1 c¢ocukluk yaslarda
dogumsal, gen¢ ve eriskin cagda romatizma, ileri yaslarda da kalsifik-degenaratif tip
daha sik goriiliir. Kalbin damarlar1 (koroner arterler) viicudun diger kisimlarini besleyici
kan1 pompalayan kalbin kendisinin de kana ihtiyaci vardir. Kalpten ¢ikan ana atardamar
olan aortanin ilk iki dali kalbi besleyen sag ve sol ana koroner arterlerdir. Sol ana
koroner arter iki biiyiik dala ayrilir. Kalbin arkasina dolanan "sirkumfleks koroner arter"
ve On yiiziinde asag1 dogru ilerleyen "sol 6n inen arter (LAD)" koroner arterler kalbin
yilizeyine dogru ilerlerler ve daha kiiciik dallara ayrilirlar. Bu atardamarlardan inen kan
kalbi besledikten sonra koroner toplardamar sisteminde toplanarak sag atriuma dokiiliir.
Kalp krizi bu damarlarin tikanmasi sonucu olur. Damar tikaninca; o damarin kani
ilettigi bolgelere artik besin maddeleri ve O, gidemeyecegi i¢cin bu bolgeler oliir ve
kasilma diizeni bozulur ve kalp pompa isini iyice yapamaz. Bir damarin 6nemi besledigi

kalp kas1 bolgesine baglidir. Tikanan dnemine gore kalpte olusan hasar az ya da biiyilik
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olur. Kalbin Elektriksel Uyar1 Iletim Sistemi bir kalp atimi, kalbin sag atriumunda
yerlesmis olan ve sinoatrial (S-A) diiglim adi verilen 6zellesmis bir hiicre demetinden
olusan bolgenin elektriksel bir uyar1 ¢ikarmasi ile baglar. Bu bdlge kalbin dogal pili
olarak bilinir (pace maker). S-A diigiimden ¢ikan bu uyar1 kalbin her iki atriumu
boyunca yayilarak kalbin elektrik sisteminin bir baska oOzellesmis boliimiine atrio
ventrikiiler (A-V) diiglime gelir. Bu uyan ile atriumlar kasilarak iglerindeki kam
ventrikiillere gonderirler. Elektrik iletisi A-V diigiimde ventrikiillere ulastirilmadan
once kisa bir siire bekletilir. His-Purkinje Sistemi ad1 verilen bir elektriksel ag ile, uyari
tiim ventrikiillere yayilir. Bu uyari ile her iki ventrikiil kasilarak kani akciger ve viicuda

pompalar. S—A diiglim tekrar bagka bir uyari ¢ikararak yeni bir dongiiyii baslatir (43).

2.5. Kardiopulmoner Bypass (Viicut Dis1 Dolasim)

Kalbin pompa ve akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlarinin gecici bir siire ile
viicut dis1 bir cihaz yolu ile saglanmasi islemine CPB denir.

CPB cihazinin 5 temel komponenti vardir: Vendz Rezarvuar, oksijenator, 1s1
degistirici, ana pompa ve arteriyel filtre (Tablo 1). Uygulanan CPB teknigine bagh
olarak cesitli organ ve sistemlerde farkli boyutlarda fonksiyon bozukluklar1 meydana
gelmesine karsin giinlimiizde kardio vaskiiler patolojilerin cerrahi tamirine olanak

saglayan ve ¢ogu zaman alternatifi olmayan bir yontemdir (80).



2.6. Kalp Akciger Makinesinin Komponentleri
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Tablo 1. Kalp-Akciger makinesinin ana ve yardime1 komponentleri

ANA KOMPONENTLERI
KOMPONENTLER

YARDIMCI

Arteriyel ve vendz kandiller

rézarvuari

Vent ve kardiyotomi

Vendz venoarteriyel rezarvuar

Aspirasyon Sistemleri

Oksijenator Filtreler
Arteriel Filtre Ultrafiltrasyon Filtresi
Is1 Degistirici Kardiyopleji Sistemi

Kalbe gelen tiim sistemik vendz kanin tutulmasi ve CPB devresinde toplanarak

hastaya geri donmesi total CPB; sistemik vendz kanin yalnizca bir kisminin tutularak

CPB evresinde toplanmasi ise parsiyel CPB adinmi alir. Parsiyel CPB aorto koroner

bypass girisimlerinin ¢ogunda ve kalbin agilmadigi durumlarda yeterlidir. Kalbin

odaciginin ag¢ildig1 veya kalbe doniisiin sorun oldugu durumlarda total CPB gereklidir.

Sonu¢ olarak, CPB kalp ve akcigerleri dolasim dis1 birakirken, viicudun diger

kisimlarina yeteri derecede dolagim saglayan bir yontemdir (60,79,80).
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Sekil 2. Kalp- Akciger Makinesi

2.6.1. Pompa

Roller, sentrifugal ve ventrikiiler pompa ad1 altinda 3 tip pompa kullanimdadir.
Giliniimiizde CPB i¢in genig uygulama alani bulan pompa tiirleri ilk ikisidir. Ventrikiiler

pompalar ise siklikla "asist device" lerde tercih edilmektedir (80).

2.6.1.1. Roller pompalar

Genellikle birbirine 180° lik a¢1 yapan 2 adet silindirik yapiin kani tagiyan
tiiplerin iizerine sira ile basing uygulayarak dénmesi ve bdylece tiip icindeki kana ivme
kazandirmasi prensibiyle hareket ederler. Akim hiz1 tiiplerin ¢apina, basi uygulanan
yolun uzunluguna bagli olarak degisir. Okliizyon roller pompalarda 6nemli bir

ozelliktir. Roller pompa son 40 yildir en ¢ok kullanilan pompadir (80).
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2.6.1.2. Sentrifugal pompalar

Sentrifugal ve ayni ¢alisma prensiblerini igeren impeller pompalar kinetik
pompalardir. Kan bir elektrik motoruyla olusturulan yapay girdap sayesinde meydana
gelen merkezkag giicii ile pompa boyunca nonpulsatil bir akim saglayarak ilerlerler

(80).

2.6.1.3. Ventrikiiler pompalar

Siklikla "asist device" lerde tercih edilir. Cross-clemp gerektirmezler, kalp
atimina olanak saglarlar, akciger dolagiminin devamliligini saglarlar ve yiiksek hacimde

prime gerektirmediklerinden 6tiirii 6Gnemli hemodiliiasyona yol agmazlar (80).

2.6.2. Rezervuar

Venoz rezarvuar yaklasik 3 It kapasitesi olan genellikle polivinil’ den imal
edilen, kan-hava bariyeri igeren ve vendz doniis ile arteriyel akim arasindaki dengeyi
olusturan haznedir. Sert plastik malzemeden imal edilen atmosfere acik rezervuarlarin
biiyilk hacim, voliim miktarinin saptanmasinin kolay olusu, prime uygulamasinin
kolaylig1, vendz havanin manupilasyon kolaylig1 ve nispeten daha ucuz olma avantajlar
vardir (80).

