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SIMGELER VE KISALTMALAR
KISALTMALAR

ACE: Anjiyotensin Doniistiiriicti Enzimin
AF: Atrial Fibrilasyon

AGE; Glikasyon Son Uriinii

ALT: Alanin Aminotransferaz

AMI: Akut Miyokard Enfarktiis

AST: Aspartat Aminotransferaz

ATP: Adenozin Trifosfat

BC: Bel Cevresi

BIA: Biyoelektrik Empedans Analizi
BKI: Beden Kitle Indeksi

Ca: Kalsiyum

CACS: Koroner Arter Kalsifikasyonu
CAT: Katalaz

CK: Kreatin Kinaz

CK-MB: Kreatin Kinaz Miyokard Band1
CRP: C Reaktif Protein

DM: Diyabetes Mellitus

DNA: Deoksiribo Niikleik Asit

Ebb: Posttravmatik Erken Donem
ECMO: Ekstrakorporal Membran Oksijenitasyon
EKG: Elektrokardiyografi

ER: Endoplazmik Retikulum

FE+: Demir

FEV1: Zorlu Ekspiryumun 1. Saniyesinde Cikarilan Hava Hacmi
FVC: Zorlu Vital Kapasite

GGT: Glutamiltranspeptidaz

GR: Glutatyon Rediiktaz

GSH: Glutatyon

GSH-px: Glutatyon Peroksidaz

H>0,: Hidrojen Peroksit
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HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

HO-: Hidroksil Radikali

HS-TnT: insan Duyarli Troponin T

HT: Hipertansiyon

IR: Insiilin Direnci

k+ : Kan Gaz1 Potasyum

KABG: Koroner Arter Bypass Greft

KAH: Koroner Arter Hastalig

KKY: Kronik Kalp Yetmezligi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
HOMA-IR: Homeostaz Modeli Insiilin Direnci Degerlendirmesi
KPB: Kardiyopulmoner Bypass

KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

KY: Kalp Yetmezligi

LC: L-Karnitin

LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

MDA: Malondialdehit

MEF25-75: Ortalama Ekspratuvar Akim (Vital kapasitenin %25-%75 )
Mg: Magnezyum

MVV: Maksimal Goniillii Ventilasyon

Na: Sodyum

NAD+ : Nikotinamid Adenin Diniikleotid
NADPH: Nikotinamid Adenin Diniikleotid Fosfat
NSTEMI: ST Eleve Olmayan Miyokard Infarktiis
pCO2: Parsiyel Karbondioksit Basinci

PEF: Pik Ekspratuvar Akim Hiz1

pH: Potansiyel Hidrojen

pHCO3: Parsiyel Bikarbonat Basinci

PLT: Platelet

pO2: Parsiyel Oksijen Basinci

ROS: Serbest Oksijen Radikalleri

RV: Rezidiiel Voliim

SFT: Solunum Fonksiyon Testi

SVC: Slow Vital Kapasite



TAC: Toplam Antioksidan Kapasite
TLC: Total Akciger kapasitesi

TnT: Troponin T

TyG: Trigliserit Glukoz Indeksi

VC: Vital Kapasite

VEV: Ventrikiil Kaynakli Erken Vuru
VIP: Vazoaktif Intestinal Peptid
WBC: Lokosit
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DIiYABETIK VE NON-DIYABETIK KORONER ARTER HASTALARINDA,
KARDIYAK YOLAKLARDAKI PREOPERATIF/POSTOPERATIF MOLEKULER
VE ELEMENTER DEGIiSIiKLiKLER

Esra FIDAN USLU

Konya-2025

Diinyada bulasici olmayan hastaliklardan o6liimiin %82’sinden kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik
solunum yolu hastaliklari, kanser ve diyabet sorumludur (Uner ve Balcilar, 2017). Kardiyovaskiiler hastaliklarmn
en sik nedeni koroner arter hastaligi (KAH) dir. KAH’ a neden olan risk faktorlerinin basinda diyabet, sigara,
obezite, sedanter yasam sekli, hipertansiyon, lipit metabolizma bozukluklari, diyabet ve insiilin direnci (IR)
gelmektedir. Diyet ve ilag tedavisine yanit alinamayan hastalarda cerrahi tedavi kullanilmaktadir. Diyabetik ve
non-diyabetik koroner arter hastalarinda cerrahi sirasinda meydana gelebilecek miyokard iskemisinin tespit ve
takibinin yapilabilmesi i¢in uygun biyokimyasal verilerin dogru bir sekilde analiz edilmesi saglikl1 bir toplum igin
bliylik 6nem tagimaktadir. Bu nedenle diyabetik ve diyabetik olmayan koroner arter hastalarinda kardiyak
yolaklarda postoperatif donemde preoperatif doneme gore molekiiler ve elementer olarak meydana gelebilecek
degisiklikleri gbzlemlemek, karsilastirmak ve degerlendirmek amaciyla bu ¢alisma planlanmistir.

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Klinigi’ne koroner
arter hastalif1 tanisi ile yatisi gergeklestirilen hastalardan 45-75 yas arasindaki erkek ve post-menapozal ayni1 yas
grubu kadin hastalar arastirmaya dahil edilmistir. Bu hastalar daha sonra diyabetik (DM) ve non-diyabetik olarak
ikiye ayrilmistir. Hastalarin cinsiyet, DM olma durumu, yas, sigara kullanim durumlari, antropometrik dl¢iimleri,
solunum fonksiyon testleri, EKG (Elektrokardiyografi) bulgulari ve bypass esnasinda pulmoner cihaz kullanim
durumlart degerlendirilmistir. Kan 6rnekleri alinmis ve planlanan tiim parametreler degerlendirilmistir.

Hastalarin ortalama sigara kullanim1 %47,8 dir. Ortalama hafif sisman bir gruptur. Obezite %19,56’d1r.
DM olan hastalarin kan sekeri, kan yaglari, HbAlc ve iire degerleri non-DM olan hastalarinkinden yiiksek
bulunmustur. Her iki grupta da postoperatif CRP degerleri yiikselmigtir. Postoperatif donemde SFT ler her iki
grupta da diigiis gostermistir. Ancak preoperatif donemde DM olmayanlarin SFT &lgiimleri daha iyi durumda
oldugu icin postoperatif donemde de daha iyi oldugu belirlenmistir. pH seviyeleri DM olan grupta postoperatif
donemde bazik, DM olmayan grupta daha asidik bir seviyeye ulagsmistir. DM olmayan grupta parsiyel CO2 ve O2
postoperatif donemde artis gdstermistir. HS-Troponin T, VIP ve GSH-px DM olmayan grupta hem preoperatif
hem postoperatif donemde daha yiiksek, MDA DM olmayanlarda daha diisiikk bulunmustur. Ancak GSH-px ve
MDA degerlerindeki farklilik anlamli bulunmamigstir. Pulmoner cihaz kullanilan ya da kullanilmadan yapilan
bypass ameliyati1 sonrast SFT ve kan gazi bulgularinda gruplar arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Kontrolsiiz diyabetin, yiiksek kolesterol diizeylerinin ve obezitenin KAH hastalariin postoperatif
iyilesme siireclerini etkileyen onemli faktorler oldugu belirlenmistir. Tiim bireylerde metabolik ve vaskiiler
yolaklardaki patolojik degisikliklerin ameliyat dncesinde degerlendirilmesi, gecici inflamatuar degisikliklerin
izlenmesi postoperatif komplikasyonlar1 6nlemede kritik bir dnem tasgimaktadir. Hiperglisemi kontrolii hem
oksidatif stresin hem de inflamasyonun azaltilmasinda 6nemli bir role sahiptir. Elektrolitlerin replasmant,
kardiyopulmoner bypass gibi uzun siireli cerrahilerde standart bir uygulama haline getirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Bypass, Diyabet, Koroner Arter Hastalig1.
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Cardiovascular diseases, chronic respiratory diseases, cancer, and diabetes account for 82% of global
deaths from non-communicable diseases (Uner & Balcilar, 2017). Among these, coronary artery disease (CAD) is
the leading cause of cardiovascular mortality. Major risk factors for CAD include diabetes mellitus (DM),
smoking, obesity, sedentary lifestyle, hypertension, dyslipidemia, and insulin resistance (IR). Surgical intervention
is often required for patients unresponsive to dietary modifications and pharmacological treatments.Accurate
biochemical monitoring is essential during surgery, particularly for identifying and managing myocardial ischemia
in both diabetic and non-diabetic CAD patients. This study was designed to observe, compare, and evaluate the
molecular and elemental changes in cardiac pathways from the preoperative to postoperative period in diabetic
and non-diabetic individuals.

The study population consisted of male patients aged 45—75 and postmenopausal female patients in the
same age group, all diagnosed with CAD and admitted to the Cardiovascular Surgery Clinic of Necmettin Erbakan
University Faculty of Medicine Hospital. Participants were categorized into two groups based on diabetic status.
Data were collected on demographics, smoking history, anthropometric measurements, pulmonary function tests
(PFTs), electrocardiography (ECG) findings, and the use of a pulmonary device during cardiopulmonary bypass
surgery. Blood samples were also obtained for biochemical analyses.

Among the participants, 47.8% reported smoking. The cohort was generally overweight, with 19.56%
classified as obese. DM patients had higher levels of blood glucose, HbAlc, blood lipids, and urea compared to
non-diabetics. Postoperative C-reactive protein (CRP) levels increased in both groups. Pulmonary function
decreased postoperatively in all patients, but the decline was less pronounced in non-diabetics due to better
preoperative lung function. Postoperative blood gas analysis showed alkalosis in DM patients and a more acidic
pH in non-DM patients. Additionally, partial pressures of CO: and O: increased postoperatively in the non-DM
group. High-sensitivity troponin T (HS-TnT), vasoactive intestinal peptide (VIP), and glutathione peroxidase
(GSH-px) levels were higher in the non-DM group both pre- and postoperatively, whereas malondialdehyde
(MDA) levels were lower. However, the differences in GSH-px and MDA were not statistically significant. No
significant differences in postoperative PFT or blood gas values were found between those who used a pulmonary
device and those who did not.

Uncontrolled diabetes, dyslipidemia, and obesity were identified as key factors negatively influencing
postoperative recovery in CAD patients. Therefore, preoperative evaluation of metabolic and vascular alterations,
along with monitoring of transient inflammatory responses, is critical to minimizing postoperative complications.
Glycemic control plays a central role in reducing oxidative stress and inflammation. Moreover, routine electrolyte
replacement should be considered standard practice during prolonged surgeries such as cardiopulmonary bypass.

Keywords: Bypass, Coronary Artery Disease, Diabetes.
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1.GIRIS VE AMAC

Diinyada en fazla dliime sebep olan en 6nemli halk sagligi sorunu bulasici olmayan
hastaliklardir. Diinya Saglik Orgiitii’niin bulasici olmayan hastaliklar izlem raporuna gore
iilkemizde 70 yasindan Once bulasici olmayan bir hastaliktan 6lme orant %16 olarak
aciklanmistir (Tirkiye Saglik Platformu, 2020). Bulagici olmayan hastalik O6liimlerinin
%82’sinden sorumlu 4 hastalik vardir. Bunlar arasinda ilk sirada kardiyovaskiiler hastaliklar
(%37) yer almaktadir. Kanserler (%27), diyabet (%24), kronik solunum yolu hastaliklar1 (%8)
ve %4’ii diger bulasic1 olmayan hastaliklardan olusmaktadir (Uner ve Balcilar, 2017). Koroner
kalp hastalig1 ve inmeyi igeren kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), kiiresel olarak en yaygin
oliimciil bulagici olmayan hastaliklardir. 2019°da tahmini 18,6 milyon dliimden sorumludur
(Visseren ve ark., 2021). Tip 2 diyabetlilerin 6liim nedenlerinin en 6énemlilerinden biri koroner
kalp hastaligidir. Tip 2 diyabetli hastalarda kardiyovaskiiler hastaliktan Oliim genel
popiilasyonla karsilastirildiginda risk 2-4 kat artmaktadir. Diyabet aterosklerozun dogal seyrini
hizlandirmakta ve daha yaygin aterosklerotik lezyonlarla birlikte ¢ok sayida koroner damar

tutulumuna neden olmaktadir (Zipes ve ark., 2005).

Bypass ameliyati koroner arter hastaligi tedavisinde kullanilan cerrahi bir yontemdir ve
buna bagli olarak postoperatif donemde bir dizi biyolojik degisiklik meydana gelmektedir. Bu
degisiklikler hem hemodinamik stabiliteyi hem de organ fonksiyonlarini etkilemektedir.
Cerrahi miidahale sonrasi viicutta bir¢cok biyokimyasal ve fizyolojik degisim gozlemlenmekte
ve bunlar hastanin iyilesme siirecini ve komplikasyon risklerini dogrudan etkilemektedir.
Ancak, bypass ameliyati sonras1 bu degisimlerin kapsami ve etkilesimleri hakkinda daha fazla
bilgiye ihtiya¢ duyulmaktadir. Ozellikle, mineral dengesizlikleri, oksidatif stres, inflamasyon
yanitlar1 ve kalp fonksiyonlarindaki bozulmalar, postoperatif donemde dikkat edilmesi gereken
kritik parametrelerdir. Bu aragtirmanin amaci Diyabeti olan ve olmayan Koroner Arter
Hastaligt (KAH) hastalarinda bypass ameliyati sonrasi degisiklikleri incelemektir. Bu
baglamda Malondialdehit (MDA), Glutatyon Peroksidaz (GSH-px), HS troponin T, Vazoaktif
Intestinal Polipeptid (VIP), Solunum Fonksiyon Testi (SFT) ve Elektrokardiyografi (EKG) ve
biyokimyasal parametrelerin bypass sonrast degisimi ve bunlarin postoperatif iyilesme,
kardiyovaskiiler fonksiyonlar, pulmoner komplikasyonlar ve hemodinamik stabilite ile olan

iliskilerinin arastirilmasi hedeflenmektedir.

Bu aragtirma, bypass ameliyati sonrasi bu parametrelerin degisimini ve birbirleriyle olan

iliskilerini incelemeyi hedeflemektedir. Ozellikle, bu parametrelerin cerrahi sonrasi

1



komplikasyonlarin ongoriilmesi ve tedavi stratejilerinin belirlenmesindeki potansiyel rolii
arastirilacaktir. Literatiirdeki bosluklar g6z oniine alindiginda, bu ¢aligsma, postoperatif iyilesme

siireclerinde klinik yonetim ve hasta bakimini iyilestirmek adina 6nemli bir katki saglayabilir.



2.GENEL BIiLGILER

Diinyada meydana gelen 6liim sebeplerinin bulagici olmayan hastaliklar grubundan en
sik rastlananm1 kardiyovaskiiler hastaliklardir. Bu hastaliklar igerisinde de en sik rastlanan
iskemik kardiovaskiiler hastaliklarin aterosklerotik koroner arter hastaligidir (Timmis ve ark.,

2020).

2.1. Koroner Arter Hastahg:

KAH bulgular1 daha ¢ok 40 yas sonrasinda goriilmekte, 6zellikle aile Oykiisiinde
hastalik olan bireylerde daha erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Erkeklerde goriilme sikligi
kadinlardan 4 kat daha fazladir. Nedeninin kadinlardaki 6strojen hormonun koruyucu etkisi
oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle kadinlarda goriilme sikliginin menopoz sonras1 donemde
artis gosterdigi bilinmektedir. KAH erkeklerde 50-60 yaslar1 arasinda kadinlarda ise 60-70
yaslar1 arasinda daha sik rastlanmaktadir. KAH akut miyokard enfarktiisiine (AMI) ve
nihayetinde kalp yetmezligine yol agarak 6liim riskini artirmakta ve bu nedenle tedavide klinik
yonetimi belirlemek i¢in erken tani ve risk siniflandirmasini gerekli kilmaktadir (Ibanez ve ark.,

2018).

Epidemiyolojisi

KAH’na neden olan risk faktorleri iki grupta incelenebilir. Bunlar diizeltilebilir ve
diizeltilemeyen risk faktorleridir. Diizeltilebilir risk faktorleri; sigara, alkol, diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sedanter yasam, alkol tiiketimi ve stres iken, diizeltilemeyen risk

faktorleri; ileri yas, erkek cinsiyeti, ailede KAH hikayesinin olmasidir (Piepoli ve ark., 2016).

Ateroskleroz, koroner arterlerin duvarlarinda plak olusumu ile karakterize bir
durumdur. Plakalar, kolesterol, yag, kalsiyum ve diger maddelerden olusabilir. Plakalar, kan
akigini daraltarak veya arteri tikayarak koroner arterlerin islevini bozmaktadir. KAH kalp kasini
besleyen ve birden fazla koroner arterlerin daralmasi veya tikanmasi ile kan akiminin kismi ya
da tam olarak kesilmesiyle ortaya ¢ikan bir aterosklerozdur. Ayni zamanda miyokard iskemisi
sebebiyle kalp kaslarinin kanlanmamasi durumu da KAH na neden olur. Ateroskleroz, tromboz,
emboli ve spazm gibi nedenlerle kanin kalbin bir kismina yetersiz ulagsmasi veya anemi,
karboksihemoglobinemi, hipotansiyon gibi kan akiminda azalmaya neden olan olaylarla olusan
doku hasar1 sonucunda miyokard iskemisi meydana gelir (Bishop ve ark.; 2000). Iskeminin

baslamasi; koroner arterlerin tonusu, kalp hizinin yiiksekligi ve stiresi ile yakindan iliskilidir.