Bubble oksijenatorlerde rezervuar oksijenatore entegre bir pargadir. Bu nedenle
arteriyel arteriyel rezervuar olarakta adlandirilabilir. Membran oksijenatorlerde ise
vendz rezervuar ekstrakorporeal dolagimin ilk komponentini meydana getirir ve vendz
drenaj ile aspirasyon sistemlerinin ilk toplandigi yerdir. Kan, siv1 ve ilag uygulanacak

portlara sahiptir (80).
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2.6.3. Oksijenator

Gegmiste vertikal ekran, disk oksijenator, heterolog ve homolog biyolojik
akcigerler gibi oksijenator tipleri kullanilmis olmakla birlikte giliniimiizde 2 tip One

cikmaktadir. Bunlar bubble ve membran oksijenatorlerdir (80).

2.6.3.1. Membran oksijenatorler

Ana ¢alisma prensibi direkt bir kan-gaz temasi olmaksizin ince bir membran
vasitasiyla oksijen (O;) sunumunun ve karbondioksit (CO,) eliminasyonun
saglanmasidir. Genellikle mikrodelikli ve solid olmak {izere 2 tipi vardir. Kii¢iik delikli
membranlar kanin gecemeyecegi ancak gaz diflizyonuna imkan veren 0.3-0.7 mikron
capinda deliklere sahiplerdir ve polipropilen veya teflondan imal edilirler. Delikler kan
ile temas ettiginden ince proteinli bir katman ile kaplanirlar ve gaz degisimi bu katman
yoluyla saglanir. Solid membranlar ise 25 mikrondan daha ince delikleri olan ve metil
glikondan yapilmis membranlardir.

Membran oksijenatdrler kalp-akciger makinesinde genellikle akima kars

rezistans yaratmalari nedeniyle pompadan sonra yer alirlar (80).

2.6.3.2. Bubble oksijenatorler

Membran oksijenatorlerden farkli olarak entegredir. Hastadan gelen vendz hat
ile pompa arasinda yer alirlar. Calisma prensibi kanin igine gaz kabarciklarinin
verilmesi ve gaz kabarcigr yiizeyinde O, ve CO, aligverisi esasina dayanir. Kan

travmas1 membran oksijenatdrlere oranla daha fazladir (80).
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2.6.4. Is1degistirici

Kardiyopulmoner bypass (CPB) esnasinda beyin basta olmak {izere g¢esitli
organlarin metabolik gereksinimlerini azaltmak i¢in uygulanan sistemik hipoterminin
saglanmas1 amaciyla 1s1 degistirici sistemlere ihtiya¢ vardir. Normotermik CPB’ de
viicudun sogumasint engeller, hipotermik CPB’ de ise kani ve bdylece viicudun

sogumasini engeller (80).

2.7. Bypass Oncesi Donem

2.7.1. Hemodiliisyon

Hemodiliisyonda prensip, hasta ameliyat oncesi gecesinden beri higbir sivi
almadigindan giinliik su ihtiyacinin 1/3° iinii % 5 lik glikoz soliisyonu olarak
oksijenatore koyup kansiz pompaya baglamak, ekstrakorporeal dolagimin sonunda da
oksijenatdorde geri kalan biitlin kani hastaya vermektedir. Hipotermi ile birlikte
uyguladigindan anoksi tehlikesi yoktur (56), hatta viskosite azaldigindan kapiller
dolasim daha iyi olur. Gerektiginde perflizyon hizi degistirilebilir (84). Hemotokrit
degerimiz % 22-25 araliginin altinda degilse kan ilavesi yapilmaz. Yararlari:

1. Kan uyusmazlig1 problemleri olmaz.

2. Hepatit ihtimali minimale iner.

3. Kan elementlerinin intravaskiiler yigilimlalar1 ve viskositeleri azalir, kapiller
mikrosirkiilasyon diizelir. Buna bagli olarak perfiizyon kolaylasir, akim hizi

(flow rate) ylikselir. Bilhassa derin hipoterminin birlikte kullanildig1 vakalarda

bunun 6nemi ¢oktur. Doku perfiizyonu diizeldiginden dokunun oksijenlenmesi

daha iyi olur.
4. Renal komplikasyonlarin goriilme sansi1 azalir.

5. Hemoliz oran1 diiger.
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6. Bu ciddi asidozlar goriilmez.

Bugiin i¢in hemodiliisyonun yararlarini birgok merkezler
(2,3,27,28,30,31,32,51,58,66,108) kabul ederek benimsemisler ve modifiye ederek
uygulanmaktadirlar.

Hemodiliisyonda kullanilan mayiler;
1.Ringer laktat soliisyonu : 20 ml/kg.
2.Isolayte soliisyonu :1000 ml
3. Mannitol (%20) soliisyonu: 80-100 ml

Mlaglar;
1. Sodyum Bikarbonat: 15 ml (1,5 ampiil) hastanin baz agigina gore ilavesi
yapilir.
2. Potasyum kloriir: 5 ml
3. Magnezyum: 10 ml
4. Kalsiyum glukonat: 10 ml

5. Antibiyotik 1 gr
Biitlin ameliyat siiresince, hasta yogun bakima ¢ikana kadar gerekli mayiler ve

ilaglar kan gazi sonuglar1 degerlendirilerek hastaya minimal diizeyde verilecektir.

2.7.2. Kaniilasyon

Kardiyopulmoner bypass (CPB) igin, kaniilasyon kritik bir olaydir. Ilk olarak aortik
kantilasyon yapilir. Ciinkii; vendz kaniilasyonun daha sik hemodinamik problemlere
neden olmast ve gerektiginde aortik kaniilden hizli sivi verilebilir. Kaniiller yanlis
yerlestirildiginde aortik diseksiyona neden olabilir. Ve arteriyel kaniilden tiim hava
kabarciklar1 ¢ikarilmali ve CPB baglatilmadan 6nce aort kaniilden geriye kan geldigi
goriilmelidir. Tiim hava kabarciklarinin ¢ikarilmamasi durumunda, koroner veya
serebral emboli gelisebilir (59,60,72,79,80).

Venoz kantilasyon atriyel apendiks yoluyla sag atriuma bir ya da iki ven6z kaniil
yerlestirilir. Koroner arter cerrahisi ve pek ¢ok kapak operasyonlari i¢in bir vendz kaniil

yeterlidir. Ac¢ik kalp cerrahisi i¢in iki ayr1 kaval kaniil gereklidir. Vendz kaniil
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kaniillerin yanlis yerlestirilmesi, ven6z doniisii veya boyun ve basin vendz drenajini

bozabilir (59,60,72,79,80).

2.7.3. Heparinizasyon

Ekstra korporeal dolagimin yapilabilmesi i¢in hastaya pompa oncesi kg. basina
2-5 mg. heparin verilir. Vakalarimizda 3 mg. ve pompa bunu bir buguk misli protamin

sulfat 3 ile nétralize ediyoruz.