Iskemi sonucunda kalbin yeterli oksijen ve besin almasi engellenebilir ve kalp krizi, ani kalp

durmasi ve 6liim gibi ciddi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir (Libby ve ark., 2019).

KAH'!n belirtileri, plak olusumunun ciddiyetine bagli olarak degisir. Hafif plak
olusumundan sikayet olmayabilir ancak ciddi plak olusumu gogiiste sikisma veya agri, nefes

darlig1, yorgunluk, bas donmesi, kusma, terleme gibi semptomlara neden olabilir.

KAH'm tanisi, tibbi 6ykii, fiziksel muayene, EKG, stres testi, tomografi, manyetik

rezonans goriintiileme, koroner anjiyografi gibi testler kullanilarak konulabilir.

EKG
Kalbin tirettigi elektriksel voltajin viicut yiizeyinden kaydinin yapildigr bir tani
yontemidir. Cilde yapistirilan elektrotlar araciligr ile kalp hizi, ritmi, gegirilmis kalp krizi

bulgulari, kalp kasina yetersiz kan ve oksijen gidisini gosteren belirtiler teshis edilebilir.

KAH riskinin ve ciddiyetinin analizi

Koroner arter kalsifikasyon skorunun (CACS)> 0 olmasi, koroner arter stenozu, major
epikardiyal koroner arterlerin herhangi bir segmentindeki maksimum intraliiminal stenozu>
%70 olmasi, koroner plak, damar liimeni veya ¢evresindeki perikardiyal sorunlarla karakterize
edilen, koroner arter liimeni i¢cinde veya ona bitisik > 1 mm?2 yapilar olmasi, plak ilerlemesi,
baslangic ve takip CACS farki veya plak hacminin> 0 olmasi ile risk analizi degerlendirmesi

yapilir (Arbab-Zadeh ve Hoe, 2011).

2.1.1. Koroner arter hastahgi tedavisi

KAH boyutuna gore tedavi degerlendirmesi planlanir. Oncelikle yasam tarzi
degisiklikleri: Sigara maruziyetini azaltmak, saglikli beslenmek, diizenli egzersiz yapmak ve
agirlik kaybi, plak olusumunu 6nlemeye veya yavaslatmaya yardimci olabilir. Tlag tedavisi kan
basincini diisiirmeye, kolesterolii diisiirmeye, kan pihtilasmasini1 6nlemeye ve agriy1 gidermeye
yardimct olabilir. Son olarak da invaziv tedaviler, tikali veya daralmis koroner arterlerin
acilmasinda degerlendirilir. Invaziv tedaviler koroner anjioplasti ve koroner bypass greft
ameliyat1 seklinde iki tiirdiir. Koroner anjiyoplasti bir kateter, tikali veya daralmis koroner
artere yerlestirilerek balon sisirilmesi yontemiyle bu arteri genisletmesi ve kan akigim
iyilestirmesi seklindedir. Koroner bypass greft ameliyat: ise saglikli bir damar ile tikali veya
daralmig koroner arterin etrafina bypass edilerek kalp kasinin daha fazla oksijen almasini

saglamak seklindedir.



Giliniimiizde invaziv girisimlerin etkinligine ragmen halen bazi kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in acik ameliyat tedavi segenegi olarak kullanilmaktadir. Kardiyopulmoner bypass
kullanimi sirasinda olusan serbest oksijen radikalleri ve inflamasyonun artmasiyla bobrek, kalp,
beyin gibi organlarda fonksiyon bozuklugu gibi istenmeyen durumlar ortaya ¢ikabilmektedir

(Esper ve ark., 2014).

Kardiyopulmoner bypass

Kardiyovaskiiler cerrahide kalbin pompa ve akcigerlerin gaz aligverisi fonksiyonlarinin
gecici bir siire ile kalp akciger makinasi adi verilen bir cihaz yoluyla saglanmasi islemine
kardiyopulmoner bypass (KPB) denir (Sekil 2.1). Bu siirecte kan dolagiminin operasyon
boyunca da silirdiiriilmesi ve organ korunmasi igin kalp-akciger makinasina ihtiyag
duyulmaktadir. KPB sirasinda kalbin durdurulmasi ya da durdurulmamasi yapilacak cerrahi
miidahaleye, cerrahin tercihine ya da kalbin kasilma fonksiyon durumuna gore degiskenlik
gosterebilir. Eger kalp durdurulacaksa “kardiyopleji” denen, yliksek potasyumlu bir soliisyon
kalbe koroner arterlerden verilir. Bu soliisyon 4-8 °C araligindadir. Soguk vermenin amaci
kalbin metabolizmasinin yavaslatilarak ihtiyacinin azaltilmasi ve kalp dokusunun canliliginin
korunmasidir. Bu yapt kanin birbirine sarmal halde ¢ok ince tiiplerden gegirilmesi sirasinda
yiiksek miktar oksijene maruz birakilarak kan oksijen iceriginin arttiritlmasi esasina dayanir. Bu
sirada kanin pihtilagsma ithtimalinden dolay1 hastaya cerrahi siirecinde Heparin verilir ve siirekli
olarak kanin pihtilasma diizeyi monitorize edilir. Cerrahi tamamlanip kalp-akciger makinasi
dolasimi sonlandirildiktan sonra hastaya Protamin verilerek Heparin etkisi noétralize edilir.
Kalp-akciger makinasinin saglamis oldugu dolasim sirasinda ¢ogunlukla akcigerler
havalandirilmaz. Ancak akcigerlerin tam kapanmamasi ve bir takim ameliyat sonrasi ortaya
cikabilecek olan akciger problemlerinden kaginilmak i¢in akcigerler normale gore daha diistik
frekansta ve daha diisiik hacimde hava ile havalandirilabilir. Kalp-akciger makinasi dolagimi
sonlandirildiktan sonra akcigerler fizyolojik frekansta ve hacimde tekrar tam havalandirilmaya

baslanir (Gravlee ve ark., 2008; Kaplan, 2017).



Sekil 2. 1. Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO)
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2.2. Diyabet

Insiilin hormonunun viicutta yetersiz iiretildigi veya etkili bir sekilde kullanilmadig1 bir
metabolizma bozuklugu hastaligidir. Kronik hastalik yiikii ile birlikte yasli niifusun artis:
nedeni ile tedavi giderlerinde de artiglar beklenmektedir. MEDULA sistemindeki raporlu
diyabetli hasta sayist 2013 yilinda 4 milyon iken 2023 yilinda 14,16 milyona kadar
yiikselmistir. Sadece yeni diyabet tanist olan hasta sayisinda yaklasik 3,5 kat bir artis olmustur
(Aydin ve ark., 2024). Diyabetli kisilerde mortalite nedeni % 60 kalp ve damar hastaliklar
kaynaklidir (6liimlerin %80’1 ateroskleroz nedeniyledir). Tip 1 veya tip 2 diyabetli kisilerde
diyabet olmayanlara gore kalp ve damar hastaliklari ile iligkili olay sikligi 2-3 kat daha fazladir
(Turk Diyabet Vakfi, 2021). Kalp ve damar hastaliklarina yiiksek glukoz degerleri, anormal
glukoz regiilasyonu, yiiksek kan basinci, santral obezite, yliksek trigliserid seviyeleri ve diisiik
yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol gibi bilinen risk faktorleri nedeniyle daha sik
rastlanmaktadir (Ahmad ve ark., 2024).

Diyabet tanis1 koyabilmek i¢in herhangi bir antropometrik 6l¢iim olmamasina ragmen
tip 2 diyabete yakalanma riskinin 6ngoriisii ve diyabetli kisilerin takibinde boy, kilo, bel ve

kalga ¢evresi, BKI ve viicut yag yiizdesi hesabi gibi antropometrik Olgtimler siklikla


https://www.vametmedikal.com/tr/urun/1915-livanovastockert-s5-kalp-akciger-makinesi

kullanilmaktadir. Yeung ve arkadaglarinin yaptiklart meta analiz ¢alismasinda gestasyonel
diyabete yakalanma riskini en iyi 6ngoren antropometrik 6l¢timiin hamilelik 6ncesi beden kitle

indeksi oldugu belirlenmistir (Yeung ve ark., 2010).

2.3. Obezite

Eriskinler i¢in ideal BKI ortalama 21-23 kg/m2 iken, hedeflenen BKI aralig1 18,5-24,9
kg/m2 seklindedir. BKI 25 kg/m2 veya iizerinde olan kisiler fazla kilolu ve BKI degeri 30
kg/m2 ve daha yiiksek olanlar obezite olarak tanimlanmaktadir (Lim ve ark, 2012). Obezitenin

olumsuz saglik ¢iktilar1 ve yiiksek mortaliteye sebep oldugu bilinmektedir.

Antropometrik élciim degerlendirmesi ve etkinligi

Antropometrik Ol¢timler, bireyin viicut kompozisyonu ve fiziksel ozelliklerinin
belirlenmesinde temel yéntemlerden biridir. Ozellikle KABG ameliyat: sonrasi, hastalarin
fizyolojik degisimlerini ve saglik durumlarini izlemek i¢in kullanilirmaktadir. Bu 6l¢timler hem
ameliyat Oncesi hem de sonrasinda genel saglik durumunun, iyilesme siirecinin ve

komplikasyon risklerinin degerlendirilmesine olanak tanir (Oztiirk, 2022).

Biyoelektrik empedans analizi (BIA), viicudun direncini hesaplamak i¢in viicuttan zayif
bir elektrik akiminin aktig1 ve voltajin 6l¢iildiigi, viicut kompozisyonunu, 6zellikle viicut
yagim1 ve kas kiitlesini tahmin etmeye yonelik bir yontemdir. Viicut suyunun ¢ogu kasta
depolanir. Empedans 6l¢iimii genellikle iki veya dort elektrot kullanilarak el bileginden ayak
bilegine kadar 6lgiiliir. Iki elektrot arasinda 1-10 pA diizeyinde kiigiik bir akim gegirilerek
ol¢tim yapilir (Kyle ve ark., 2004).

2.4. Solunum Fonksiyonlar: ve Rehabilitasyon
Akciger hacim ve kapasiteleri

Vital kapasite (VC): Akcigerlerde maksimum inspirasyon sonrasi tam ekspirasyonla
atilan hava hacmidir. Derin bir inspiryum sonrasi hem yavag hem de kuvvetli bir ekspirasyonun
hacmini 6lgmek miimkiindiir. Zorlu vital kapasite ve yavas vital kapasite saglikli bireylerde
birbirine esit olmalidir. VC pndmoni, atelektazi, pulmoner 6dem, néromiiskiiler hastaliklar,
akcigerde yer kaplayan lezyonlar, santral sinir sistemi depresyonu, gogiis deformiteleri, akciger
dokusunun cerrahi ¢ikarilmasi gibi restriktif akciger hastaliklarinda azalir. VC ile akciger
hacimlerinin de (RV, TLC) azalmasi restriktif hastalik olabilecegini diisiindiiriir. Bu nedenle

VC’deki bu azalmanin obstriiktif mi yoksa restriktif bir rahatsizliga m1 bagh oldugunu anlamak



icin akciger hacimlerinin Ol¢iilmesi gerekir (West ve Luks, 2020; Broaddus ve ark., 2016;

Kiyan, 2021) (Sekil 2.2).

Zorlu vital kapasite (FVC): Derin inspiryum sonrasi hizli ve gii¢lii eksprasyonla ¢ikan
hava hacmidir. Saglikli kisiler akciger hacimlerinin %80°ini ilk 6 saniye ya da daha kisa siire
icerisinde ekshale edebilir. Agir obstriiksiyonu olan kisilerde siire uzayabilir. FVC mukus
tikaclari, astim, kistik fibrozis, gogiis duvart deformiteleri ile ndromiiskiiler hastaliklar gibi
obstriiktif ve restriktif hastaliklar nedeniyle azalabilir (Pellegrino ve ark., 2005; West ve Luks,
2020; Kiyan, 2021) (Sekil 2.2).

Zorlu Ekspiryumun 1. saniyesinde ¢ikarilan hava hacmi (FEV1): Zorlu vital kapasite
manevrasinin baglangicindan itibaren 1. saniyede ¢ikarilabilen havanin hacmidir. Biiylik hava
yollarindaki tikanma ile ilgili bilgi verir. FEV1/ FVC oraniin azalmasi obstriiksiyonu, FEV1
in azalmasi ise obstriiksiyon siddetini gdstermektedir (Pellegrino ve ark., 2005; West ve Luks,
2020; Kiyan, 2021) (Sekil 2.2). Bu deger bronkospazm, mukus sekresyonu, astim gibi
obstriiktif hastaliklarin yani sira akciger fibrozisi, néromiiskiiler hastaliklar gibi restriktif

hastaliklarda da azalir.

Pik ekspiratuar akim hizi (PEF): Maksimum inspirasyonu takiben maksimum
ekshalasyon manevrast sirasindaki akimin hizidir. Biiyliik hava yollarindaki olusan
obstriiksiyonu teshis etmekte kullanilabilir (Pellegrino ve ark., 2005; Kiyan, 2021; West ve
Luks, 2020).

Ortalama ekspratuvar akim %25-%75 (MEF25-75): Akim-hacim egrisinden elde edilen
MEF degeri, saniyede litre olarak ifade edilir. MEF25'te izole bir azalma, hayati kapasitenin
son %25'inin en distal hava yollarindan (bronsioller) kaynaklanmasi nedeniyle kii¢lik hava yolu

tikanikligini gostermektedir (Sigmanlar Eyiiboglu ve Aslan, 2021).
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Sekil 2. 2. Tamya yonelik algoritma (Pellegrino ve ark., 2005).

Solunum fonksiyon testi

SFT, akciger fonksiyonlarinda meydana gelen problemlerin derecesini belirlemek,
tedaviye yanit1 degerlendirmek ve cerrahi girisimler 6ncesi riski belirlemek amaciyla kullanilan
objektif bir yontemdir. Testler solunum fonksiyonlarinin hangi yoniinii Slctiigiine gore
degisiklik gostermektedir. Solunan havanin hacmi, akimin hizi, direnci, kompliyansi, gaz
difiizyon kapasitesi, kan gazi 6l¢iimleri, akciger hacimleri (total akciger kapasitesi, alveolar
ventilasyon, fonksiyonel rezidiiel kapasite), kardiyopulmoner egzersiz testleri ve metabolik
Olctimler bu amaglar dogrultusunda kullanilan testlerdendir. Sonuglar genellikle 1rk, yas,
cinsiyet, boy ve kilo i¢in beklenen degerlerle karsilastirilarak yorumlama yapilir. Spirometrik
test uygulanirken yapilan teste gore uygulamalar degiskenlik gostermektedir (Pellegrino ve

ark., 2005; West ve Luks, 2020; Kiyan, 2021).

2.5.Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres
2.5.1. Serbest radikaller ve kaynaklar:

Serbest radikaller, dis orbitalinde tek sayida paylasilmamis elektron tasiyan, elektrik
yukli veya elektrik yiiksiiz olabilen, molekiil agirligi diisik ve son derece reaktif
metabolitlerdir (Lobo ve ark., 2010). Serbest radikallerin canli sistemlerdeki etkileri oksidatif
hasara ve doku disfonksiyonuna neden olmalar1 ve metabolizma i¢in yararl stres tepkilerini
aktif hale getiren sinyal molekiilleri olmalar1 seklindedir (Di Meo ve Venditti, 2020). Serbest
radikaller dis yoriingelerinde paylasiimamis elektron bulundurmalari sebebiyle son derece
kararsiz olup ¢evrelerinde bulunan baska molekiillerle reaksiyona girme ve kararli duruma
geeme egilimindedir (Karabulut ve ark., 2016; van der Pol ve ark., 2019). Bu sekilde olusan

serbest radikaller oksijen kaynakli ise reaktif oksijen tiirleri (ROS), nitrojen kaynakli ise reaktif
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nitrojen tiirleri olarak adlandirilir (Pham-Huy, He, ve Pham-Huy, 2008). Serbest radikallerin

olusum mekanizmalari {i¢ sekilde gerceklesir.

1. Kovalent baglarin homolitik kirilmasi: Normal bir molekiildeki kimyasal baglarin
yuksek enerjili elektromanyetik dalgalar ve yiiksek sicaklik gibi etkilerle kirilmasi sonucunda
bag yapisindaki iki elektronun her birinin farkli atomlar {izerinde kalmasiyla her bir atom
tizerinde paylasilmamis elektron bulunur. Bu durum neticesinde oldukea reaktif iki tane serbest

radikal meydana gelir.

2. Molekiiliin heterolitik boliinmesi: Radikal olmayan normal bir molekiilden bir
elektron kaybi1 olursa ve dig orbitalinde paylagilmamis elektron kalirsa bu molekiil radikal bir
forma doniisiir. Ayrica glutatyon (GSH), askorbik asit, tokoferoller benzeri hiicresel
antioksidanlar hiicredeki mevcut radikallere tek elektron verip radikalleri indirgerken, kendileri
radikal forma dontlismiis olur (Pham-Huy ve ark., 2008; Halliwell ve Gutteridge, 2015; Valko
ve ark., 2007).

3. Radikal olmayan bir molekiile elektronun eklenmesi: Radikal olmayan normal bir
molekiile bir tane elektron transfer edilmesi sonucu dis orbitalinde ortaklanmamis ya da
paylagilmamis elektron bulunan radikal olusmasina sebep olur. O2’nin tek elektron ile
indirgenmesi sonucu radikal formu olan siiperokside (O2 ) déniismesi bu duruma 6rnek olarak

verilebilir (Pham-Huy ve ark., 2008; Halliwell ve Gutteridge, 2015).

Aerobik canlilarda oOncelikle molekiiler oksijenden (O2) olusan serbest radikaller,
metabolizmada ayrica karbon, nitrojen, hidrojen, kiikiirt merkezli olarak da olugmaktadir.
Bununla birlikte metabolik faaliyetler sirasinda biyomolekiiller serbest radikallerle elektron
aligverisi yapmak suretiyle zincirleme reaksiyonlara katilip yeni radikaller de olusturabilirler

Pham-Huy ve ark., 2008).

Serbest radikal kaynaklari endojen ve eksojen olmak iizere ikiye ayrilir. Serbest
radikaller bu kaynaklardan stirekli olarak tiretilirler. Endojen kaynaklar, enfeksiyon, bagisiklik
hiicrelerinin aktivasyonu, yogun egzersiz, stres, kanser, iskemi, yaslanma gibi faktorleri
icerirken, eksojen kaynaklar cevresel kimyasal ajanlara maruziyetten kaynaklanir (Pham-Huy
ve ark., 2008). Aerobik canlilar, solunumla aldiklar1 oksijenin % 90’dan fazlasini mitokondrial
elektron tasima sisteminde (ETS) enerji iiretimi amaciyla kullanirlar ve suya doniistiirtirler.
Geriye kalan %1-5’lik oksijen ise tam olarak suya doniismez, siiperoksit radikali ile birlikte

hidroksil radikali olugturur (Karabulut ve Giilay, 2016).
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Endojen kaynaklar
Oksijen tiiketiminin yiliksek oldugu mitokondri, peroksizomlar ve endoplazmik

retikulum gibi farkl hiicresel organlardir.

Mitokondrial elektron transport zinciri

Hiicre i¢inde olusan ROS' un ¢ogunlugu mitokondriden tiiretilir. Stiperoksit radikalleri,
ETS’de iki ana bolgede iiretilir: kompleks I (Nikotinamit adenin diniikleotit dehidrojenaz) ve
kompleks II (ubikinon sitokrom c rediiktaz). Elektronlarin kompleks I veya II’den koenzim Q
veya ubikinona (Q) transfer edilmesi, indirgenmis koenzim Q formunun (QH>) olusmasina yol
acar. Indirgenmis QH2, Q dongiisiinde kararsiz bir ara semikinon anyonu (-Q-) ile koenzim
Q’yu yeniden olusturur. Olusan -Q- ise elektronlar1 molekiiler oksijene aktararak siiperoksit
radikalinin olusumuna yol acar. Siiperoksit iiretimi enzimatik olmadig1 i¢in metabolik hiz ile
dogru orantili olarak ROS iiretimi de artar. Olusan siiperoksit anyonu, mitokondriyal siiperoksit
dismutaz enzimi etkisiyle Hidrojen peroksit (H202)’e doniistiiriiliir. H2O: ise katalaz (CAT) ve
glutatyon peroksidaz (GPx) enzimleri araciligi ile detoksifiye edilebilir (Halliwell ve

Gutteridge, 2015; Nohl ve ark., 2005; Sena ve Chandel, 2012).

Peroksizomlar

Peroksizomlarda oksijene c¢esitli metabolitlerden elektronlarin transfer edilmesiyle
H202 olusur. Ancak bu transferle adenozin trifosfat (ATP) dtretmek i¢in oksidatif
fosforilasyona baglanilmaz, bunun yerine 1s1 olarak serbest enerji salinir. Peroksizomlarda
iretilen diger serbest radikaller ise H2O>, O2—, OH, ve NO radikalleridir. Peroksizomlarda yag
asitlerinin B-oksidasyonu, H>O; olusmasina yol acan temel metabolik siirectir (Schrader ve

Fahimi, 2006).

Endoplazmik retikulum (ER)

ER’da sitokrom P450 ve sitokrom b5 enzimlerinin rol aldig1 hidroksilasyon sisteminin
calismasi sonucu serbest radikaller olusur. Substrat oksidasyonu esnasinda, bir kisim elektron
ETS’den kacar ve Oz-e transfer olarak O>—’ne doniisiir. Hidroksilasyon reaksiyonlari sirasinda

olusan doymamis yag asitlerinin ve ksenobiyotiklerin oksidasyonu ROS iiretimine yol acar

(Zangar ve ark., 2004; Lushchak, 2014).

Arasidonik asit metabolizmasi
Fagositik hiicrelerin uyarilmasi sonucunda fosfolipaz ile protein kinaz enzimleri aktive

olur ve sonugta plazma membraninda aragidonik asit salinimi gergeklesir. Olusan arasidonik
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asidin biyoaktif lirlinlere doniismesi esnasinda doku yikimina yol agabilecek genis spektrumlu

oksijen, karbon ve hemoprotein gibi serbest radikal ara tirlinleri meydana gelir (Saglam, 1995).

Inflamasyon olaylart

Serbest radikaller, bakteriyel enfeksiyon benzeri inflamasyon olaylar1 esnasinda da
tiretilir. Bu inflamasyonlar sirasinda enfeksiyonla miicadele edilirken fagositler tarafindan
tiretilip ortama birakilan oksijen radikalleri bakterileri solunum patlamasi olarak adlandirilan
islemle oldiiriirken fagositler Oldiirtilen bakterinin etrafin1  kusatir. Ancak uzamig
enfeksiyonlarda fagositlerin 6lmeye baslamasiyla oksijen radikalleri ortama salinir ve gevre
hiicreleri de etkiler (Kartal, 2009). Hiicre zarlarinda yer alan nikotinamid adenin diniikleotid
fosfat-oksidaz enzimi vasitasiyla nétrofiller, molekiiler oksijene elektron transfer ederek

stiperoksit radikali (O2 ) olusturabilirler (Moloney ve Cotter, 2018).

Eksojen kaynaklar

Serbest radikaller biyolojik kaynaklar disinda eksojen faktorlerle de olusabilir. Cevresel
kimyasal ajanlara maruziyet, hiicrelerde radikal olusum reaksiyonlarina yol acarak oksidatif
strese neden olur. Eksojen kaynaklar sigara, alkol, uyusturucu madde, hava ve su kirliligi, ozon,
agir metaller ve gecis metalleri (Hg, Cd, Pb, As, Fe vb.), sitotoksik ilaglar, parasetamol, karbon
tetraklorlir gibi ilag intoksikasyonlari, enfeksiyon ajanlari, endiistriyel solventler, yanmig
ve/veya tiitsiilenmis et, kullanilmis ve/veya yanmis yaglar, iyonize ve ultraviyole radyasyon

gibi faktdrlerinden kaynaklanir (Pham-Huy ve ark., 2008).

2.5.2. Serbest radikallerin etkileri
Serbest radikallerin yararl etkileri

ROS diisiik ve orta konsantrasyonda hiicresel savunmanin olgunlagsmasinda etkilidir.
Hiicresel savunmada gorevli olan fagositler (nétrofiller, makrofajlar, monositler), hastalik
etmenlerine karsi istilaci patojenleri yok etmek i¢in serbest radikaller salgilarlar. Diisiik ve orta
konsantrasyonlardaki serbest radikallerin biyolojideki yararli fonksiyonlari; fagositlerin
enfeksiyonlara kars1 savunmasi, makrofajlarin veya sitotoksik lenfositlerin kanser hiicrelerini
Oldiirmesi, ksenobiyotiklerin p450 araciligiyla detoksifikasyonu, hiicre biiyiimesi, diisiik
konsantrasyonda mitojenik yanitlara neden olmasi, tirozin amino asidinin fosfatlanma
aktivasyonu, mitokondriyal ATP sentezi, niikleer transkripsiyonda gorevli bazi faktdrlerinin
aktive edilmesi, intraselliiler depolardan kalsiyum salinimi, nonreseptor tirozin kinazin, bazi
sitokinlerin ve biliylime faktorii sinyallerinin aktivasyonu seklinde siralanabilir (Sena ve

Chandel, 2012; Mittal ve ark., 2014; Nathan ve Cunningham-Bussel, 2013).

12



Diisiik ve orta diizeyde ROS, tiroksin ve prostaglandin gibi molekiillerin sentezinde
uyarict olup, hiicrede guanilat siklaz aktivitesinin diizenlenmesi ve gen transkripsiyonu gibi
hayati siireclerde rol alir. Bir diger yararli etkisi ROS ve RNS’nin fagositik olmayan NOX
izoformlarinca iiretilmeleri; vaskiiler diiz kas hiicreleri, fibroblastlar, kardiyak miyositler,
endotel hiicreleri ve tiroid dokusu gibi fagositik olmayan hiicrelerde hiicre i¢i sinyal
diizenlenmesini saglar. Bu yolla olusan ve reaktif nitrojen tiirlerinden olan nitrik oksit (NO),
endotel hiicrelerince kullanilarak, platelet agregasyonu, anjiogenesis, lokosit adezyonu,
trombozis ve damar diiz kaslarinin kan basincinin regiilasyonu i¢in 6énemlidir. NO, iiretildigi
yere bagli olarak 6nemli islevlere sahiptir. Makrofajlarca iiretilmisse immiin yanit olugturmak
i¢in, noronlarda iiretilmisse noral plastisite i¢in onemli bir role sahiptir (Young ve Woodside,
2001; Fang ve ark., 2002; Halliwell, 2007; Pacher ve ark., 2007; Valko ve ark., 2007; Pham-
Huy ve ark., 2008; Karabulut ve Giilay, 2016).

Serbest radikallerin zararl etkileri

Metabolik faaliyetler sonucu asir1 serbest radikal olusumu ve oksidan/antioksidan
arasindaki dengenin oksidanlar lehine bozulmasi sonucu oksidatif strese sebep olmaktadir.
Oksidatif stres sonucu olusan serbest radikaller; her tiirlii biyomolekiile saldirma egiliminde
olup, lipit, protein, karbonhidrat ve Deoksiribo Niikleik asit (DNA) gibi biyomolekiillerde
yapisal degisikliklere neden olarak doku hasarlarina yol agmaktadir (Gutteridge ve Halliwell,
2000).

Lipitler iizerine etkisi

Serbest radikaller en yikici etkisini, poliansatiire yag asitleri ve fosfolipitlerden olusan
hiicre membranlar1 tiizerine gosterirler. Cesitli patolojik durumlara neden olan lipid
peroksidasyonu, biyolojik membranlarda bulunan poliansatiire yag asitlerinin serbest radikaller
tarafindan peroksitler, aldehidler, alkoller, hidroksi yag asitleri, etan, pentan ve benzeri iiriinlere
yikilmas1 reaksiyonudur. Bu reaksiyonlar sonucu olusan lipid peroksidasyonu, hiicresel
membranlarda fonksiyon kaybina ve akiskanligin azalmasina, membrana bagli calisan
enzimlerin ve membran reseptorlerinin inaktive olmasina yol agar. Lipid peroksidasyonu

enzimatik ve nonenzimatik olarak iki yoldan ger¢eklesir (Su ve ark., 2019).

Hiicre membraninda bulunan doymamis yag asitleri ve kolesterol, serbest radikallerle
reaksiyona girerek lipid peroksidasyonuna neden olabilir. Bu siiregte, dncelikle yag asidinden
bir hidrojen atomu ayrilir ve molekiil, {izerinde eslesmemis bir elektron bulunan bir lipid

radikaline doniisiir. Olusan lipid radikali, molekiiler oksijenle reaksiyona girerek lipid peroksil
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radikalini olusturur. Lipid peroksil radikali, diger doymamis yag asitleriyle etkileserek
zincirleme bir reaksiyon baslatir. Ayrica, lipid peroksiller ortamda bulunan hidrojen atomlariyla
reaksiyona girerek lipid hidroperoksitleri olusturur. Bu lipid hidroperoksitler, daha sonra
malondialdehit (MDA) ve 4-hidroksi-nonenal (4-HNE) gibi yikim {iriinlerine doniigiir. Bu
reaktif yikim {iriinleri DNA ve proteinlerle etkilesime girerek hiicresel yapiy1 bozabilir; ayrica
mutajenik 6zellik gosterirler. Ug veya daha fazla ¢ift baga sahip yag asitlerinin peroksidasyonu
sonucu MDA olusmaktadir. MDA lipid peroksidasyonunun siddetiyle orantili olarak artar.
Ayni zamanda membran bilesenlerinin polimerizasyonuna ve capraz baglanmasina neden

olabilir (Masella ve ark., 2005; Niki ve ark., 2005).

Reaktif oksijen tiirevi (ROT) bilesikler; hiicrelerde piirin katabolizmasi, aerobik
metabolizma, dopamin ve adrenalin oksidasyonu gibi normal biyokimyasal reaksiyonlar
sirasinda tretilen toksik bilesiklerdir (Pham-Huy ve ark., 2008). Reaktif oksijen tiirevi
bilesikler yapisal 6zellikleri nedeni ile lipid, protein ve niikleik asit gibi hiicre bilesenlerinin
oksidasyonuna neden olur. Ozellikle hiicre membranin yapisinda bulunan doymamis yag
asitleri oksidasyona duyarlidir ve bu durum lipid peroksidasyon zincir reaksiyonlarinin
baslamasina neden olur. Lipid peroksidasyonu hiicre membranlarinin 6zelliklerini ve fizyolojik
fonksiyonlarmi etkileyen lipid peroksitler ve diger ara iiriinlerin olusmasina neden olur
(Halliwell ve Gutteridge, 2015). Bu iirlinlerin en yaygint MDA ve 4- hidroksinonenal’dir
(Comporti, 1989).

MDA metabolizmast ve reaktivitesi

Kimyasal olarak MDA, karbon 1 ve karbon 3 konumlarinda iki aldehit grubu
bulunduran ve ii¢ karbon atomundan olusan, tiim okaryotlarda bulunan, kiigiik ve reaktif bir
dialdehittir (Morales ve  Munné-Bosch, 2019). ROS’un karbon-karbon c¢ift baglar1 iceren
membran lipidlerine (fosfolipidlerin ¢oklu doymamis yag asitleri) saldirmasiyla lipid
peroksidasyonu baglar. Yag asitlerinin lipid peroksidasyonu hem enzimatik hem de non-
enzimatik mekanizmalar yoluyla gergeklesir (Papac-Milicevic ve ark., 2016). MDA, enzimatik
olmayan oksidatif lipid peroksitlerinin parcalanmasi sonucu olusan, toksik etkili son {iriinlerden
biridir. Ikiden fazla ¢ift bag iceren yag asitlerinin otooksidasyonu sirasinda agiga ¢ikan siklik
endoperoksitler, MDA’ nin baglica kaynagini olusturmaktadir. MDA miktarinin dl¢iimii ise
lipid peroksit diizeylerinin belirlenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Lipid
peroksidasyonu; hiicre zarimin lipid yapisinda degisikliklere neden olarak hiicre zarinin

islevinin bozulmasina, olusan serbest radikallerle enzimler ve diger hiicre bilesenlerinin
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aktivitesinin bozulmasina, son lirlinler olan aldehitlerin etkileri gibi yollarla hiicre hasarina
neden olmaktadir (Tiirkan ve ark., 2004). Serbest ya da doku igerikleriyle kompleks halde
bulunan MDA lipidlerde ¢apraz baglanmaya sebep olmaktadir (Dikker ve ark., 2018).