2.7.4. Antikoagiilasyon

Antikoagiilasyonun yeterliligi, aktive pihtilagma zamani (ACT) tayini ile
saglanir. 400-450 sn’ den uzun ACT’ yi pek ¢ok cerrah emniyetli kabul etmektedir.
Aort kaniilasyona baglandiginda ACT 300-400 sn olmalidir. Baz1 cerrahlar heparini, sag
atriuma dogrudan vermeyi tercih ederlerken; genellikle anestezi santral bir hattan verip
3-5 dk sonra ACT bakilir. Bazen heparin rezistansi ile karsilasilabilir ki bu olayin
nedeni c¢ogunlukla antitrombin-III (AT-III) eksikliginden kaynaklanmaktadir. Buna

takiben taze donmus plazma verilerek yeterli antikoagiilasyon saglanir (59,60,72,79,80).

2.7.5. Hemoliz

Kullanilan oksijenatdr, pompa ve tiiplerde yiizeyler ne kadar diiz olursa olsun,
zamanla dogru orantili olarak artmak iizere, hemoliz az ve ya ¢ok her zaman meydana
gelir. Bu bakimdan pompa ne kadar ideale yakin yapilirsa yapilsin pompa siiresinin

kabil oldugu kadar kisa siirdiiriilmesi uygun olur.
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Su sartlarda hemoliz miktar artar:
1. Perflizyonun uzun siirmesi,
Kullanilan tiip ve oksijenatorde yiizeylerin yeteri derecede diizgiin olmamasi,
Baslangi¢ miktar1 olarak kullanilan kanin kismen eski olmast,
Tiiplerin liizumdan fazla uzunlugu,

Aspirasyonun ¢ok olmasi ve kopiiklenme,

A

Bilhassa hava kabarcikli oksijenatorlerde fazla miktarda ve siddetle oksijen
iiflenmesi,

7. Pompanin okliisiv olmasi (22).

2.7.6. Kardiopulmoner Bypass (CPB)

2.7.6.1. Baslangi¢

Kantiller uygun sekilde yerlestirilip tespit edildikten sonra, aktive pihtilasma
zamam yeterli ve perfiizyonist hazir ise CPB baslatilir. Once vendz sonra arteriel
kantillere konulan klempler kaldirilir ve CPB baslatilir. Pompa rezarvuarma yeterli
vendz dontisiin saglanmasi ¢ok dnemlidir. Normalde rezarvuarin seviyesi ylikselir CPB
pompasinin akimi giderek arttirilir. E§er vendz doniis 1yi degilse (rezarvuarda seviye
azaliyorsa), pompadaki prime soliisyon hizla azalir ve sisteme hava girebilir. Kaniiller;
pozisyonlarin uygunlugu, klempe olup olmadigi, kirilma yapip yapmadigi ve hava
kilidinin varlig1 yoniinden yeniden kontrol edilmelidir. Béyle bir durumda problem
cOziimleninceye dek pompa akimi yavaslatilmalidir. Rezarvuara voliim eklenmesi
gerekebilir. Tam CPB ile kalp biiyiik olgiide bosalir, bosalmamas1 veya giderek
distansiyon gelismesi vendz kaniillerde problem oldugunu veya aortik regiirjitasyon

gosterir (59,60,72,79,80).
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2.7.6.2. Hipotermi

Hipotermi; siklikla heparinin yarilanma omriinii ve etkisini uzatir. Hematokrit
(Htc), genellikle %20-25 arasinda tutulur. Kardiopleji; kalbin diastolde durdurulmasi ve
kansiz olmasini saglar. Ve miyokardin korunmasini saglar. Hipotermi; bazal metabolik
O, tiiketimini azaltirken, potasyum kardioplejisi de elektriksel ve mekanik aktiviteyi
saglayan enerji tiikketimini ortadan kaldirarak miyokardi korur (58,59,71,78,79).

Sogukta kan viskositesinin arttigi  biitlin  yazarlarca kabul edilir
(16,23,27,65,67,77). Kan viskositesi, kan i¢indeki mayi miktari, protein
konsantrasyonu, protein molekiil voliimii ve 1s1 ile degisir. Neville’e gore 10 °C’ da kan
viskositesi %55 artar. (75). Overbeck, Oswald viskometresi ile kdpek, okiiz ve insan
kanlarimi 6lgmiis ve poliglobuli olan insan kaninin viskositesini en yliksek bulmustur.
(76) En az viskositesi olan Ringer soliisyonudur. Gousis ve Overbeck (77) viskosite
birimi olarak (centipoise) kullanmis, Gousis, heparinin pek az da olsa viskositeyi
azaltigimi yazmistir. Reemstma (86), 1962 yilinda ultrasonik viskometre kullanarak
yaptig1 denemelerde, htc’ nin 10’ dan 40’ a artarken viskositenin de arttigini, fakat 40'
m tlizerinde bu artisin birden fazlastigini, sogukta bunun daha asikar bir hal aldigimi
gormustur.

Distan sogutma yapilan vakalarda baglangi¢ titreme siiresi hari¢ her tip
hipotermide, viicut 1sis1 diistilkge ona paralel olarak oksijen sarfiyatinda da bir azalma

huluse gelir ve bu 10°C’ de asgariye iner (4,13,14,16,18,29,34,37,46,82,87,94,101).

2.7.6.3. Sonlanmasi

KPB’ nin sonlanmast i¢in; hava c¢ikarilmig olmali, aorttan cross-klemp
kaldirilmis olmali, hastanin 1sisinin (en az 37°C olmal1) tamamlanmis olmali, KPB’ den
ayrilmak icinde; stabil bir ritim olmali, laboratuvar sonuglar1 istenilen sinirlar i¢inde

olmali, akcigerlerin ventilasyonunun baslatilmis olmas1 gerekmektedir (59,72,79).
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2.8. ideal Perfiizyonun Sartlari

2.8.1. Hemodinamik belirtiler

a. Perflizyonda akim hizi, bazal kardiyak akim voliimiine esit olmalidir.

b. Ortalama (mean) sistemik arteriel basing 70 mmHg iizerinde tutulmalidir.

c. Santral vendz basing 5-15 mmHg arasinda olmalidir.

d. Perfiizyon basinda total kan voliimii viicutta azalmali, fakat sonunda eski seviyesine

varmalidir (22).

2.8.2. Metabolik belirtiler

a. Arteriyel kan oksijen igerigi (content) %18 voliim ve oksijen saturasyonu %95-100
arasinda olmalidir. Daha fazlas1 gaz emboli riskini artirir.

b. Vendz oksijen saturasyonu %70’ in {lizerinde ve vendz oksijen tansiyonu (pO;) 40
mm.Hg nin iistiinde bulunmalidir. Bu suretle dokular icin yeterli oksijen var demektir.

c. Arteriyel kan pH’s1 7.35-7.45 arasinda tutulabilmelidir.

d. Arteriyel CO; tansiyonu (PCO;) 30-40 mmHg arasinda olmalidir. Pompa O6ncesi,
strast ve sonunda hiper ve hipoventilasyondan kaginilmalidir.

e. Ekstra ve intraseliiler s1v1 degerleri sabit kalmalidir.

f. Plazma elektrolit seviyesi degismemelidir (22).