Hem enzimatik hem non-enzimatik reaksiyonlar sonucu tiretilen LOOH’lerin ayrisip
bozunmasiyla MDA, 4- HNE ve oksitlenmis fosfolipitlerin kalan ¢ekirdek aldehidi gibi ¢ok
cesitli ikincil trilinler tretilir. Lipit peroksidasyonu sonucu olusan bu son iiriinler, oksidatif
hasar1 daha da ilerletebilen son derece reaktif aldehitlerdir (Papac-Milicevic ve ark., 2016).
MDA, ortam Potansiyel Hidrojen (pH)’ nine gore degisik izoformlarda bulunup, fizyolojik pH
degerinde serbest enolat formunda, amino gruplarina karsi diisilk reaktivite gostermekle
birlikte, diisiik pH’ta reaktivitesi artar ve bu durum proteinleri olumsuz etkiler. Basta lizin
kalintilar1 olmak {izere tirozin, histidin, metiyonin ve arjinin kalintilarinda modifikasyonlara
neden olan MDA, molekiil i¢i ve molekiiller aras1 ¢apraz baglarin olusmasina neden olur
(Goneng ve ark 2001, Koca 2007, Kagmaz 2013). Ayrica MDA, hiicre membranlarinin
gecirgenligini artirp, iyon aligverisini etkileyerek, hiicrede Ca+2 iyononun asir1 birikmesine
neden olur ve sonucta hiicre i¢i iyon dengesini bozulmasina yol agar (Ayala ve ark., 2014).
Bunun yaninda DNA’nin zincir kirilmalarina, baz degisimlerine/delesyonuna ve enzim
aktivitelerinin bozulmasina neden olur. Oksidan/antioksidan dengenin bozulmasiyla plazmada
yogunlugu artan MDA ’nin; proteinlere, fosfolipitlere ve niikleik asitlere baglanarak toksik
etkiye neden olmasiyla kanser, akciger ve karaciger hastaliklari, diyabet, parkinson, alzheimer
ve daha bir¢ok kronik hastaligin patogenezinde etkili oldugu yapilan bazi ¢aligmalarla ortaya

konulmustur (Ayala ve ark., 2014; Papac-Milicevic ve ark., 2016).

MDA, yag asidi oksidasyonunun spesifik veya kantitatif indikatorii degildir ancak lipid
peroksidasyonunun derecesi ile iyi korelasyon gostermesi nedeniyle sistemik dolagimda
oksidatif hasarin diizeyinin saptanabilmesini saglayan dolayli bir gosterge olarak

kullanilmaktadir.

Proteinler iizerine etkisi

Zincir reaksiyonlar1 daha yavas oldugu icin proteinlerin ROS tan etkilenme oranlari
lipitlere gore daha azdir. Protein oksidasyonu, radikal (O—, OH, peroksil, alkoksil,
hidroperoksil vb) ve radikal olmayan (H202, O3, HOCI, singlet oksijen, OONO- vb) tiirler ile
indiiklenir. Serbest radikaller, proteinlerin yapisinda yer alan ¢esitli amino asitleri okside edip

protein-protein ¢apraz baglarinin olusumuna yol agarak proteinlerin denatlirasyonuna,
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fonksiyon kaybina, enzim inaktivasyonuna, tasima proteinlerinde ve reseptorlerde fonksiyon

kaybina sebep olur (Stadtman ve Levine, 2000; Davies, 2005).

Metiyonin ve sistein gibi kiikiirt iceren amino asitler ve doymamis yapilar tasiyan
fenilalanin, tirozin, triptofan ve histidin gibi aromatik aminoasitler ROS oksidasyonuna daha
duyarlidir. Protein oksidasyonu sonucunda oldukga reaktif olan kararli protein hidroperoksit
tiird lirtinler olusur. Olusan bu iriinler, ge¢is metal iyonlar: ile etkileserek radikal iirlinler
olusturur. Oksitlenmis proteinlerin ¢ogunlugu, dogada inaktif olup hemen uzaklastirilir. Ama
ilerleyen zamanlarda bir miktar birikmesi sonucu ¢esitli hastaliklara ve yasliliga bagh
hastaliklara sebep olur (Wall ve ark., 2012; Karabulut ve Giilay, 2016; Hawkins ve Davies,
2019).

Niikleik asitler iizerine etkisi

DNA’nin her giin binlerce kez serbest radikal saldirisina maruz kalmasi sonucu hiicrede
mutasyon ve 0lim gerceklesir. DNA yapisindaki deoksiriboz ve bazlarla kolayca reaksiyona
giren hidroksil radikali ve notrofillerden kaynaklanan hidrojen peroksit radikali tarafindan
DNA’da olusan hasar, onarim sistemleri tarafindan giderilmekle birlikte, asir1 olmasi ya da
onarim sistemlerinin yetersiz kalmasi durumunda DNA’da zincir kiriklarina, hiicre
disfonksiyonuna ve daha ileri asamada da hiicre 6liimiine yol agar. Hidroksil radikalleri, ferroz
iyonlarinin non-spesifik olarak DNA'ya baglanmas1 ile saldiracagi bolgeyi kolayca
belirleyebilir. Ayrica hidroksil radikali DNA polimerazin inhibisyonu ile DNA sentezinin bloke
olmasma yol acabilir. Singlet oksijen, niikleik asitlerin yapisinda temel olarak bulunan
bazlardan birisi olan guanine spesifik baglanarak hasar olusturur. ROS, hem mitokondrial hem
de cekirdekteki DNA'min hasarlanmasina neden oldugu icin ve toksik oksijen radikallerinin
temel kaynagi da ETS oldugu icin, mitokondrial DNA oksidatif hasardan ¢ok fazla etkilenir.
Dolayistyla mitokondrial DNA hasari, enerji metabolizmasini da etkileyen mutasyonlara neden
olur. Ayrica nitrik oksit ile bunun reaktif iiriinleri, deaminasyon ve nitrozasyon reaksiyonlari
ile mutajenik aktivite gosterir. Serbest radikaller, DNA’da nokta mutasyonlara, DNA
yapisindaki deoksiriboz fosfat iskeletinde bozulmaya, DNA ¢ift sarmalinin agilmasina, ¢apraz
baglanmalara, zincir kiriklarina, bazlarinin modifikasyonuna ve baz delesyonlarina yol agabilir.
Bu baglamda DNA hasar1 bir¢ok hastaligin patogenezinde ve yaslanmada 6nemli rol oynar

(Cadet, Douki, ve Ravanat, 2010; Cooke ve ark., 2003; Wallace, 2010).

16



Karbonhidratlar iizerine etkisi

Serbest radikallerin, karbonhidratlar ile reaksiyona girmesi sonucunda karbon
atomlarinin bir tanesinden bir hidrojen atomu koparmasiyla karbon merkezli radikaller olusur.
Monosakkaritlerin (glukoz, mannoz ve deoksi sekerler vb.) otooksidasyona ugramasi
neticesinde H>O», peroksitler (ROO) ve okzoaldehitler olusur. Olusan bu iiriinler basta diyabet
ve sigaraya bagl gelisen hastaliklar olmak iizere bircok kronik hastalifin patogenezinden
sorumludur. Eklem hastaliklarindaki inflamasyon sonucu lokositler sinoviyal siviya gegerek
H>0; ve O, salimimina neden olur, bu radikaller de burada bulunan ve bir mukopolisakkarit
olan hyaliironik asitte zincir kirilmalarina yol acar. Hyaliironik asit, goziin vitrdz sivisinda
¢okca mevcut olup, oksidatif hasara ugramasi sonucunda katarakt olusumuna katkida bulunur

(Allen ve Tresini, 2000; Valko ve ark., 2007; Karabulut ve Giilay, 2016).

2.5.3. Oksidatif stres

Oksidatif stres, reaktif bir stres tiirli olup, oksidanlar ve antioksidanlar arasindaki
dengesizlik durumu olarak ya da redoks sinyalinin ve kontroliiniin bozulmasi1 ve/veya
molekiiler hasara neden olan oksidanlarin fazlaligi olarak tanimlanir (Hamamcioglu, 2017).
Oksidatif stres giivenli bir aralikta enfeksiyonlar1 hafifletmek gibi kritik fizyolojik rollerde
etkilidir. Ancak, daha yiiksek diizeylerde olusan oksidatif stres norotoksiktir ve biyomolekiiler
hasara, yani protein, lipid, DNA ve karbonhidrat oksidasyonuna neden olarak hiicre 6liimiiyle
dahi sonuglanabilecek ¢ok genis bir hiicresel islev bozukluguna neden olabilir (Lobo ve ark.,
2010). Oksidatif stresin hiicresel hasarin1 Onlemek ve oksidanlar1 azaltmak, spesifik
substratlarini kullanan antioksidan enzimler tarafindan saglanir (Forman ve Zhang, 2021).
Oksidatif stres, inme, kalp hastaliklari, bagirsak iskemisi gibi iskemik hastaliklara;
glomeriilonefrit, artrit, lupus eritematdz, vaskiilit ve erigkin solunum hastaliklar1 sendromu gibi
tiim enflamatuar hastaliklara; Parkinson, Alzheimer, kas distrofisi gibi ndrolojik bozukluklara;
hemokromatoz, amfizem, edinilmis immiin yetmezlik sendromu, hipertansiyon ve preeklampsi,
mide tlserleri, alkol ve sigaraya bagli hastaliklar gibi pek ¢ok hastaliga neden oldugu ve/veya
katki sagladig1r bir¢ok c¢alismayla ortaya konmustur. Travma sonucu olusan yaralanmada,
hipertoksi, enfeksiyon, toksinler, 1s1 yaralanmasi ve yogun egzersiz gibi bazi durumlarda kisa
stireli oksidatif stres olusabilir. Bu yarali ve hasarli dokular, fagositlerin; ksantin oksidaz,
lipogenaz, siklooksijenaz gibi artan radikal iiretici enzimlerini aktive edip, serbest demirin ve
bakir iyonlarinin salinmasia ve/veya oksidatif fosforilasyonda gorevli olan ETS’nin
bozulmasina neden olup fazla ROS firetilmesine yol agar. Ayrica oksidatif stres, DM, yasa bagl

g6z hastalifi ve Parkinson hastaligi vb. norodejeneratif hastaliklarin indiiksiyonunda ve

17



komplikasyonlarinda rol oynadigi birgok ¢alisma ile bildirilmistir (Sun ve ark., 2018; Lobo ve
ark., 2010; Forman ve Zhang, 2021).

Reaktif oksijen tiirleri
Siiperoksit

Stiperoksit radikali, molekiiler oksijenin indirgenmesinde bir ara basamak olup, en
onemli Ozelligi sekonder radikaller iiretmesidir. Dogal oksijen molekiiliiniin bagka bir
molekiilden elektron alarak indirgenmis hali olan O, mitokondriyal elektron tasima zincirinde
rediikte nikotinamid adenin diniikleotid (NADH)’1n nikotinamid adenin diniikleotid (NAD*)’e
okside olmasiyla olusur. O>~ genellikle anyon seklinde tanimlanmasina ragmen, ortamin pH
degerine bagli olarak katyona doniisebilir ve bu form perhidroksi radikali (HO-) olarak
adlandirilir. Siiperoksit nétrofillerin bakterisidal aktivitesi, apopitozis, inflamasyon ve vaskiiler
fonksiyonlarin regiilasyonu gibi yararl etkilere sahiptir. Siiperoksit serbest radikal olarak degil
de, azalan siliperoksit diizeyleri nedeniyle bakteriyel enfeksiyonlara karsi direngsizlesmeye
neden olabilir. Artmis siiperoksit diizeyleri ise siiperoksit dismutaz (SOD) enzimi ile H>O> ve
oksijene dontistiiriilerek azaltilir. Hiicresel siiperoksit diizeyleri hassas bir kontrol sistemindedir

(Vincent ve ark., 2004).

H:0;

Dogal oksijen molekiilii bagka bir molekiilden iki elektron aldiginda peroksit olusur.
Peroksit molekiilii iki hidrojen atomuyla birlestiginde hidrojen peroksit (H-02) meydana gelir.
H:20., siiperoksidin siiperoksit dismutaz (SOD) enzimi ile dismutasyonu sonucu ya da spontan
olarak iiretilebilir. Hidrojen peroksit serbest radikal olarak degil; membranlardan gecebilen,
sitozole diffiize olabilen ve uzun Omiirlii bir oksidan olarak bilinmektedir. Bu 6zellikleri
sayesinde siiperoksidin erisemedigi, membranlarla korunan yapilara kolaylikla ulasabilir.
Ancak burada siiperoksitle reaksiyona girerek, en reaktif ve zarar verici radikal olan hidroksil
radikali olusturmak tizere kolaylikla parcalanabilir. Ayrica, hidrojen peroksit serbest Fe*
iyonlar ile reaksiyona girdiginde, demir okside olurken hidroksil radikali olusur. Bu durum,
doku hipoksisi ve endotel hasarina yol agabilen vazodilatasyon kaybina neden olur. Bu sekilde
bakterilere kars1 1okosit defansina agik hale getirir (Memisogullari ve ark., 2003; Vincent ve

ark., 2004).

2.5.4. Antioksidan savunma sistemleri
Serbest radikallerin baslattig1 oksidatif hasara kars1 viicudu korumak, ROS diizeyini

azaltmak ve detoksifikasyonu saglamak i¢in antioksidan savunma devreye girer. Bu savunma;
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tamir mekanizmalari, fiziksel savunmalar ve antioksidan savunma seklinde gerceklesir (Knight,
2000). Serbest radikallerle ¢ok hizli reaksiyona giren antioksidanlar, otooksidasyon ve
peroksidasyon siireclerinin  ilerlemesini  engelleyen maddelerdir.  Antioksidanlarin
metabolizmadaki temel islevleri; serbest radikallerin fazlasini etkisiz hale getirmek, hiicreleri
serbest radikallerin toksik etkilerinden korumak ve bdylece hastaliklarin dnlenmesine katki
saglamaktir (Karabulut ve Giilay, 2016). Canli hiicrelerdeki oksitlenme 6zelligi yiiksek, onemli
biyomolekiiller olan DNA, protein, lipit ve karbonhidratlarin oksidasyonunun 6nlenmesi veya
geciktirilmesi i¢in antioksidan sistemde gorev alir (Melek ve ark., 2010). Antioksidan sistem,
baslatici reaktif tiirevleri uzaklastirarak ROS olusumunu engelleme, oksijeni uzaklastirma veya
oksijen konsantrasyonunu diisiirme, katalitik metal iyonlarin1 uzaklagtirma seklinde gorevler
yapar (Vance ve ark., 2013; Karabulut ve Giilay, 2016). Antioksidanlarin, oksidanlar1 zararsiz
hale getirmesi 4 sekilde olmaktadir (Celik ve Ayran, 2020). Birincisi enzimler tarafindan
kullanilan serbest oksijen radikallerine baglanarak onlar1 kararli duruma getirip zayif ve etkisiz
bir molekiile ¢cevirmesi yoludur. fkincisi vitaminler ve flavonoidler tarafindan kullanilan ROS
ile reaksiyona girip ve hidrojen vererek etkilerini azaltma ya da yok etme seklindedir. Ugiincii
yol ROS’larin lipit, protein ve DNA gibi yapilarda olusturduklar: tahribat onarilarak ve son
olarak da hemoglobin, seruloplazmin ve E vitamini tarafindan kullanilan reaktif oksijen
tiirlerini kendilerine baglayarak zincirlerini kirarak bu sekilde oksiradikallerin fonksiyonlarini
onleme ve ROS iireten kimyasal reaksiyonu durdurma seklindedir (Gutteridge ve Halliwell,

2000; Pisoschi ve Pop, 2015; Lobo ve ark., 2010).

Tiyobarbiturik asit reaktif tirleri ve MDA lipid peroksidasyonuna ozgiidiir ve
karboniller protein oksidasyonunu yansitir. Ote yandan, antioksidan seviyelerindeki azalmalar
enzimatik (siiperoksit dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz) ya da enzimatik olmayan
(glutatyon, tiyoller, vitaminler...) oksidatif stresin goOstergeleri olarak kullanilir. Ana
antioksidanlardan biri olan glutatyon, ¢oklu organ yetmezligi hastalarinda diisiis
gostermektedir. Antioksidan enzim glutatyon peroksidaz, oksidatif stres durumuyla karsi

karstya kaldiginda artan bir aktivite gosterir (Lubos, Loscalzo, ve Handy, 2011).

Glutatyon

Glutatyon, 6zellikle karacigerde yiiksek konsantrasyonlarda bulunmakla birlikte, tim
memeli dokularinda hiicre i¢i seviyeleri yiiksek olan bir tripeptittir ve glutamat, sistein ile glisin
aminoasitlerinin birlesiminden (y-L-glutamil-L-sisteinil-glisin) olusur. Insan viicudunda

glutamat ve glisin genellikle yeterli miktarda bulunurken, sistein sinirli miktarlarda
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bulunmaktadir. Sistein, serin amino asidinden, doku protein yikimi sonucunda ve diyetle alinan
proteinlerden {retilir. Sisteinin  kullanilabilirligi, hiicre i¢i glutatyon seviyelerinin
belirlenmesinde onemli rol oynar. Glutatyonun viicuttaki miktar1 yaklasik 10 gram kadar
olabilir. Hepatositlerde, eritrositlerde ve bagirsak luminal mukusunda glutatyon bulunmaktadir.
Viicutta metilasyonun diisiikliigii nedeniyle sistein yeterince iiretilemediginde, glutatyon

seviyesi de azalir (Wu ve ark., 2004; Lu, 2013; Richie ve ark., 2015).

Baskin bir antioksidan olan GSH, temel {iretim yeri olan karacigerde (5-10 mM), bir
kismu hiicre i¢i mitokondri ve endoplazmik retikuluma iletilirken daha fazlasi ise kan ve safra
gibi hiicre dis1 kistmlarda milimolar miktarda bulunur (Ugar, 2016). U¢ ana GSH rezervuara
sahip olan dkaryotik hiicrelerde GSH nin yaklasik %85-90°1 sitozolde, %10-15’1 mitokondride
ve kii¢iik bir ylizdesi endoplazmik retikulumdadir (Karabulut ve Giilay, 2016).

Glutatyon reduktaz (GR)

Glutatyonun birincil gorevi ROS’u engelleyerek hiicreyi korumaktir. Bu gorevi serbest
radikalleri stiptirerek ve H202’yi azaltarak gergeklestirir. Bu amagla glutatyon peroksidaz
(GSH- Px) enzimi, hiicrelerde olusan H202’yi suya yikar. Bu reaksiyonla GSH, okside
glutatyona (GSSG) doniisiir. GSSG ise GR enzimi faaliyetiyle tekrar GSH’a doniistiiriiliir (Lu,
2009).

Glutatyon rediiktaz (GR), okside glutatyonun (GSSG) indirgenmis forma (GSH)
doniistiiriilmesini katalizleyen bir enzimdir. GR, redoks dongiisiinde kritik bir rol oynar ve
hiicrede yeterli seviyede indirgenmis GSH bulunmasini saglar. GSH, giiclii bir antioksidan
olarak serbest radikaller ve organik peroksitlerle reaksiyona girer. Ayrica amino asit
tasinmasinda gorev alir ve glutatyon peroksidaz ile glutatyon-S-transferaz enzimlerinin

substrati olarak islev goriir (Blokhina ve ark., 2003).

Okside glutatyon (GSSG)

Viicutta serbest radikallere elektron vererek zararli etkilerinin ortadan kalkmasi i¢in en
giiclii antioksidan 6zelligi olan form Glutatyondur. Rediikte yani indirgenmis formda olan GSH
kendi elektronunu serbest radikale vererek saglikli hiicrenin zarar gormesini engeller. Bu
sekilde elektronunu vererek saglikli hiicreler oksitlenmesin diye kendini oksitleyen yapi
Glutatyondur. Toksin ve serbest radikalleri baglayip uzaklastirarak doku hasarlanmasini

onlemektedir (Pompella ve ark., 2003; Lu, 2013).
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Glutatyonun yiizde 99’u indirgenmis form halde bulunur. indirgenmis glutatyonun,
okside glutatyona orani oksidatif stres diizeyini yani hiicresel toksisiteyi gosteren 6nemli bir
belirtectir. Dinlenme halinde bu oran 100-1 iken stres halinde ise 10-1 hatta 1-1° ¢ kadar
diisebilir. Viicutta normal kosullarda yeterince glutatyon {iiretilmektedir. Sekiiler sistemin
getirdigi zihinsel ve bedensel kirlenme viicutta glutatyon harcamasini artirmaktadir.
Harcamanin artis1 yetersizlige neden olabilmektedir (Forman, Zhang, ve Rinna, 2009; Lu,

2013).

Glutatyon, iki formda bulunur: rediikte glutatyon (GSH-tiyolii azaltilmis) ve okside
glutatyon (GSSG-disiilfid oksitlenmis). GSH/GSSG oraninin yiiksek olmasi hiicrenin oksidatif
hasardan korunmasi agisindan 6nemli olup, GSSG igerigi, GSH igeriginin %]1’inden az

olmalidir (Lu, 2009).

Glutatyon peroksidaz (GSH-PX) metabolizmasi

Geleneksel olarak glutamat ve sisteinini baglayan peptit bagi a-karboksil grubunda
olusurken GSH’da glutamatin y-karboksil grubunda olusur (Sekil 2.4). Bu durum, y-
glutamiltranspeptidaz (GGT) olarak adlandirilan, sadece belirli hiicrelerin dis ylizeylerinde
bulunan enzim tarafindan hidrolize edilir. Dolayisiyla hiicre i¢i bozunmaya kars1 direngli olan

GSH, sadece hiicre dis1 olarak GGT'li organlar tarafindan metabolize edilir (Lu, 2009).

Glutatyon, iki asamali olarak sentezlenmekte olup ilk asamada glutamin-sistein ligaz
(GCL) enzimi glutamin ve sisteini baglayarak y-glutamilsisteini olusturur, ikinci asamada ise
glutatyon sentetaz (GSS) enzimi y-glutamilsistein ile glisini baglayarak GSH molekiiliinii

olusturur (Karabulut ve Giilay, 2016).

Oksijen (02) ve HO- temizlenmesinde gorev alir. Ayrica plazma membranindan
aminoasit transportunu saglayan GSH, proteinlerin ve niikleik asitlerin sentezinde, baz1 6nemli
antioksidanlarin da yeniden olusturulmasinda, enzimlerin aktif formlarinin devam etmesinde,
heksoz mono fosfat yolunun diizenlenmesinde, radyasyon ve endotoksinlere maruz kalma
durumunda koruyucu etki gostermede rol oynar. GSH, vitamin E ve vitamin C
diizenlenmesinden de sorumlu olup bunu dogrudan vitamin E’nin tokoferol radikalini, dolayl
olarak da askorbati, semidehidroaskorbata indirgeyerek gergeklestirir (Karabulut ve Giilay,

2016).

GSH, elektrofilleri detoksifiye eder, serbest radikalleri temizler, proteinlerin temel tiyol

durumunu korur, sistein i¢in bir rezervuar gorevi goriir, DNA sentezi, mikrotiibiiler baglantili
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stirecler ve bagisiklik fonksiyonu gibi kritik hiicresel siirecleri modiile eder. Daha fazlas1t GSH
post-translasyonel modifikasyon (protein S-glutatiyonilasyon) ile proteinlerin aktivitesini
modiile eder, nitrik oksit homeostazini diizenler ve ndrotransmiter reseptorlerinin aktivitesini

modiile eder (Lu, 2009; Karabulut ve Giilay, 2016).

2.6. Biyokimyasal Parametreler

Biyokimyasal parametreler, EKG verilerinin yetersiz kaldig1 ve karakterize olmayan
klinik semptomlar varliginda KAH’larinin teshis ve tedavisinde biiyiik rol oynar. Ayni zamanda
hastaligin seyri, siiresi ve sonuglarimin degerlendirilmesi agisindan da oOnemlidir. KAH
sonucunda, membran yapist bozulan miyokard hiicreleri kana bazi makro molekiiller salarlar.
Serum kardiyak parametreler olarak adlandirilan bu makro molekiillerin kandaki
seviyelerindeki degisim miyokard dokusunda olusan hiicre nekrozunun tespitinde

kullanilmaktadir.

Aspartat aminotransferaz (AST)- Alanin aminotransferaz (ALT)

Aspartat aminotransferaz (AST), aspartat metabolizmasinda 6nemli bir enzimdir.
Karacigerde mitokondride yogunlagsmis olan AST, diger dokularda ise sitozolde de bulunabilir.
AST, kalp kas1 disinda iskelet kasi, karaciger ve bobrek gibi birgok dokuda mevcuttur.
Miyokard enfarktiisii (MI) gibi durumlarda ve karaciger hastaliklarinda kandaki AST seviyesi
artis gosterir (Saygin, 2008). Kalp kasindaki hasar ile kandaki AST miktar1 arasinda bir oranti
vardir. Akut miyokard enfarktiisii (AMI) baslangicindan sonra AST, 6-8 saat i¢inde plazmada
normal degerlerin {lizerine ¢ikar, 18-24 saat arasinda pik seviyeye ulasir ve 4-5 giin i¢inde
normal seviyelere geri doner (Lim ve ark., 2003). AST, AMI ve ST eleve olmayan miyokard
infarktiis (NSTEMI) teshislerinde kullanilan 6nemli bir biyobelirtectir ancak kalp i¢in spesifik
degildir (Sinha ve ark., 2004).

Karbonhidrat reaktif protein (CRP)

CRP; ateroskleratik plaklarda diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)’ e baglanarak
komplemani aktive etmekte ve inflamasyonun artmasma neden olmakta ve makrofajlarda
artarak trombotik olaylara zemin hazirlamaktadir (Ridker, 2016). CRP enfeksiyon, inflamasyon
ve doku hasarinda cesitli sekillerde metabolizmay1 etkileyen nonspesifik bir laboratuvar
bulgusudur (Pepys ve Hirschfield, 2003). Ozgiin ve spesifik olmayan bir gdsterge olan CRP
bir¢ok klinik durumda degerlendirilmektedir.
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Ure-Kreatinin
Plazma iire ve kreatinin konsantrasyonlar1 birlikte 6l¢iilmekte; kalp, karaciger, bobrek
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir ve spesifik degildirler (Stevens ve

Levin, 2013).

Trombosit

Kardiyopulmoner bypass, trombosit sayisi ve fonksiyonunda gecici defektler
olusturmaktadir. Postoperatif donemde homeostazin bozulmasina neden olmaktadir (Wan,
LeClerc, ve Vincent, 2007). Hasarl1 endotel hiicreleri ya da subendotel tabakaya adezyon
ozelligi gosteren normal plateletler; aslinda endotel yiizeyindeki von Willebrand faktore
adezyon ile tutunmaktadir. Fibrinojen; plateletin adezyona ugramasi i¢in ¢ok Onemli bir
kofaktordiir ve irreversibl agregasyonun olugmasi sirasinda plateletlerin  birbirlerine

baglanabilmesi i¢in gereklidir (Ruggeri, 2007).

Lékosit

Doku hasarinda endotel hiicrelerine notrofillerin yapisarak hasarlayic1 ajanlarin
salinnmma neden olmasi Onemli bir siirectir (Kolaczkowska ve Kubes, 2013).
Kardiyopulmoner bypass’da inflamatuvar yanitin belirteglerinden biri 16kosit sayisina
bakilarak inflamutuvar yanitin olusup olusmadigma karar verilmektedir. Inflamasyon
durumunda 16kosit sayist >12.000 hiicre/mm3 veya <4.000 hiicre/mm3 veya immatiir

notrofiller %10’dan fazladir (Venet ve Monneret, 2018).

Kreatin kinaz miyokard bandi (CK-MB)

Kreatin kinaz (CK), en fazla kalp ve iskelet kas yapisinda bulunan bir enzimdir. Kalp
kas1 hasar1 sonras1 CK aktivitesi 3-8 saat arasinda artarak plazmada normal sinirlarin iizerine
cikar. 12-24 saat arasinda pik seviyeye ulasir ve 3-4 giin i¢inde normal seviyelere geri doner.
CK’nin ii¢ alt izoenzimi bulunmaktadir: M ve B zincirlerinden olusan MM, MB ve BB
izoenzimleri. MM izoenzimi tiim kas dokusunda, BB izoenzimi beyin, bdbrekler ve
gastrointestinal sistemde; MB izoenzimi ise kalp ve iskelet kasinda yer alir (Brancaccio,
Maftulli ve Limongelli, 2010). %40 duyarlilik ve yaklasik %80 6zgiilliige sahiptir. Ancak diger

dokularda da bulunmasi MI teshisinde kullanimini sinirlandirmaktadir (Lim ve ark., 2003).

Kardiyak troponinler (T ve I)
Troponinler, kalp kas1 ve ¢izgili kaslardan salinan biyomolekiillerdir. Troponinler ile

tropomiyozinler, iskelet ve kalp kaslarindaki kasilma mekanizmasim birlikte diizenler. Ug alt
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birimden olusan troponin kompleksi, kalsiyum aracilifiyla aktin ve miyozin arasindaki
etkilesimi saglar. Troponin kompleksi; troponin T, troponin I ve troponin C alt birimlerinden
olusmaktadir. 2000 yilinda European Society of Cardiology ve American College of
Cardiology tarafindan akut miyokard enfarktiisiiniin (MI) teshisinde ve izleminde standart
parametre olarak Onerilmistir. Kardiyak troponinler, kalp kasi hasarinin tespitinde yiiksek
ozgullige sahiptir. Bu 6zgiilliik, kalbe spesifik olan kardiyak troponin T (¢TnT) ve kardiyak
troponin I (¢Tnl) alt birimleri tarafindan saglanmaktadir. Bu izoformlar kalp dokusunda diger
parametrelere gore yiiksek seviyede bulunurlar ve saglikli kisilerde ise dolasim diizeyleri
oldukca disiiktiir. Kalp kast hasarinin tespitinde troponin T ve troponin I yaklasik olarak ayn1
duyarliliga sahiptirler. Troponin T troponin I’dan farkli olarak bobrek hastaliklari, polimiyosit
ve dermomiyosit gibi faktorlerde seviyesi yiikselirken troponin I da ise romatid artritte
yiikselme gozlemlenir. Troponinler AMI baslangicini takiben 3-4 saat i¢inde serumda tespit
edilebilecek seviyeye ulasir ve 12-16 saat araliginda serumda pik noktasina ulasirlar (Bar-Or

ve ark., 2001; Morrow ve ark., 2000).

ViP

VIP, noroendokrin sistemde bulunan ve pek cok biyolojik islevi diizenleyen bir
peptiddir. VIP, damarlar1 genisleten, dolayisiyla kan akigini artiran gii¢lii bir vazodilatordiir.
Ayrica bagisiklik yanitt iizerinde etkili olup, inflamasyonun modiilasyonu ve hiicreler arasi
iletisimi diizenler (Iwasaki ve ark., 2019). VIP’nin diizeyleri, kardiyovaskiiler sistemdeki
hemodinamik degisiklikleri ve postoperatif donemdeki inflamasyon yanitlari izlemek igin

onemli bir gostergedir.

Bypass ameliyati sonrasi, 6zellikle kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve inflamasyonun
tetiklenmesi sonucu VIP diizeylerinde 6nemli degisiklikler gézlemlenebilir. VIP nin artisi,
genellikle damar genislemesi, kan akisinin iyilestirilmesi ve inflamatuar yanitin
diizenlenmesine isaret eder. Ayrica, VIP'nin kardiyovaskiiler sisteme olan etkisi, viicutta asir1
bir vazodilatasyon ya da kan basincinda dalgalanmalara yol agabilir. Bununla birlikte, VIP
seviyelerinin Ol¢iilmesi, 6zellikle postoperatif donemde hemodinamik stabilitenin izlenmesi
acisindan degerli olabilir. VIP’ nin kardiyak ve vaskiiler etkilerinin degerlendirilmesi, klinik

yonetimde 6nemli bir yer tutar (Iwasaki ve ark., 2019).

Kan gazlan
Potansiyel Hidrojen (pH): Kanin H+ durumunu belirlemek i¢in kullanilir. Hastanin

asidoz ya da alkalozda oldugunu gdsterir. Normal degerleri 7.35-7.45’tir.

24



Parsiyel oksijen basmeci (pO2): Arteriyel kandaki oksijenin parsiyel basincidir.

Oksijenizasyonu gosterir. Normal degerleri 80-100 mmHg’ dir.

Parsiyel Karbondioksit basinci (pCO2): Arteriyel kandaki karbondioksitin parsiyel

basincidir. Alveolar ventilasyonun gostergesidir. Normal degerleri 35-45 mmHg dir.

pO2 ile pCO2: Gaz aligverisini, pH, pCO2 ve pHCO3 asit baz durumunu

degerlendirmede kullanilir (Sarnaik ve Heidemann 2007).

Parsiyel bikarbonat basincit (pHCO3): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur.

Asit-baz dengesinin metabolik bilesenini degerlendirmede kullanilir (Emiralioglu, 2025)

Laktat: Karacigerde glukoneogenez reaksiyonunda metabolize edilen ve normal pH
araliginda gii¢lii bir iyon olarak bulunan bir metabolittir. Ancak metabolizasyon siirecinde bir
bozukluk meydana gelirse veya asidik idrar iiretimi artarsa, alkolik asidoz ve hipokalemi

gelisebilir. Laktat {iretimi giinliik olarak 1300 mmol’e kadar cikabilir (Akar ve ark., 2010).

Normal saglikli bireylerde miyokard, aerobik metabolizma yoluyla laktatin %20-60"1n1
enerji kaynagi olarak kullanmaktadir. Klinik olarak miyokardiyal laktat kullaniminin %10’un
altina diismesi iskemi gelisimine isaret edebilir. Yani arteriyel laktat kullanimi ile miyokardiyal
laktat kullanimi arasinda dogru orantili bir iligki bulunmaktadir. Miyokard, laktati yalnizca
oksijenin tam ya da kismi yoklugunda iiretmektedir. Oksijen konsantrasyonunun azaldigi
durumlarda glikoliz metabolizmas artar ve buna bagli olarak laktat tiretimi ytikselir (Sargin ve

ark., 2011).