2.8.3. Organik belirtiler

a. Perfiizyon sirasinda EEG normal olmalidir.

b. Bobrek perfiizyonu iyi ve idrar ¢ikisi yeterli olmalidir.
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c. Kan elementleri ve plazma proteinleri normal degerlerde kalabilmelidir.
d. Kalp ve akciger fonksiyonlar1 perflizyon sonunda normal degerlere kolayca
donebilmelidir (22).

Ayrica, 1s1 fazla disiiriilmemeli ve perflizyon siiresi llizumsuz yere

uzatilmamalidir (22).
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3. GEREC ve YONTEM

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun ve hastalarin yazili onay1
alindiktan sonra, calismaya acik kalp cerrahisi gegirecek (6zellikleri) yaslar1 15-75
arasinda degisen 30 hasta dahil edildi. Hastalar kendi arasinda rasgele iki gruba ayrildi.
Grup I kapli oksijenatdr grubu, grup II kapli olmayan oksijenatér grubu olarak
adlandirildi. Anestezi, pompa giris, cross- clemp baslangi¢, cross- clemp bitis, Pompa
bitis olmak iizere 5 ayr1 zamanda alinan kanlar dahil edildi.

Bu kanlar heparin konulmus jelsiz tiiplere alindiktan sonra santrifiij edilerek
serum kismi ependorf tliplere konularak -80°C‘ de c¢alisma giiniine kadar derin
dondurucu da saklanmistir. Calisma giinii saklanan bu serumlar ¢ikartilarak oda 1sisinda
¢Oziinmesi beklenmistir.

Daha sonra ¢oziinen bu serumlar godelere konularak biyokimya cihazinda
TAOK 1, TAOK 3 parametreleri ¢aligildi. Ayn1 zamanda hastalardan ameliyat oncesi,
ameliyat sonras1 ve ameliyatin ertesi glinii hemogram tiipiine kanlar alinarak hct, hgb ve

plt parametreleri ¢alisilarak sonuglar karsilagtirilmistir.

3.1. Orneklerin Hazirlanmasi

Bu caligsmaya agik kalp cerrahisi ameliyatina dahil olan 15 adet kapli oksijenator
ve 15 adet kapli olmayan oksijenatorden totalde 30 hastadan anestezi, pompa giris,
clemp-clemp baslangi¢, cross-clemp bitis, pompa bitis olmak iizere 5 ayr1 zamanda
alinan kanlar dahil edilmistir. Bu kanlar santrifiij edilerek serumlarma ayrilip ¢alisma
giiniine kadar derin dondurucuda saklanmistir. Calisma giinii saklanan bu serumlar
cikartilarak oda 1sisinda ¢Oziinmesi beklenmistir. Daha sonra ¢oziinen bu serumlar

godelere konularak 30000 rpm de, 5 dk santifiij edilerek plazmalar1 ayrilmigtir. Ayrilan
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plazmalardan Lipid Peroksit, Lipid Hidroperoksit Miyeloperoksidaz, Total Antioksidan,

Seruloplazmin, Total Peroksit ve bunlarin degerlendirilmesi ile -80 °C” de saklandi.

3.2. Kullanilan Arag ve Gerecler

Calismamizda  Harran  Universitesi Arastirma  Hastanesi  Biyokimya

Laboratuvarinda rutin olarak kullanilan cihazlardan yararlanilmigtir.

—

. Santrifiij (Hettich Universal 30 RF)

. Floéresan mikroskop (Nikon, Japon)

. Spektroflorometre (Shimadzu RF-1501 MODEL, Japon)

. Derin dondurucu (New Brunswick Scientifi, C54285 model)
. Vorteks (Niive, NM 110 model, Tiirkiye)

. Hassas terazi (Sartorius marka 0,0001 g’a duyarli)

. Su banyosu (Niive, BM 402 model, Tiirkiye)

. Dijital pH-metre (Hanna, pH 211 model Japon)

O 00 I N »n kW DN

. Otomatik biyokimya analizorii (Aeroset, USA)
10. Isik mikroskobu (Nikon, Japon)

11. Lanset (ISOLAB, Almanya)

12. Lam ve lamel

13. Elektroforez diizenegi

3.3. Kullanilan Kimyasal Maddeler

1. Orto dianizidine dihidrocloride (Sigma)

2. Ferrous ammonium sulfate hexahydrate (Ammonium iron (III) sulfate hexahydrate)
3. Potasyum kloriir (KCI)

4. Hidroklorik asit
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5. Hidrogen peroksit soliisyonu
6. Abts (2-2 azino-bis (3-ethylbenzothiazoline-6-sulfonic acid) diammonium salt
7. Asetik asit

8. sodium acetate

3.4. Total Antioksidan Kapasite (TAOK) Reaktifler

Erel (41) tarafindan gelistirilen tam otomatik bir yontem olup, giiglii serbest
radikallere kars1 vucudun total antioksidan kapasitesini 6lgen bir metoddur.

Reaktif-1: 75 mM Clark tamponu ( pH=1.8) igerisinde 10 mM O-Dianisidine ve
45 AM Fe(NH4)*(S04)*-6H,0 ¢oziilerek hazirlanmaktadir.

Reaktif-2: 7,5 mM hirojen peroksit 75 mM Clark tamponu ( pH=1.8) icerisinde
karistirilarak hazirlanmaktadir.

Prensip;

Fe’"~O-dianisidine kompleksi hidrojen peroksid ile fenton tipi reaksiyon
olusturarak OH radikalini olusturur. Bu giiclii reaktif oksijen tiirii indirgen diisiikk pH’da
renksiz O-dianisidine molekiilii ile reaksiyona girerek sari-kahverengi dianisidyl
radikallerini olustururlar. Dianisidyl radikalleri ileri oksidasyon reaksiyonlarina
katilarak renk olusumu artmaktadir. Ancak Orneklerdeki antioksidanlar bu oksidasyon
reaksiyonlarini bastirarak renk olusumunu durdurmaktadirlar. Bu reaksiyon otomatik

analizérde spektrofotometrik olarak oOl¢iilerek sonug verilmektedir (40).

3.5. istatistiksel Analiz

Calismamizda sonuglar ortalama (ort.) + standart sapma (SS) seklinde
verilmistir. Istatiksel analizler de parametrik olmayan istatistiksel yontemler
kullanilmistir. Iki bagimsiz grup arasindaki farki karsilastirma da Mann-Whitney testi,
iic grup arasindaki farki karsilastirmada da Kruskal- Wallis testi kullamlmustir. iki

stirekli olgular arasindaki speanmen korelasyon testi ile incelenmistir
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Ozellikler

Calisma 1. grup, kapli oksijenatdrler ve 2. grup, kapsiz oksijenatdrler olmak
tizere iki grupta, %63.3> U kadin, %36.7°si erkek 30 hasta {izerinde islemler
gerceklestirilmistir. Hasta gruplarinin cinsiyete gore dagilimi Tablo II’ de verilmistir.

Cinsiyet acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p> 0,05).