2.7. Diyabetin Kardiyak Molekiiler Mekanizmalar Uzerindeki Etkileri:
2.7.1. Diyabetin neden oldugu oksidatif stres ve enflamatuar yamtlarin preoperatif ve
postoperatif siirecteki etkileri.

Diyabet, hem metabolik hem de vaskiiler seviyelerde kronik bir inflamatuar durum
yaratan, oksidatif stresin ve enflamatuar yanitlarin siirekli olarak aktive oldugu sistemik bir
hastaliktir. Bu durum, koroner arter hastalarinda preoperatif ve postoperatif siirecte iyilesme

dinamiklerini 6nemli 6l¢iide etkilemektedir (Brownlee, 2005).

Diyabetik ve non-diyabetik KAH arasindaki farklar, hem metabolik hem de
biyokimyasal siireclerde belirgin sekilde kendini gdstermektedir. Non-diyabetik bireylerde,
diyabete bagli kronik enflamasyon, hiperglisemi, IR gibi faktorlerin yoklugu nedeniyle

preoperatif ve postoperatif siirecte kardiyak ve sistemik iyilesme daha hizli ve komplikasyonsuz
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olabilir (Beckman, Creager ve Libby, 2002). Bununla birlikte, non-diyabetik hastalarin da

kendine 6zgii kardiyak ve vaskiiler degisiklikleri bulunmaktadir.

Kontrolsiiz diyabet preoperatif donemde diyabetik hastalarda oksidatif stres ve
inflamasyon seviyelerinin yiiksek olmasi, cerrahi riskleri artirmaktadir. Oksidatif stres
nedeniyle artan damar sertligi ve mikroanjiyopati, cerrahi sirasinda doku perfliizyonunu
zorlagtirir. Kronik enflamasyon, bagisiklik sistemi aktivitesini bozarak ameliyat sonrasi
enfeksiyon riskini artirir. Oksidatif stres, trombosit aktivasyonunu artirir ve prokoagiilan bir
durum olusturur. Bu durum, preoperatif siirecte tromboz riskini yiikseltir (Karabulut ve Giilay,

2016).

Postoperatif donemde oksidatif stres ve inflamatuar yanit, cerrahi sonrasi
komplikasyonlar1 ve iyilesme siirecini etkileyen onemli faktorlerdir: Oksidatif stres, cerrahi
travma nedeniyle hasar goren dokularin rejenerasyonunu geciktirmektedir. Antioksidan
savunmanin yetersizligi nedeniyle hiicre yenilenmesi yavaslamaktadir. Enflamatuar yanitin
kronik aktivitesi ve hiperglisemi nedeniyle yara yeri enfeksiyonu ve sepsis riski artmaktadir
(Kartal, 2009).. Ameliyat sonras1 donemde GPx ve siiperoksit dismutaz (SOD) gibi enzimlerin

yetersizligi, oksidatif strese uzun siire maruziyete neden olabilmektedir (Sarikaya, 2020).

2.7.2. Oksidatif stresin mekanizmalari

Diyabette oksidatif stresin baglica nedenleri sunlardir. Hiperglisemi mitokondrial
oksidatif fosforilasyonun artmasina yol agar ve ROS {iretimini tetikler. Ayrica hiperglisemi,
ileri glikasyon son {irlinlerinin (AGEs) olusumuna neden olur. AGEs, hiicre ylizeyindeki
reseptorleri aktive ederek oksidatif stres ve enflamasyon dongiisiinii hizlandirir (Ramasamy ve
ark, 2020). Nikotinamid Adenin Diniikleotid Fosfat (NADPH) oksidaz enziminin asir1
aktivasyonu ROS iretimini artirir ve vaskiiler endotelyumda hasara neden olur. Bu
mekanizmalar, damar yapisinda inflamasyonu artirarak, kardiyak fonksiyonlarin bozulmasina

ve cerrahi sonrasi iyilesme siireglerini uzamasina neden olur (Brown ve Griendling, 2015).

Stiperoksit asir1 yiikselmis glukoz tarafindan bozulur ve diyabetin komplikasyonlarina
neden olur. ATP sentezi inhibe edilir ve elektron transport zinciri yavaslar (Vincent ve ark.,

2004).

Kronik hiperglisemi, hiicre i¢i glukoz diizeylerinin artmasina ve alternatif metabolik
yollarin aktive olmasina yol acar. Bu durum, oksidatif stresin temel kaynaklarindan biridir.

Diyabetik ortamda glukoz, klasik glikoliz yolunun yani sira poliol ve diacilgiserol (DAG)-PKC
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yolaklarina da yonlendirilir. Bu metabolik yollar, hiicrede antioksidan savunmay1 zayiflatirken,
reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) {iretimini artirarak hiicresel ve vaskiiler diizeyde hasara neden

olur (Brownlee, 2001).

Lipid hidroperoksitler, konjuge dienler, tiyobarbitiirik asit reaktif maddeler ve
isoprostanlar gibi oksidatif stres gostergelerinin diizeylerinde artig goriilen diyabetli hastalarda,
E ve C vitaminleri, glutatyon, siiperoksit dismutaz (SOD), katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi
antioksidan parametrelerin miktarinin azalmasi, diyabetin kronik komplikasyonlarmin
patogenezinde oksidatif stresin onemli bir rolii oldugunu gostermektedir. Reaktif oksijen tiirleri
(ROS) ve lipid peroksidasyonu, mitokondri, endoplazmik retikulum membranlart ile
plazmadaki lipidleri hedef alir. Hiperglisemi durumlarinda, eritrosit, beyin, bobrek, lens ve
periferik sinirler gibi dokularda intraselliiler glukoz konsantrasyonu artar. Bu yiiksek glukoz
seviyesi, non-enzimatik bir reaksiyonla proteinlerin terminal aminoasidindeki a-amino grubuna
veya lizinin e-amino grubuna baglanarak labil Schiff bazi olusumuna yol acar (Singh ve ark.,
2001). Yasam siiresi kisa olan proteinlerde, daha dayanikli ve geri dontisiimlii Amadori tirtinleri
olugmaktadir. Bu erken glikasyon iirlinleri, tedavi ile kan glukozunun normale donmesi
sonucunda azalabilir. Ancak, yar1 6mrii uzun olan proteinlerde geri doniisiimsiiz olarak
imidazol veya pirol yapisina sahip ileri glikasyon son iiriinleri (AGE) olusmaktadir (Brownlee,
2001). Protein glikasyonu, hipergliseminin siddeti ve siiresi, dokularin glukoza olan
gecirgenligi, proteinlerin yar1t omrii ile serbest amino gruplarinin sayisina bagli olarak
gerceklesir. Bu siireg, yar1 0mrii kisa (albumin, hemoglobin) ve uzun (kollajen, elastin, miyelin,
tubulin) olan tiim proteinlerde goriilebilir. Dayanikli doku proteinlerine baglanmayan glikasyon
driinlerinin en tipik Ornekleri ise hemoglobine bagli glukoz (HbAlc) ve fruktozamindir

(Ahmed, 2005).

Poliol yolunda, glukozun sorbitol ve ardindan fruktoza doniisiimii NADPH tiiketimine
yol agar. NADPH ayni zamanda glutatyon rediiktaz enzimi araciligiyla glutatyonun (GSH) aktif
formda kalmasinda gorev aldigindan, bu tiikketim antioksidan kapasitenin diismesine neden olur.
Diger yandan, DAG araciligiyla aktive olan protein kinaz C (PKC), hiicre membran
gecirgenligini artirir, kan akimini bozar ve ekstraselliiler matriks proteinlerinin birikimine yol

acarak mikrovaskiiler komplikasyonlar1 tetikler (Sekil 2.3).
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Sekil 2. 3. Hiperglisemiye bagh metabolik yollar ve oksidatif stres mekanizmasi (Proteinlerin glikasyon
basamaklari: Schiff bazi, amdori iiriinii ve ileri glikasyon son iiriinleri (AGE). (Brownlee, 2001)

2.7.3. Diyabette EKG degisiklikleri

Diyabetik hastalarda ventrikiiler ve atriyal aritmiler daha sik goriiliirken, non-diyabetik
bireylerde EKG degisiklikleri genellikle minimaldir. Bu farklilik, diyabetik bireylerdeki
elektriksel yeniden modelleme ile iliskilidir. Takami ve Ina, non-diyabetik hastalarda
preoperatif ve postoperatif EKG degisikliklerinin diyabetik bireylere kiyasla daha az oldugunu
belirtmistir (Takami ve Ina, 2004).

2.7.4. Diyabetin elementer degisikliklere ve elektrolit dengesine etkisi
Preoperatif ve postoperatif donemde sodyum, potasyum, kalsiyum gibi elementlerdeki
degisikliklerin kardiyak fonksiyonlara etkisi.

Kalp cerrahisi gibi biiylik cerrahi girisimler sirasinda, elektrolitlerin ve eser elementlerin
plazma seviyelerinde belirgin degisiklikler meydana gelmektedir. Bu elementlerin diizeyleri,
ozellikle kardiyak fonksiyonlarin siirdiiriilmesi agisindan kritik 6neme sahiptir. Sodyum,
potasyum, kalsiyum hiicresel diizeyde metabolik reaksiyonlar, elektriksel iletim, kas kasilmast
ve antioksidan savunma mekanizmalarinda 6nemli rol oynamaktadir (Khan ve Moizuddin,
2020). Preoperatif ve postoperatif donemde bu elementlerdeki degisikliklerin analiz edilmesi,

cerrahi sonrasi kardiyak komplikasyonlarin 6nlenmesinde 6nemli bir yol gosterici olabilir.

2.7.5. Diyabet ve kardiyak biyomarkerlara etkisi
Koroner arter hastalarinda kardiyak biyomarkerlar, preoperatif ve postoperatif donemde

miyokardiyal hasari, oksidatif stresi ve inflamatuar yaniti degerlendirmede kritik bir role
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sahiptir. Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda bu biyomarkerlarin seviyeleri, cerrahi sonrasi

komplikasyon riskini tahmin etmek ve klinik prognozu belirlemek i¢in dnemlidir.

Diyabetin ve komplikasyonlarinin patogenezinde etkili risk mekanizmasi artan serbest
radikallerin komplikasyonlara neden olmasi durumudur (Giugliano ve ark., 1996; Baynes ve
Thorpe, 1999). Diyabette artmis serbest radikaller lipidler, proteinler ve niikleik asitlerle
etkileserek membran biitlinliigiiniin bozulmasina, proteinlerde yapisal veya fonksiyonel
degisikliklere ve genetik mutasyonlara neden olmaktadir (Evans ve ark., 2002). Organizma bu
zararl radikallerin etkisiyle basa ¢ikabilmek i¢in bazi enzimatik ve non-enzimatik antioksidan
defans sistemlerine sahiptir. Viicut diyabete bagli olusan oksidatif stresle, antioksidan

kapasiteyi arttirarak basa ¢ikilabilir (Rani ve ark., 2016).

2.7.6. Metabolik ve vaskiiler yolaklar

KAH olan bireylerde, metabolik ve vaskiiler yolaklar, diyabetik ve non-diyabetik
durumlara gore farkliliklar gosterebilir. Metabolik yolaklar hiicresel enerji tiretimi, oksidatif
stres ve (S11 sistemik inflamasyon indeksi) inflamatuar yanit mekanizmalartyla iliskiliyken
(Brownlee, 2005), vaskiiler yolaklar endotel fonksiyonu, damar sertligi ve vaskiiler
inflamasyonu igerir (Libby ve Hansson, 2015). Diyabetik bireylerde bu yolaklardaki patolojik
degisiklikler, cerrahi 6ncesi ve sonrasi siireglerde komplikasyon riskini artirabilir (Elahi ve ark.,
2017). Non-diyabetik bireylerde ise bu degisiklikler genellikle daha sinirlidir, ancak cerrahi
stresi takiben akut degisiklikler meydana gelebilir.

Diyabetik hastalarda metabolik yolaklar, glikoz metabolizmas1 bozukluklari, hiicresel

oksidatif stres ve inflamatuar yanitlarla iliskilidir.

Enerji Metabolizmas1 ve Glikoz Kullanimi: Diyabetik bireylerde IR ve hiperglisemi
nedeniyle glikozun enerji liretimindeki kullanimi azalir. Bu durum, miyokardiyal hiicrelerde
serbest yag asitlerine bagimliligin artmasima neden olur. Serbest yag asitleri oksidasyonu
sirasinda ROS artis1 gézlemlenir. Glikoz metabolizmasinin bozulmasinin mitokondriyal
disfonksiyonu artirarak oksidatif stres ytikiinii artirdig1 bilinmektedir (Ceriello ve Motz, 2010;
Cojocaru etal., 2023). Glikoz metabolizmasindaki bozukluklarin ileri AGE olusumunu
hizlandirdig1 ve bu iiriinlerin kardiyovaskiiler inflamasyonu tetikledigi belirlenmistir (Basta ve

ark., 2004; Li etal., 2023).

Lipotoksisite ve Oksidatif Stres: Serbest yag asidi metabolizmasinin artisi,

lipotoksisiteye ve ROS {iretiminin hizlanmasina neden olur. Diyabetik miyokardiyal hiicrelerde
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ROS birikiminin kardiyomiyositlerde apoptozu tetikledigi ve sol ventrikiil disfonksiyonuna yol
actig1 ve cerrahi sonrast komplikasyon riskini artirdig1 gosterilmistir (Bugger ve Abel, 2010;

Matsuda et al., 2019).

Vaskiiler yolaklar, 6zellikle endotel hiicre fonksiyonunun diizenlenmesinde kritik
oneme sahiptir. Endotelyal disfonksiyon diyabetik bireylerde daha yaygin olup, bu durum
postoperatif donemde iyilesmeyi zorlastirir. Non-diyabetik bireylerde metabolik ve vaskiiler
yolaklar daha stabil olmakla birlikte, cerrahi stres sonrasi gecici degisiklikler goriilebilir

(Paneni ve ark., 2013; Tabit ve ark., 2010).

2.7.7. EKG ve fonksiyonel degisiklikler:
Ameliyat sonras1 EKG degisiklikleri

Koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisi sonras1 EKG degisiklikleri, miyokardiyal
iskemiyi, enfarktiis olusumunu veya cerrahiye bagh aritmileri degerlendirmek i¢in 6nemli bir
aractir. Diyabetik ve non-diyabetik hastalar arasinda EKG paternlerindeki farkliliklar, cerrahi

sonrast kardiyak komplikasyon risklerini belirlemek i¢in kritik bir role sahiptir.

Atriyal fibrilasyon (AF) KABG sonras1 %40, kapak cerrahisi sonras1 %60 goriilen bir
komplikasyondur (Lohchab ve Kumar, 2020). AF ataklar1 genellikle operasyondan sonra ilk
hafta i¢inde ve en sik 2-3. giinlerde goriilmektedir. Daha 6nceden atriyal aritmi 6ykiisii olmayan
hastalar %90 6-8 hafta i¢cinde normal ritmine donmektedir. Postoperatif AF genellikle 6liimciil
degildir ancak ciddi bir morbidite (HT, Kalp yetmezIligi (KY), inme) kaynagi olusturarak yogun

bakim {initesi yatis siiresinin uzamasina yol agabilir (Mariscalco ve ark., 2008).

Cerrahiye hazirlanan hastalarda siklikla goriilen hipertansiyon, kapak hastaligi, KAH,
kardiyomiyopati veya sol ventrikiil hipertrofisi gibi anormallikler, AF gelismesi i¢in uygun
zemin olusturur. Kalp cerrahisi siirecinde bu zemin {izerine eklenen adrenerjik tonus artisi,
inflamasyon, atriyum miyokardinin iskemisi ve elektrolit dengesizlikleri; perikardiyotomi
nedeniyle perikardin hasarlanmasi; adrenerjik aktivitenin yiikselmesi ve cerrahi sirasinda
kullanilan inotropik ajanlar; ayrica atriyum duvarindaki insizyonlar, miyokardin akut veya
kronik perfiizyon bozukluklari ya da kardiyoplasti korumasinin yetersizligi nedeniyle gelisen
atriyum miyokardinin bdlgesel iskemisi, atriyumun elektrofizyolojik 6zelliklerini degistirerek
AF’nin tetiklenmesi ve devam etmesine yol acan onemli faktorlerdir (Eldar ve ark., 2002;

Mariscalco ve ark., 2008).

30



2.8. Kardiyopulmoner Bypassin Viicutta Meydana Getirdigi Degisiklikler ve
Patolojik Sonuclar:

KPB sirasinda bir¢ok fizyolojik degisiklik meydana gelmektedir. Ekstrakorporeal
dolasimda, kanin fizyolojik olmayan ortamlarda sirkiilasyonu nedeniyle trombositler,
pihtilagma faktorleri ve ilgili kan proteinleri hasar goriir. Endotel igermeyen KPB devreleri ile
temas sonucu aktive olan kompleman ve nétrofiller, dogrudan ven duvarlarina etki ederek
perivaskiiler 6demi artirir. KPB esnasinda etkilenen vazoaktif maddeler, 6dem olusumu,
miyokardiyal kontraktilitede azalma ve wvaskiiler diren¢ degisikliklerine neden olur.
Enflamatuar yanitin siddeti ve sonrasinda gelisen organ disfonksiyonu, uzamis pompa siiresi
nedeniyle tiim viicutta kapiller permeabilitenin artmasina yol agar; bu siireg, 10kosit adezyon

molekiilii artist ile birlikte kompleman ve sitokin aktivasyonunu tetikler (Bhatti ve ark., 2017).

Poliansatiire yag asitlerinin hiicre membraninda reaktif oksijen tiirleri (ROS) ile
oksidasyonu sonucunda ortaya ¢ikan lipid peroksidasyonu, membran akiskanligi, gegirgenligi
ve blitiinliglinli bozarak hiicre zar1 hasarina, hatta dogrudan DNA hasarina yol agabilmektedir.
Bu siirecte olusan lipid peroksitler, daha sonra aldehitler ve alkoksil radikaller gibi yiiksek
diizeyde sitotoksik bilesiklere parcalanir. Bu toksik iirlinler, hiicre membranini asarak ¢evredeki
saglikli hiicrelerin de hasar gérmesine neden olabilir (Birben ve ark., 2012; Halliwell ve
Gutteridge, 2015). Hidroksil radikalleri, hidrojen peroksit ve siiperoksit anyonlarinin pek ¢ok
hiicresel bileseni tahrip ettigi bilinmektedir (Higuchi, 2004). Reaktif oksijen tiirleri, travma
sonras1 hastalarda dogrudan hiicresel toksisite mekanizmalar1 ya da hiicre i¢i sinyal iletim
yollart araciligryla multiorgan yetmezlik sendromu ve enfeksiy6z komplikasyonlar gibi ciddi

klinik tablolara neden olmaktadir (Porter ve ark., 1999).

Inflamatuvar yanitta gorev alan fagositik hiicreler patojenlerin eliminasyonu i¢in ROS
tiretimine ihtiya¢ duyarlar (Nathan, 2006). Bu hiicreler, pasif halde enerji gereksinimlerinin
biiyiik kismini anaerobik glikolizle saglarken; aktivasyon sirasindaki oksijen tiiketimi
sonucunda fazla miktarda reaktif oksijen tiirii olusur. Olusan bu ROS’un siiperoksit dismutaz
enzimi araciligiyla dismutasyonu sonucunda hidrojen peroksit meydana gelir. Serbest oksijen
radikalleri ayn1 zamanda kemotaksiyi uyararak notrofillerin endotel yiizeyine tutunmasini ve
dokulara gegislerini kolaylastirir. Ilgili bolgede aktive olan nétrofiller, salgiladiklar1 oksidatif
ve hidrolitik enzimler doku hasarina neden olurlar. Ayrica, polimorfoniikleer 16kositlerde
meydana gelen otooksidasyon, ROS iiretimini artirmakta ve sistemik antioksidan kapasiteyi

azaltmaktadir (Tate ve Repine, 1984; Menger ve Vollmar, 2004).
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KPB sirasinda norolojik, renal, hematolojik ve gastrointestinal sistem (GIS)
fonksiyonlart gibi bir¢cok sistem etkilenmektedir. Kalp cerrahisi sonrasi mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedeni peroperatif donemde gelisen miyokard hasaridir. Bunun baglica
nedenleri arasinda KPB siliresince anormal perfiizat kompozisyonu, inkomplet
revaskiilarizasyon, persistan ventrikiiler fibrilasyon, yetersiz perflizyon, ventrikiiler distansiyon
ve kollaps, koroner emboli, katekolamin salinimi, greft kaynakli problemler, aortik cross-clamp
ve reperfiizyon hasar1 yer almaktadir (Ascione ve ark., 2000). Bu durumlar perioperatif
miyokard enfarktiisii, gecici sol ventrikiil disfonksiyonu, diisiik kardiyak output sendromu ve
postoperatif aritmilerin gelisimine yol agabilir (Karakas, 2008). Postoperatif diisiik kardiyak
output’un en sik nedeni azalmig sol ventrikiil (LV) preload’dur. Azalmis preload; hipovolemi
(kanama, 1sinma ve vazodilatasyona bagli), kardiyak tamponad, sag ventrikiil disfonksiyonu,
preoperatif diisiik ejeksiyon fraksiyonu (EF), perioperatif veya postoperatif donemde gelisen
iskemi ve infarktiise bagli azalmis kontraktilite gibi faktorlerden kaynaklanabilir (Raja ve Berg,

2007).

KPB kullanilan ve KPB kullanilmadan yapilan KABG ameliyatlarindaki u¢ organ hasari
acisindan karsilagtirma yapilan bazi ¢alismalara gére ECMO kullanilanlarda kalp, bobrekler,
akcigerler ve beyin hasarinin daha ¢ok oldugu diisiiniilmektedir (Seabra ve ark. 2010; Dangas

ve ark, 2014; Rastogi ve ark., 2014).

Iskemik reperfiizyon hasar1 CK, CK-MB, CRP, NO, MDA ve endotelinin plazma
konsantrasyonunu artirir. GSH-Px'in plazma konsantrasyonunu azaltir. Miyokard enfarktiisii
alan1 ve aritmi oranini artirir (Xia-Qing ve ark., 2013). CRP’nin nitrik oksid iiretimini,
fibrinolitik aktiviteyi azaltarak ve endotelin 1 diizeyini ylikselterek kardiyovaskiiler olaylarin

ilerlemesine katkida bulunacagi ileri stiriilmektedir (Ridker, 2016).

2.8.1. Postoperatif donemde solunum fonksiyon degisiklikleri

Cerrahi sonrast solunum fonksiyonlari, 6zellikle koroner arter bypass cerrahisi gibi
bliyiik operasyonlardan sonra belirgin sekilde etkilenir. Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda
bu degisikliklerin karsilastirilmasi, cerrahi sonrasi iyilesme siireclerini optimize etmek

agisindan énemlidir.

Bypass ameliyati sonras1 hastalarin solunum sistemlerinde siklikla degisiklikler

gbzlemlenir; anestezi, mekanik ventilasyon ve postoperatif agr1 yonetimi gibi faktorler, akciger
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kapasitesinde azalmaya yol agabilir. Bu nedenle, SFT sonuglari, hastalarin iyilesme siirecinde

onemli bir bilgi kaynagidir (Arslangiray, 2010).

SFT parametrelerinin (FVC, FEV1 ve FEV1/FVC) azalmasi, postoperatif donemde
solunum yetmezligi, akcigerlerin yeterince oksijen alamamasi ve/veya gaz aligverisindeki
bozulmalarin belirtisi olabilir. Ayrica, diflizyon kapasitesi testi, akcigerlerdeki gaz aligveriginin
etkinligini degerlendirir ve bypass sonrasi pulmoner komplikasyonlarin erken dénemde tespit

edilmesine yardime1 olabilir (Inonii ve ark., 2011).

Bypass ameliyati sonrasi solunum fonksiyonlarindaki degisiklikler, genellikle cerrahi
miidahaleye bagl travmalar ve anestezi siirecinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Solunum
fonksiyon testlerinin yapilip izlenmesi, pulmoner komplikasyonlarin erken dénemde tespit
edilmesi ve yonetilmesi agisindan onemlidir. SFT sonuglarinin iyilesme siirecini daha iyi
izlemeye ve komplikasyonlar1 erken tespit etmeye yardimei oldugu bilinmektedir (Ambrosino
ve Gabbrielli, 2010). SFT’nin, kardiyovaskiiler ve pulmoner sistemdeki etkilesimlerin

izlenmesi agisindan 6nemli bir rol oynadig1 agiktir.

Postoperatif solunum fonksiyonlarini iyilestirmek ve komplikasyonlar1 6nlemek igin
erken donemde solunum rehabilitasyonu 6nerilir. Ameliyat sonrast solunum fonksiyonlarindaki
degisiklikler, anestezi, mekanik ventilasyon, postoperatif agri yonetimi ve olast pulmoner
komplikasyonlarla dogrudan iligkilidir. FVC ve FEV1 parametrelerindeki azalma, hastanin
solunum kapasitesindeki azalmay1 ve potansiyel olarak ventilasyon yetmezligini isaret edebilir.
Ayrica, diisiik diflizyon kapasitesi ve artmig solunum yolu direngleri, pulmoner
komplikasyonlarin erken isaretleri olabilir. Bypass ameliyat1 sonrasinda SFT ile elde edilen
veriler, hastanin iyilesme siirecini izlemek ve solunum fonksiyonlarinin korunmasi i¢in tedavi

stratejileri gelistirmek agisindan hayati 6nem tagimaktadir (Ambrosino ve Gabbrielli, 2010).

KPB sirasinda hipotermi nedeniyle kan gazlari, asit-baz dengesi ve elektrolitlerde
degisiklikler meydana gelir. Bu nedenle siirecin yakindan takip edilmesi 6nemlidir (Hazar,
2013). KPB uygulanan hastalarin bir kism1 postoperatif donemde 48 saatten fazla mekanik
ventilasyona ihtiya¢ duyar. Klinik bulgularda ise asir1 bronsial sekresyon ve pulmoner 6dem
gozlenir. Cerrahi insizyona bagli olarak kesi yerinde agri, gégiis duvarmin biitiinliigiiniin
bozulmasi ve buna bagl hareket kisithilig1; yiizeyel solunum, zayif oksiiriik ve 6dem olusumu

goriiliir (Schlensak ve Beyersdorf, 2005).
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Preoperatif donemde hastanin mevcut risk faktorlerine ek olarak KPB ve operasyon
sirasinda uygulanan islemlerin tamami akciger hasarina yol acabilir. Pompa hatlarindan
kaynaklanan inflamatuar yanitlar akciger fonksiyonlarini olumsuz etkileyebilir. Aktive olmus
notrofiller perivaskiiler 6dem gelisimine, kapiller permeabilitedeki artis ise interstisyel 6dem
olusumuna neden olur (Lyte ve Cosgrove, 1992). KPB, alveolar surfaktanin yapisini
degistirerek alveolar stabilitenin bozulmasina ve atelektazi egiliminin artmasina sebep olur.
Sigara kullanimi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), obezite ve akciger odemi,
hastalarin atelektazi gelisimine daha yatkin hale gelmesine katki saglar. KPB sirasinda
akcigerler soniik, sabit sisirilmis ya da aralikli sisirilmis durumda bulunur; bu da atelektaziye
zemin hazirlar. Fonksiyonel rezidiiel voliim ve akciger kompliyansi azalirken, solunum isi artar;
fizyolojik santlar ve arteriyovendz oksijen farki yiikselir. Baz1 olgularda alveoller i¢cine kan
ekstravazyonu gercgekleserek akut respiratuar distres sendromu gelisebilir (Ranieri ve ark.,

2012).

Kronik obstriiktif akciger hastalifi (KOAH) nedeniyle gelisen kronik hipoksi,
anjiyotensin doniistiiriicii enzimin (ACE) aktivitesini artirarak periferik oksijen kullanimini ve
solunum kasi1 fonksiyonunu olumsuz etkiler. Artan ACE aktivitesi, renin-anjiyotensin-
aldosteron sisteminin aktivasyonunu tetikler ve bu durum hiicre proliferasyonu, hipertrofi,
vazokonstriksiyon ve pulmoner vaskiiler yatagm inflamasyonuna yol acar (Badak ve Iskesen,

2021).

Sigara kullanimi1 KOAH gelisiminde kritik bir rol oynar. Sigara i¢imi, postoperatif
pulmoner komplikasyonlarin, 6zellikle uzamis ventilator destegi gereksiniminin 6nemli bir risk
faktoriidiir. Sigara, hava yolu sekresyonunu artirirken bronsiyal irritasyona ve doku oksijen
kullantminin bozulmasma neden olur; bu da karboksihemoglobin seviyelerinde artigla
sonuglanir. Postoperatif donemde sigaraya bagli komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in preoperatif

en az 8 haftalik sigarasiz bir donem onerilmektedir (Warner, 2006; Thomsen ve ark., 2010).

Solunum fonksiyon testlerinde FEV1/FVC oraninin <% 70 ve FEV1 degerinin %80’in
altinda olmasi; Oksiiriik, balgam, nefes darlig1 yakinmalari ile birlikte KOAH’a yol agabilecek

risk faktorlerine maruziyet, KOAH tanisini diislindiirtir.

KABG ameliyatina girecek hastalarda preoperatif donemde KOAH tanisinin konmasi
ve siddetinin belirlenmesi; gerekli tedavinin baslanmasi, ameliyatin uygun zamanda

planlanmasi ile intraoperatif ve postoperatif donemde uygulanacak takip stratejileri ve 6nlemler
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acisindan son derece dnemlidir. Bu nedenle hastalara preoperatif donemde solunum fonksiyon

testi yapilmasi rutin olarak dnerilmektedir (Badak ve Iskesen, 2021).

SFT, pulmoner fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in kullanilan temel klinik araglardir.
Bypass ameliyati sonrasi gelisen pulmoner komplikasyonlar, hastalarin iyilesme siirecini
olumsuz yonde etkileyebilir. Bu nedenle, ameliyat Oncesi ve sonrast SFT parametreleri
arasindaki farklar, pulmoner sistemdeki olasit bozulmalar tespit etmek ic¢in kullanilir. SFT,
Ozellikle postoperatif donemde akciger fonksiyonlarinin izlenmesine ve komplikasyonlarin
Onlenmesine yardimci olur. Yiiksek veya diisiik FVC ve FEV1 degerleri, hastalarin iyilesme

stirecindeki olas1 sorunlar isaret edebilir (Siilleyman ve ark., 2017).

2.8.2. EKG hasarlan

EKG, kalbin elektriksel aktivitesini kaydeden bir testtir ve kardiyak hastaliklarin
teshisinde temel bir ara¢ olarak kullanilir. Bypass ameliyati sonrasi EKG, kalp ritmi
bozukluklarini, iskemi, miyokardiyal hasar1 ve diger kardiyak komplikasyonlar1 tespit etmek
icin 6nemli bir diagnostik yontemdir. Bypass islemi sirasinda, kalp dokusunun kan akisinin
gecici olarak engellenmesi (iskemi) ve sonrasinda yeniden kan akisinin saglanmasi

(reperfiizyon), kalbin elektriksel aktivitesini etkilemektedir (Unlii ve ark., 2000).

EKG bulgularinda, ameliyat sonrast genellikle ST segment degisiklikleri, T dalga
inversiyonlari, yeni baglayan aritmiler ve Q dalgast degisimi gozlemlenebilir. ST segment
yiikselmesi, miyokardiyal iskemi veya infarksiyonun gostergesi olabilitken, T dalga
inversiyonlari, 6zellikle kardiyak stresin ve hipoksiye bagl elektrofizyolojik degisikliklerin bir
isareti olarak kabul edilmektedir (Unlii ve ark., 2000). Ayrica, bypass ameliyat1 sonras1 yaygin
olarak goriilen atriyal fibrilasyon, ventrikiiler aritmiler ve bradikardi gibi ritim bozukluklar1 da
EKG ile izlenebilir. Ameliyat sonrast donemde EKG degisikliklerinin izlenmesi, potansiyel
kardiyak komplikasyonlarin erken tanis1 ve tedavi edilmesi i¢in dnemli bir strateji olarak kabul
edilmektedir. EKG’nin, kardiyovaskiiler sistemdeki bu degisiklikleri belirlemesi, hastalarin

tyilesme siirecglerinin yonetilmesinde 6nemli bir rol oynar (Karakas, 2008).

EKG’nin kullanimi, kardiyak komplikasyonlarin tespit edilmesinde etkili bir yontem
olarak one cikar. Bypass ameliyati sonrasi ritim bozukluklar1 ve iskemi gibi komplikasyonlarin
erken tespiti, hastalarin iyilesme siirecini hizlandirabilir. Ayrica, EKG degisikliklerinin
izlenmesi, postoperatif donemdeki hemodinamik stabilitenin degerlendirilmesinde ve tedavi

stratejilerinin belirlenmesinde 6nemli bir aractir. Bu nedenle, EKG’nin, bypass sonrasi1 kardiyak
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risklerin yonetilmesinde kritik bir yer tuttugu sdylenebilir. Ameliyat 6ncesi ve sonrast EKG
bulgular1 arasindaki farkliliklar, kardiyovaskiiler riskleri degerlendirmek acisindan yararlt

bilgiler sunmaktadir (Karakas, 2008).

Kalp cerrahisinden sonra olusan ventrikiilden kaynaklanan erken vurular (VEV)
cogunlukla adrenerjik etkinligin artmasi, metabolik/iyonik anormallikler nedeniyle
olusabilmektedir. Ventrikiil tagikardileri, ventrikiil flatteri/fibrilasyonu gibi ciddi ventrikiil
aritmilerinde de elektrolit anormallikleri ve metabolik sorunlarin yaninda hipoksi, hipovolemi,
iskemi ya da perioperatif infarktiisiin 6énemli rolii vardir. Cerrahi oncesinde zaten var olan
ventrikiiler aritmiler, anti-aritmik ilaglarin yan etkileri, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
(EF) %40’ 1n altinda olmasi, perioperatif donemde kullanilan sempatomimetik ilaglarin
olumsuz etkileri cerrahi sonras1 goriilen ventrikiil aritmileri i¢in Onemli risk faktorleridir

(Piepoli ve ark., 2016).