Tablo II. Hastalarinin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Grup I Grup II Toplam
(n=15) (n=15) (n=30)
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Kadin 12 (80.0) 7 (46.0) 19 (63.3)
Erkek 3 (20.0) 8 (53.0) 11 (36.7)

2
X =3.580:1:0.064

Hasta gruplarina goére yas ve BMI ortalamalari Tablo III ’de verilmistir.
Istatistiksel olarak, kapli gruptaki hastalarin yas ortalamasi 43.5, kapsiz gruptaki
hastalarin yas ortalamasi 48.2 olarak hesaplanmistir. Tabloda izlendigi gibi gruplara
gbre yas ortalamasi ve boy-kilo indeksi (BMI) ortalamalar1 arasinda anlamli farklilik

saptanmamustir (p> 0.05).
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Tablo III. Gruplara gore hastalarin yas ve BMI (Ort & SS)

Degiskenler Grup | Grup 11
(n=15) (n=15) Ortalama (sd)
Ortalama+sd Ortalama (sd)
Yas 43.5+16.6 48.2 (19.4) -0.686;1;0.512
BMI 24.8 (5.3) 26.0 (3.9) 0.062;1;0.803

4.2. Hemoglobin (Hgb), Hemotokrit (Htc) Ve Platelet (Plt) Degerlerinin

Karsilastirilmasi

Hasta gruplarina goére Hgb, Hct ve Plt degerleri, gruplara ve cinsiyet
ortalamalarina Tablo IV, V, VI, VII, VIII, IX, X’ da verilmistir..Tabloda izlendigi gibi
Hgb, Hct ve Plt degerleri, gruplara ve cinsiyet ortalamalarmma gore aralarinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p> 0.05).

Tablo IV. Gruplara gore hastalarin Hgb degerleri(Ort + SS)

HGB Grup I (n=15) Grup II (n=15)
Preoperatif 12,43+ 1,52 13,67 £2,18 p>0.05
Intraoperatif 11,09+ 1,67 11,03+ 2,78 p>0.05

Postoperatif 10,42 £ 0,96 10,43+ 2,17 p>0.05




Tablo V. Gruplara gore hastalarin Hct degerleri (Ort £+ SS).

HTC Grup I (n=15) Grup II(n=15)

Preoperatif 37,4+ 4,06 39,1 £5,21 p>0.05
Intraoperatif 33,5+4,86 33,18+ 7,73 p>0.05
Postoperatif 31,1+ 2,89 31,6+ 6,04 p>0.05

Tablo VI. Gruplara gore hastalarin Plt degerleri(Ort + SS)
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PLT Grup I (n=15) Grup II (n=15)
Preoperatif 291,26 +£ 106,55 272,66 + 65,64 p>0.05
Intraoperatif 232,23 +£104,19 216,46+ 111,27 p>0.05
Postoperatif 182,56 + 48,59 193,26 £ 101,23  p>0.05
Tablo VII. Hastalarin Het, Hgb, Plt degerleri (Ort + SS)
Htc (n=30) Hgb (n=30) Plt (n=30)
Preoperatif 38.25 +£4.67 13,05+ 1,95 281.96+87.46 p>0.05
Intraoperatif 33.35£6.35 11,06+ 2,25 224.35+£106.22  p>0.05
Postoperatif 31.36 = 4,66 10,27 = 1.65 187.91+£78.21 p>0.05

Tablo VIII. Cinsiyete gore hastalarin Hgb degerleri(Ort + SS)

HGB K E

Preoperatif 19+14,4 11+£17.3 p>0.05
Intraoperatif 19+ 143 11+£17.4 p>0.05
Postoperatif 19+ 17.0 11+ 12.8 p>0.05




Tablo IX. Cinsiyete gore hastalarin Hct degerleri(Ort = SS)

HTC K E

Preoperatif 19+14,5 11+17.1 p>0.05
Intraoperatif 19+13.3 11£19.1 p>0.05
Postoperatif 19+ 16.8 11+ 13.1 p>0.05

Tablo X. Cinsiyete gore hastalarin Plt degerleri(Ort + SS)

PLT K E

Preoperatif 19+16,8 11 + 13.0 p>0.05
Intraoperatif 19+15.8 11 + 14.8 p>0.05
Postoperatif 19+ 16.2 11 £ 14.2 p>0.05

4.3. Gruplarin TAOK Seviyelerine Gore Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

30

Hasta gruplarina gore TAOK1 ve TAOK 3 degerleri, Tablo XI, XII, XIII ’de

verilmistir. Tabloda izlendigi gibi, gruplara gére TAOK 1 ve TAOK 3 degerleri

arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir (p> 0.05).



Tablo XI. Gruplarin TAOK 1 ve TAOK 3 degerleri karsilastirmasi (Ort = SS)
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TAOK 1 TAOK 1 TAOK 3 TAOK 3

Grup I Grup II Grup I Grup II

(n=15) (n=15) (n=15) (n=15)
Bypass Oncesi 0.2 £0.02 0.2+ 0.01 1.4+ 3.06 0.2 £ 0.02 p>0.05
Pompa Giris 0.2 +£001 02 < 0.00 04+ 0.12 0.5 £ 0.12 p>0.05
A.Clemp Giris 02 +£0.01 0.2+ 0.02 0.5 + 0.10 0.5 + 0.20 p> 0.05
A.Clemp Cikis 02 +0.02 02+ 0.02 0.5+ 0.13 0.5 £ 0.17 p>0.05
Pompa Cikis 02 £ 001 02 =+ 0.0l 0.5 £ 0.10 0.5 £ 0.17 p>0.05

4.4. Gruplarin TAOK Seviyelerinin Cinsiyete Gore Karsilastirilmasi

Hasta gruplarinin cinsiyete gore TAOK1 ve TAOK 3 degerleri, Tablo XIV, XV’
te verilmistir. Tabloda izlendigi gibi, gruplarin cinsiyete gore TAOK 1 ve TAOK 3

degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p> 0.05).

Tablo XII. Grup I
karsilastirilmasi(Ort + SS)

in cinsiyete gore TAOK 1 ve TAOK 3 degerlerinin

Grupl Grup I Grup I Grup I
K/E TAOK1 TAOK1 TAOK 3 TAOK 3

K E K E
Bypass Oncesi 12 + 74 3 £ 103 12 £ 7.0 3 +£11.6 p>0.05
Pompa Giris 12+ 77 3 +90 12 £ 7.0 3 +£11.6 p>0.05
A.Clemp Giris 12 + 81 3+ 73 12 + 6.6 3 +£133 p>0.05
AClemp Cikis 12 + 70 3 + 11.8 12 + 8.0 3+£76 p>0.05
Pompa Cikis 12 £ 85 3 £5.6 12 + 7.0 3+ 120 p> 0.05
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Tablo XIII. Grup II’ nin cinsiyete gére TAOK 1 ve TAOK 3 degerleri (Ort + SS)

Grup II Grup 11 Grup 11 Grup 11

K/E TAOK1 TAOK1 TAOK 3 TAOK 3

K E K E
Bypass Oncesi 7 + 7.1 8 + 82 7+ 74 8 + 8.5 p>0.05
Pompa Giris 7+ 84 8 £ 7.6 7 + 8.1 8§ £ 7.8 p>0.05
A.Clemp Giris 7 £ 100 8 + 6.2 7+ 6.2 8 £ 9.5 p> 0.05
A.Clemp Cikis 7 + 9.3 8 £ 6.8 7+ 6.1 8 + 9.6 p>0.05
Pompa Cikis 7+ 75 8 + 83 7+ 72 8 + 8.6 p>0.05

4.5. Gruplarmn Cross-Clemp Siirelerine Gore Karsilastirilmasi

Hasta gruplarina gore cross-clemp degerleri, Tablo XVI’ da verilmistir. Tabloda
izlendigi gibi, gruplara gore cross-clemp degerleri arasinda anlamli farklilik
saptanmamustir (p> 0.05). Hastalarin miidahale tipine gore istatiksel olarak

incelendiginde de anlaml farklilig1 saptanmamastir.

Tablo XIV. Gruplarin cross-clemp degerleri (Ort + SS)

Gruplar Ortalama + sd
Grup I (Kapl) 37.3 £ 21.6
Grup II (Kapsiz) 40.7 £ 13.5
Z=-1.059;0.305
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5. TARTISMA

Giliniimiizde kalp hastaliklar1 nedeniyle 6liim orani, tiim 6lim sebeplerinin ilk
siralarinda yer almaktadir. Kalp hastalarinin yas daha da diismiis olup, biiylik bir
kisminin cerrahi tedavisi KPB uygulanarak gerceklestirilmektedir. KPB, kalp
cerrahisinin uygulanmasinda ¢ok Onemli yer tutmaktadir. Bu cerrahi uygulamalar
hastalarin, kalp ve solunum fonksiyonlarmin gecici olarak gorevini yerine getiren,
Kalp-Akciger Makinesi (KAM) sayesinde yapilabilmektedir. KAM, uygulandigi
hastalarin hepsinde, klinik olarak bulgu vermese de, hiicresel ve molekiiler diizeyde
morbiditeye neden olmaktadir (57,62).

Kardiyopulmoner bypass (CPB) esnasinda, KAM’ 1 olusturdugu basing,
tiirbulans, osmotik basingtaki degisimler hemolize neden olabilir. Yapilan
arastirmalarda, KAM’ 1n olusturdugu basingtan ¢ok, mediastendeki kanin, venoz
rezarvuara aspirasyonu sirasinda olusan negatif basincin, eritrosit membraninin
frajilitesini arttirarak, daha ¢cok hemolize neden oldugu gésterilmistir. Ozellikle, diisiik
akim ve hipotermi eritrositlerin sekil degistirmesine, ¢okmesine ve kiimelesmesine
neden olabilir (15,104).

Acik kalp cerrahisinin ilk yillarindan beri, CPB sistemlerinin, eritrositler
tizerine olumsuz etkilerine kriter olarak, serbest plazma hemoglobin (SpHb) diizeyleri
g0z Oniine alinmaktadir. SpHb seviyesi 40 mg/dl’ yi gegtiginde, bobrek tubuluslarinda
hgb artiklar1 olusur ve hematiiri goriiliir. Eger bu miktar 100 mg/dl ‘yi gecerse akut
renal yetmezlik s6z konusu olabilir. CPB’ tan kaynaklanan hemoliz, operatif donemde
baslayarak, postoperatif 24 saat sonrada devam edebilir. Ayrica, eritrosit miktari,
ameliyat sonrasi 3-4 giin boyunca azalmaya devam edebilir. Bu durum, CPB esnasinda
parcalanmayan fakat hasar goren ve yarilanma Omiirleri kisalmis eritrositlerin
yikiminin devam etmesi ile agiklanmistir (15,61,64).

Kardiyopulmoner bypass (CPB) uygulanan hastalarda az ya da ¢ok yan etkiler
olugsmaktadir. Bu yan etkiler 4 kaskad sonucunda olusmaktadir. 1. Fibrinolotik kaskad,
2. Koagiilasyon kaskad, 3. Kompleman kaskad, 4. Kinin-Bradikinin, kallikrein gibi

vazoaktif iirlinlerin salinim ile gergeklesen kaskad.
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Kardiyopulmoner bypass (CPB) sirasinda pihtilasmayr engellemek icin,
sistemik antikoagiilasyonu saglayan heparinin kullanimi zorunludur. Yiiksek doz
heparin kullanimina bagli olarak, CPB sirasinda veya sonrasinda; ciddi kanamalar,
pulmoner odem, norolojik degisiklikler ve multiorgan hasarlar1 goriilebilir
(koagiilasyon kaskad). Bu komplikasyonla; kanin yabanci yiizeyle olan temas: ile
hemostatik mekanizmanin bozulmasi sonucu I6kosit, trombosit ve kompleman
aktivasyonuna (Kompleman kaskad), tromboemboli olusumuna baglanmistir.
Organizmada koagiilasyonun regiilasyonunda fibrinolizis son derece Onemli bir
basamaktir (Fibrinolotik kaskad) (19,20).

Son zamanlarda yapilan c¢aligmalarda CPB kompleman sistemini etkileyerek;
C3a ve C5a anaflatoksinlerinin olusmasi, Arasidonik asit metabolitlerinin salinimi ve
serbest oksijen radikallerinin salintmint artirdigint - gostermistir. C3a ve CSa
anaflatoksinlerinin olusmast noétrofillerin damar duvarina go¢ etmesine sebep
olmaktadir. Arasidonik asit metabolitleri de salinmakta ve damar gecirgenliginin
artmasina neden olmaktadirlar. Bu da akcigerlerde kapillerlerden kacaga yol
acmaktadir (Kompleman kaskadi) (33).

Bugiine kadar yapilan calismalar da kapli olmayan KPB sistemleri, giiniimiizde
bircok acik kalp cerrahisi merkezinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Acik kalp
ameliyatlar1 metotlarinin hizla gelismesine paralel olarak bu ameliyatlarda kullanilan,
insan organizmasina verdikleri olumsuz etkilerini en aza indirecek tiriinlerinde arayisi
stirmektedir.

Kardiyopulmoner bypass (CPB)’ tan kaynaklanan olumsuzluklarin azaltilmasi
yoniinde yapilan calismalar, damar endotelinin mikrovaskiiler yiizeyinin molekiiler
yapisinin analizi ile ivme kazanmistir (57). Bu g¢aligmalar sonunda, mikrovaskiiler
endotelyumun luminal yiizeyinde, biyolojik aktif maddelerle birlikte, heparin benzeri
molekiillerin (heparan siilfat) bulundugu gorilmiistiir. Bu bulgular, C’PB sistemlerinin
ylizeylerinin de heparinle kaplanmasi fikrini ortaya c¢ikarmistir. Bu fikrin teknolojik
olarak uygulanabilinmesi, CPB’ den kaynaklanan komplikasyonlarin azaltilmasi
yonilinde en timit verici yaklagim olmustur. Kapli olan sistemler sayesinde diisiik doz
sistemik heparinizasyon kullanarak, CPB’ nin eritrositler iizerindeki olumsuz etkilerini
azaltilabilecegi, ameliyat sonrasi mortalite ve morbidite oranini diisiirecegi yoniinde

yeni bilgiler elde edilmektedir (98,103,104).
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Miyokard kardiyopulmoner bypass sirasinda belli bir silire perfiize
edilememektedir.Bundan dolayr miyokard iskemik hasara maruz kalmaktadir.
Miyokardta olusan bu hasar basarili olarak gerceklesen kalp ameliyatlarin1 takiben
goriilen mortalite ve morbiditenin artmasina neden olmaktadir (76).

Reperfiizyon sirasinda olusan serbest oksijen radikalleri ve oksidatif stres
miyokard’da hasara neden olmaktadir. Dis orbitalinde bir veya daha fazla
ortaklanmamis elektron tasiyan, yiiklii veya yiiksiiz olabilen atom veya molekiillere.
serbest radikal denmektedir. Olusan radikal eslesmemis tek elektronu nedeniyle ¢ok
dengesizdir ve hizla ortamdan kaybolur. Bu yiizden bu radikaller tek elektronlarini bir
baska molekiile verebilir (rediiksiyon) ya da bir bagka molekiilden elektron alarak
elektron ¢ifti olusturabilirler (oksidasyon). Sonugta nonradikal yapiyr radikal sekle
doniistiirebilirler. Cesitli reaksiyonlar sonucu olusan bir radikal degisik yollar ile siirekli
olarak bagka yeni radikallerin olusmasina neden olmaktadir (76).

Reaktif oksijen tiirlerinin olusumunu ve bunlarin meydana getirdigi hasari
onlemek icin viicutta bircok savunma mekanizmalar1 gelismistir. Bunlar "antioksidan
savunma sistemleri" veya kisaca "antioksidanlar" olarak bilinirler. Hiicresel savunma
sistemi i¢inde yer alan antioksidan enzim sistemi, serbest radikallere karst en onemli
savunma mekanizmasidir. Bu sistem iginde SOD, GSH-Px, CAT, GSH-Rx ve G6PD
enzimleri yer almaktadir. SOD, GSH-Px ve CAT oksijenin indirgenmesi neticesi olusan
ara metabolitlere kars1 koruyucu rolii olan ve takim halinde ¢alisan enzim grubudur. Bu
tic enzim aktif oksijen molekiillerini dogrudan elimine ettiklerinden primer antioksidan
enzimler olarak diisiiniilmektedirler. SOD enzimi hiicre i¢inde mitokondri de dogal
olarak bulunur ve siiperoksit radikallerini daha az reaktif olan hidrojen peroksit formuna
cevirirler. Enzimin fizyolojik fonksiyonu; oksijeni metabolize eden hiicreleri siiperoksit
serbest radikallerinin zararli etkilerine kars1 korumaktir (9,36,37,38,43,46).

Gidalardaki bioaktif bilesikler ve onlarin kanser ve kardiovaskiiler hastaliklari
onlemedeki rolii iizerine yapilan ¢aligmalarda hastaliklar1 6nlemedeki olumlu etkileri
gosterilmistir. Bu c¢alismalarda, bitkilerdeki biyoaktif bilesikler olan ve flavonoidler,
bitkisel ostrojenler, izoflofenler, resveretroller, likopenler, organo siilfiirler, bitkisel
steroidler ve monoterpenleri igeren polifenoller arastirilmistir (83).

Bilindigi gibi askorbik asit, giiclii indirgeyici aktivitesinden dolay1 ayn1 zamanda

giiclii bir antioksidandir. Siiperoksit ve hidroksil radikali ile kolayca reaksiyona girerek
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zararl etkilerini yok ederek tokoferoksil radikalinin, a—tokoferole rediiklenmesini saglar
(40,44).

Normal kosullarda organizma, endojen veya ekzojen nedenlerle olusan serbest
radikaller ve bunlara bagli gelisen oksidatif stres ile miicadele eden kompleks bir
antioksidan savunma sistemine sahiptir. Viicudun olusan oksidan durumlara karsi
redoks ayarimi siirdiirebilmesinde kan ¢ok dnemlidir. Kan antioksidanlarin biitiin viicuda
taginmasini ve dagitilmasini saglar (107).

TAOK’ a en biyiik katki plazmada bulunan antioksidan molekiillerden
gelmektedir. Plazmada serbest demiri toplayan transferrin ve seruloplazmin gibi
proteinler yaninda serbest radikalleri kapan zincir kirici antioksidanlar da
bulunmaktadir. Albiimin, iirik asit ve askorbik asit insan plazmasindaki total
antioksidan durumun % 85’inden fazlasini olusturur. Bu fark kanda bilirubin,
indirgenmis glutatyon (GSH), flavinoidler, a-tokoferol ve B-karoten gibi antioksidan
durumun komponentlerine nazaran albumin, iirik asit ve askorbik asitin seviyelerinin
fazla olmasina baghdir. Plazmada antioksidanlar etkilesim ic¢indedir. Bu etkilesimden
dolay1 bilesenlerin tek baslarina yaptiklart etkinin toplamindan daha fazla bir etki
olugmaktadir. Bu sinerjizme Ornek olarak; glutatyonun askorbati, askorbatin da
tokoferolii yeniden aktiflestirmesini saglamasi verilebilir. Total antioksidan durumun
Ol¢climii, antioksidanlarin tek tek Slgiimiinden daha degerli bilgiler verebilir. Bu yiizden
kanin antioksidan durumunu saptamada bireysel antioksidanlardan ziyade bunlarin

toplam antioksidan degerini veren TAOK o0l¢limii yayginlasmaktadir (40,44).

Serbest radikallerin uyardig1 oksidatif strese karsi antioksidan savunma sistemi
bir biitiin olarak miicadele eder. Tiim viicuttaki antioksidan durumu degerlendirmek i¢in
TAOK olgtimleri yapilmaktadir.(48,49,50,54).

Antioksidanlarla ilgili onlarca, kapli ve kapli olmayan oksijenatdrlerle ilgili
heparin dozu, hemoliz olma diizeyi , kompleman sistem yoniinden karsilagtirilmalarinin
yapilmis oldugu bir¢ok caligmalara rastlanmistir. Fakat bizim calismamiz olan kapl ve
kapli olmayan oksijenatorlerde kardiopulmoner sistemlerin antioksidanlar {iizerine
etkileri ile ilgili higbir ¢alismaya rastlanmamistir. Bu konularla benzerlik gdsteren
caligmalar yapilmistir.

Cavalva V. ve ark., yaptiklar1 calismada diisiik riskli koroner hastalarinda, KAM

kullanilan ve KAM kullanilmayan kalp ameliyatlarinda Isoprostanes ve oksidatif stresi
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incelemislerdir. Sonug olarak KAM kullanilmayan vakalarda, kullanilanlara gore; total
antioksidan diizeylerinin daha yiiksek bulmuslardir. Bu sonuca gore iizere KAM
kullanilmayan kalp ameliyatlarinda, oksidatif stres parametreleri daha diistiktiir (24).

Tagkiran A. ve ark., koroner arter bypass cerrahisi oncesi ve sonrasi plazma
TAOK diizeyleri ile iskemi-reperfiizyon hasari arasindaki iligkiyi arastirmislardir.
Ameliyat sonrasinda diisiik olan TAOK degerlerinin ameliyat sirasinda gelisen iskemi-
reperfiizyon ve miyokard hasarinin siddeti ile iliskili oldugu sonucuna varmislardir (97).

Starkopf ve ark (94, 95), koroner bypass sirasinda iskemi ve reperfiizyon
donemlerinde TAOK’ un azaldigini ve oksidan hasar olustugunu belirtmislerdir. Ayrica,
koroner arter bypass yapilan olgularda ameliyattan sonra 72 saat boyunca TAOK’ un
baskilanmis, lipid peroksidasyonunun artmis oldugu ve TAOK’ daki baskilanmanin
LPO (Lipid peroksidasyonu) ile ters iliskili oldugu gézlemlenmistir (53,71).

Salman E. ve Ark., askorbik asiti serbest oksijen radikal temizleyici olarak acik
kalp cerrahisinde kullanmiglardir. Biyokimyasal c¢alisma sonuglar1 askorbik asidin
serbest oksijen radikal temizleyicisi olarak etkili oldugunu gdosterdi. Her bir zaman
grubunda her bir lokalizasyondan (arter, koroner siniis) alinan kanlardaki laktat, CPK-
MB, f{irik asit, malon-dialdehit seviyeleri ¢alisma grubunda kontrol grubuna gore
anlaml olarak diisiik, rediilite glutatyon ve E vitamini seviyeleri ise anlamli olarak
yiiksek bulunmustur (90).

Kunt A. S. ve Ark., koroner arter bypass ameliyatlar1 sirasinda TAOK iizerine
calismiglar. Bu calismanin sonucunda TAOK, ameliyatin baslamasiyla diigmiis.
anastomoz ve cross-clemp stiresi uzadik¢a, TAOK degerleri daha da diisiik seviyelerde
bulmusglardir (62).

Castillo Caparros A. ve Ark., KAM kullanilan ve KAM kullanilmayan kalp
ameliyatlar siiresince antioksidan korunmasinin karsilastirmali analizini yapmuslardir.
Bu calismaya gore, KAM kullanilmayan kalp ameliyati ge¢iren hastalar daha iyi bir
antioksidan profiline sahiptirler. Bundan, KAM kullanilan kalp ameliyat1 gegiren
hastalarin, miyokard iskemi de daha az zararli etki gdsterdigi sonucuna varmislardir
(25).

Akila ve ark yaptig1 calismalarda., KAM kullanilan kalp ameliyatlarinda
oksidatif hasar ve oksidantlar artarken; KAM kullanilmayan kalp ameliyatlarinda

oksidatif stresin 6nemli bir bigimde azaldigini gdstermislerdir. Sonug¢ olarak; KAM
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kullanilan kalp ameliyatlarina dahil olan hastalarda 6énemli bir sekilde oksidatif stres
artist  gozlenmistir, bunun aksine; oksidatif stres KAM kullanilmayan kalp
ameliyatlarina dahil olan hastalarda daha gostermistir. GSH seviyeleri diigmiistiir ve
CAT aktivitesi KAM kullanilan ve KAM kullanilmayan kalp ameliyatlarina dahil edilen
hastalarin hepsinde de gozle goriiliir bicimde artmustir (8).

Uslu A. ve Yigit R.” nin birlikte yaptig1 acik kalp cerrahisinde, heparin dozu ve
serbest plazma hemoglobini arasindaki iliskiye gore, heparin kapli sistemlerin KPB
sistemleri kullanilan olgularin, SpHb seviyeleri, heparin kapli olmayan KPB sistemleri
kullanilan olgulara oranla istatiksel olarak diigiik bulunmustur. Bu nedenle, muhtemelen
KPB sirasinda viicudun gelistirdigi hiimoral ve hiicresel cevap aktivasyonundan
kaynakli olan hemoliz olayimin, heparin kapli KPB sistemlerinin kullanilmasiyla daha
aza indirgenebilecegini diisiindiirmiistiir (99).

Lohrer ve Ark., CPB oncesi ve sonrasinda KAM’ dan kaynaklanan mekanik
travmanin, eritrositlerin membran proteinleri iizerine etkilerini arastirmiglar ve hemoliz
olayma sadece mekanik travmanin neden olamayacagi, diger etkenlerinde rol oynadigi
sonucuna varmislardir (45).

Sariosmanoglu N. ve Ark., heparin kapli olan ve heparin kapli olmayan
sistemlerini kompleman aktivasyonu ydniinden karsilastirmiglardir. Bu ¢alismaya gore,
heparin kapli KPB sistemlerinin tam doz heparin uygulanmasi ile birlikte kompleman
sistemi aktivasyonu iizerinde olumlu bir etkisine saptayamamislar. Ancak bu sistemin
kullanilmast ile postoperatif pulmoner vaskiiler rezistansta belirgin bir diisme
saptanmistir. Heparin kapli sistemin kullanilmasi ile ilgili olarak olumsuz bir herhangi
bir yan etki gézlenmemistir (91).

Lutyen ve Ark. (69), CPB cerrahisi esnasinda antioksidan miktarinin azalmast
lizerine ¢alisma yapmislardir. Calismaya gore kardiyak cerrahi sonucunda, sistemik
enflamasyon ve oksidatif stresin siddeti artmaktadir. Sonug olarak, insanda dogustan
olan antikorlarin, olusan oksidatif stresin hasarini yeteri kadar engellemedigi ortaya
cikarmiglardir.

Calismamizda CPB cerrahisi sirasinda kullanilan kapli ve kapli olmayan

oksijenatorlerin TAOK {izerine etkilerinin ayn1 oldugu sonucuna vardik.
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Calismamizda gruplarin , htc, hgb ve plt degerlerinin de kaphi veya kapsiz
olmasia gore degismedigi, aralarinda ¢ok anlamli farkliliklar gostermedigi sonucuna

varilmstir.
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6. SONUC

Bu calismanin sonucu olarak, kapli oksijenatdr ve kapsiz oksijenatorlerden her
ikisinin de olusturdugu gruplarimizin, TAOK degerlerinde anlamli bir farklilik
gozlenmemistir. (CBP’ de kullandigimiz oksijenatorlerimizin kapli ve kapsiz olmasi
TAOK’ u etkilemedigi sonucuna varilmistir.) Gilinlimiizde kullanilan kapsiz
oksijenatorler; hem htc, hgb, plt degerlerini anlamli olarak etkilemediginden, hem de
TAOK’ u etkilemediginden dolayi, kolay elde edilebilirligi ve maliyetinin diisiik

olmasindan dolay1 kullanilmasi diisiiniilebilir.
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