AF, kalbin kulak¢iklarimin (atriyumlarin) diizensiz ve hizli sekilde kasilmasiyla
karakterize bir ritim bozuklugudur. Bu durumda kalp, kani etkili bir sekilde pompalayamaz ve
diizensiz bir nabiz hissedilir. Kalp hastaligiyla iliskili atriyal fibrilasyon: valviiler kalp hastalig1,
KY, KAH ve ozellikle sol ventrikiil hipertrofisiyle seyreden HT bulunmaktadir. Ayrica
eriskinlerde AF, hipertrofik kardiyomyopati, dilate kardiyomyopati ya da dogumsal kalp
hastalig1, 6zellikle de atrial septal defekt ile iliskili olabilir (Karakas, 2008).

2.8.3. Viicut kompozisyonu ve KAH prognozu
Antropometrik dl¢limler, ameliyat sonrasi beslenme durumu, kas kiitlesi kaybi, viicut

yag orani ve metabolik risklerin degerlendirilmesinde kritik bir role sahiptir.

Beden kitle indeksi (BKI) Hastalarn kilo durumunu ve obezite riskini belirlemek i¢in
temel bir gostergedir. KABG sonrasi kilo kaybi veya kilo artisi, iyilesme siirecini dogrudan
etkileyebilir. BKI' nin artmasi, kardiyovaskiiler komplikasyon riskini artirabilirken, asir1 kilo

kaybr kas kiitlesi kaybina ve immiin yetmezlige yol agabilir.

Ameliyat sonrasi donemde hastalarin antropometrik Olglimlerinin diizenli olarak
izlenmesi, iyilesme siirecinin seyrini degerlendirmek i¢in gereklidir. Ameliyat sonrasi kilo
kayb1 yaygin olarak gdzlenir ve genellikle cerrahi stres, istahsizlik, postoperatif diyetsel
kisitlamalar ve inflamasyonla iliskilidir. Ancak asir1 kilo kaybi, malniitrisyon ve kas kayb1

riskine isaret edebilir.
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2.8.4. Bypass cerrahisi ve oksidatif strese etkisi

Bypass ameliyati, kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak uygulanan bir
cerrahi miidahaledir. Ancak bu islem, hastalarin hemodinamik, metabolik ve biyokimyasal
dengelerinde 6nemli degisikliklere yol acabilir. Bu degisikliklerin dogru bir sekilde izlenmesi,
ameliyat sonras1t komplikasyonlarin yonetimi ve hasta iyilesmesinin izlenmesi agisindan biiyiik
Oonem tasir. Bu calismada, bypass ameliyati sonrast izlenen baglica parametreler asagida

siralanmustir.

Oksidatif stres, hiicrelerde serbest radikal birikimi sonucu meydana gelir ve bu durum,
bir¢ok hastalik siirecine yol agmaktadir. Bypass ameliyat1 gibi travmatik cerrahi miidahaleler,
viicuttaki oksidatif stres diizeylerini artirabilir. MDA, lipid peroksidasyonunun bir yan {iriinii
olarak, serbest radikallerin viicutta neden oldugu hasarin bir gostergesi olarak kabul edilir.
Yiiksek MDA seviyeleri, organ fonksiyonlarindaki bozulmalar1 ve hiicresel hasarlari isaret

edebilir (Aslan, 2014).

HS troponin T, kalp kas1 hiicrelerinde bulunan ve miyokardiyal hasar durumunda kana
salinan bir proteindir. Bypass ameliyati sirasinda miyokardiyal iskemi ve reperflizyon hasarlari,
troponin seviyelerinin artmasina neden olabilir. Troponin T'nin yiiksek seviyeleri, kalp
dokusunun oksijen yetersizliginden dolay1 zarar gordiigiinii ve iyilesme siirecinin basladigini

gosterir (Unlii, 2000).

VIP, genis bir biyolojik etki yelpazesi gosteren néroendokrin bir peptittir. VIP, 6zellikle
kardiyovaskiiler sistemde vazodilatasyon (damar genislemesi), kan akisinin diizenlenmesi ve
inflamasyonun modiilasyonu {izerinde etkilidir. VIP’nin vazodilator etkisi, damar
genislemesiyle sonuglanarak kan basincinin diismesine yardimer olur ve bu, cerrahi sonrasi
dolasim sisteminin diizenlenmesinde kritik bir rol oynar. Ayrica, VIP pro-inflamatuar
sitokinlerin salinimin1 inhibe ederek, 6zellikle cerrahi sonrasi olusabilecek asir1 inflamasyonun
Oniline gecer ve bagisiklik sisteminin modiilasyonuna katkida bulunur. Bypass ameliyati
sonrasi, VIP diizeylerinin artmasi, inflamasyon ve hemodinamik degisikliklerle iligkili olabilir.
Calismalar, yiiksek VIP seviyelerinin, vaskiiler komplikasyonlar, mikrosirkiilasyon
bozukluklar1 ve hatta kalp hasari ile iligkilendirilebilecegini gdstermektedir (Iwasaki, Akiba ve
Kaunitz, 2019). VIP’nin Ol¢lilmesi, kardiyovaskiiler hastaliklar sonrasi iyilesme siirecinde
onemli bir biyomarker olarak kabul edilebilir. Bu nedenle, VIP nin hemodinamik stabiliteyi ve
inflamasyonu modiile etme yetenegi, postoperatif izleme i¢in degerli bir gosterge olabilir (Badir

ve Korkmaz, 2010).
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2.9. Trigliserit Glukoz indeksi (TyG) ve KAH Prognozu

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya c¢apinda o6lim ve sakathigin Onde gelen
nedenlerindendir ve KAH en yaygin kardiyovaskiiler hastaliklardan biridir. KAH siklikla akut
miyokard enfarktiisiine (AMI) ve nihayetinde kalp yetmezligine yol agabilir, bu da uygun klinik

yonetimi belirlemek i¢in erken tani ve risk siniflandirmasini gerekli kilmaktadir.

Insiilin direnci (IR), 6zellikle obezite ve dislipidemi ile birlestirildiginde artik KAH i¢in
yeni bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (Muniyappa ve ark., 2008). Ancak IR i¢in altin
standart olan hipoglisemik-hiperinsiilinemik kelepge testi (Beta hiicresinin glikoza
duyarliliginin ve dokularin insiiline duyarlilifinin), zaman alic1 ve yogun emek gerektiren
dogas1 nedeniyle biiyiik 6lgekli ¢alismalar igin uygun degildir. Insiilin direncinin homeostaz
modeli degerlendirmesi (HOMA-IR) yaygin olarak kullanilan bir gostergedir ancak pahalidir

ve tekrarlanabilirligi zayiftir.

2008 yilinda TyG indeksi IR"nin giivenilir ve spesifik bir 6ngoriiciisii olarak tanitilmigtir
TyG nin Hipoglisemik-hiperinsiilinemik kelepce testi ve HOMA-IR ile iyi bir korelasyona
sahip oldugu gosterilmistir. TyG indeksi, laboratuvar testlerinin sakincali olabilecegi,
ekonomik agidan az gelismis alanlar i¢in 6zellikle daha ulasilabilir bir test indeksidir (Simental-

Mendia ve ark., 2008).

TyG indeksi basit ve etkili bir sentetik indeks olup, KAH riskini 6ngérmede, ciddiyetini
degerlendirmede ve prognozu degerlendirmede degerli bir gosterge oldugu gosterilmistir. TyG
indeksi daha yiiksek olan kisilerin artan KAH riskiyle karsi karsiya kalma olasiligi daha
yuksektir. TyG indeksi daha diisiik olanlarla karsilastirildiginda daha siddetli koroner arter

lezyonlar1 ve daha kotii prognoz oldugu gozlenmistir (Liang ve ark., 2023)
TyG indeksinin hesaplanmasi su sekilde formiile edilir (Salazar ve ark., 2018).

In[aglik trigliseritleri (mg/dL) x aclik glikozu (mg/dL)]/2
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Sekil 2. 4. Trigliserid glukoz indeksi hesaplama https:/www.ekulis.com/trigliserid-glukoz-indeksi-
hesaplama. html
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani
Arastirmaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve Kalp Damar
Cerrahisi Konseyinde bypass karar1 verilen, diyabetik olan ve olmayan hastalar {izerinde

fizyolojik bir aragtirma yiiriitiilecektir.

3.2. Arastirmanin evren ve orneklemi

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi
Klinigi’ne KAH tanisi ile yatis1 gergeklestirilen hastalardan 45-75 yas arasindaki erkek ve
postmenapozal ayni yas grubu kadin hastalar arastirmaya dahil edilmistir. Bu hastalar daha

sonra diyabetik ve non-diyabetik olarak ikiye ayrilmistir (DM grubu 26, non DM grubu 16).

3.3. Arastirmaya dahil edilme Kriterleri

Ik kez opere olacak olan, preoperatif aktif enfeksiyonu olmayan, preoperatif bébrek
hastalig1 olmayan, kanama diyatezi ve hipertansiyon hari¢ kronik hastalig1 olmayan, elektif
sartlarda operasyona alinacak hastalar bilgilendirilmis onam formu yiiz yiize okutularak
imzalatildiktan sonra hasta bilgileri ve incelemelerine baglanmistir. Calisma goniilliiliikk esasina

dayanmaktadir.

Akut-kronik bobrek hastaligi, nefrotik proteiniiri, periferik arter hastaligi,
serebrovaskiiler hastalik, malignite, karaciger hastaligi, romatolojik hastalik tanis1 almis olan;

antioksidan, lipid diisiiriicii ila¢ kullanmakta olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmastir.

Tip 2 diyabetli hastalarin tespiti: Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisi
servisine yatig oncesinde tip 2 diyabet tanisi almis ve halihazirda oral antidiyabetik ilag ya da

insiilin kullanmakta olan hastalar tip 2 diyabetli kabul edilmistir.

3.4. Veri Toplama Yontemi Ve Degerlendirilmesi

Hastalarin cinsiyet, DM olma durumu, yas, sigara kullanim durumlari, fiziksel aktivite
diizeyleri, viicut analizleri, solunum fonksiyon testleri (t1- preoperatif donem, t2- postoperatif
30. giin), EKG bulgular (t1- preoperatif donem, t2- postoperatif 2. giin) ve bypass esnasinda

pulmoner cihaz kullanim durumlar1 degerlendirilmistir.
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Kan ornekleri ve degerlendirilecek parametreler
2 ayr1 zaman biriminde radiyal arterden alinan kan gazi 6rnekleri (t1- preoperatif donem,
t2- postoperatif 0. glin kan gazi 6rnekleri) ve 6n kol venoz hattan alinan biyokimya analizleri

((t1- preoperatif donem, t2- postoperatif 2. giin) karsilagtirilmistir.

Goniilliiler rutin tetkiklerinin yani sira calisma icin ilave bir tlip (sar1 kapakli) kan
almmigtir. Kanin 4000 rpm’de 10 dakika santrifiijii ile elde edilen serumlar -80 °C’de
saklanmistir. Serumda MDA, GSH-Px, HS-TnT, VIP diizeyleri tayin edilmistir.

Kan orneklerinin alinmasi
Calismada; heparinli enjektorle kan gazi, piht1 aktivatorii iceren jelli tiiplerle 6zellikli

parametreler ve K2EDTA igeren tiiplerle biyokimyasal verilere bskilmistir.

P1ht1 aktivatorii igeren jelli tiiplere alinan kan 6rnekleri Hettich Rotina 46R (Hettich

Zentrifugen, Tuttlingen, Almanya) marka cihazda serum 6rnekleri ayrildi.

Kan orneklerinin saklanmasi
Calismada; hsTnT, VIP, Malondialdehit diizey ve Glutatyon Peroksidaz aktivite
analizleri calisilincaya kadar serum Ornekleri -80 °C’ de New Brunswick U570 (New

Brunswick Scientific, New Jersey, ABD) buzdolabinda saklandi.
Serum testlerinin ol¢giimii

Serum orneklerinde Glukoz, Total Kolesterol, Trigliserit, HDL-Kolesterol, LDL-
Kolesterol, Ure, Kreatinin, CRP, Na, K, Ca diizeyleri spektrofotometri ve ISE (Ion-Selective
Electrode) yontemleriyle Roche Cobas c702 otoanalizériinde (Roche Diagnostics GmbH,
Mannheim, Almanya) ve Roche firmasmin kit, kalibrator ve kontrolleri (Roche Diagnostics

GmbH, Mannheim, Almanya) kullanilarak 6l¢ildii.

Serum Orneklerinde ALT, AST enzim aktiviteleri spektrofotometri yontemiyle Roche
Cobas ¢702 otoanalizoriinde (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya) ve Roche
firmasmin kit, kalibratér ve kontrolleri (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Almanya)

kullanilarak 6lgiildi.

Serum Orneklerinde Kiitle CK-MB diizeyleri ECLIA (ElectroChemiluminescence

ImmunoAssay) yontemiyle Roche Cobas €801 otoanalizériinde (Roche Diagnostics GmbH,
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Mannheim, Almanya) ve Roche firmasinin kit, kalibratdr ve kontrolleri (Roche Diagnostics

GmbH, Mannheim, Almanya) kullanilarak 6l¢tildii.

Serum &rneklerinde testlerin dl¢iimii Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi

T1bbi Biyokimya Rutin Laboratuvarinda yapildi.

Serum glutatyon peroksidaz aktivite ol¢giimii

Serum Glutatyon Peroksidaz aktivite 6l¢timii i¢in Glutatyon Peroksidaz aktivite (E-BC-
K096-M, Elabscience Biotechnology Co., Wuhan, Cin) kiti kullanildi. Glutatyon Peroksidaz
aktivite Ol¢iimii iiretici talimatlarina uygun olarak spektrofotometri yontemiyle Olciildii.
Spektrofotometrik Ol¢iimlerde Bio-rad Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad
Laboratories, Kaliforniya, ABD) sistemi kullanilarak absorbans-konsantrasyon kalibrasyon

grafiklerine gore Glutatyon Peroksidaz aktivite sonuglar1 “U/L” olarak hesaplandi.

Serum malondialdehit diizeyinin olciimii

Serum Malondialdehit diizeyinin 6l¢limii igin Malondialdehit Kolorimetrik (E-BC-
KO025-M, Elabscience Biotechnology Co., Wuhan, Cin) kiti kullanildi. Malondialdehit
diizeyleri iiretici talimatlarina uygun olarak spektrofotometri yoOntemiyle oOlgiildii.
Spektrofotometrik Ol¢iimlerde Bio-rad Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad
Laboratories, Kaliforniya, ABD) sistemi kullanilarak absorbans-konsantrasyon kalibrasyon

grafiklerine gére Malondialdehit sonuglar1 “umol/L” olarak hesaplandi.

Serum HS-TnT diizeyinin dlciimii

Serum HS-TnT diizeyinin 6l¢iimii i¢in insan Hs-TnT (E6775Hu, Bioassay Technology
Laboratory Inc., Shanghai, Cin) kiti kullanildi. Hs-TnT diizeyleri {iretici talimatlarina uygun
olarak c¢ift antikor sandvi¢ ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay) yontemiyle
ol¢iildii. ELISA Kkitlerinin yikama siirecinde Biotek ELX 50 mikroplate yikayic1 (BioTek
Instruments, Vermont, ABD) kullanildi. Spektrofotometrik Ol¢limlerde Bio-rad Mikroplate
absorbans okuyucu xMark (Bio-rad Laboratories, Kaliforniya, ABD) sistemi kullanilarak
absorbans-konsantrasyon kalibrasyon grafiklerine gére Hs-TnT sonuglart “pg/mL” olarak

hesaplanda.

Serum VIP diizeyinin ol¢iimii
Serum VIP diizeyinin 6l¢limil i¢in insan VIP (QS3112Hu, Sunlong Biotech Co., Ltd,
Hangzhou, Cin), kiti kullanildi. VIP diizeyleri iiretici talimatlarina uygun olarak ¢ift antikor

sandvi¢ ELISA yontemiyle Olgiildii. ELISA kitlerinin yikama siirecinde Biotek ELX 50

43



mikroplate yikayict (BioTek Instruments, Vermont, ABD) kullanildi. Spektrofotometrik
Olciimlerde Bio-rad Mikroplate absorbans okuyucu xMark (Bio-rad Laboratories, Kaliforniya,
ABD) sistemi kullanilarak absorbans-konsantrasyon kalibrasyon grafiklerine gore VIP

sonuglar1 “pg/mL” olarak hesaplandi.

Hemogram testlerinin élgiimii

Tam kan sayimi1 6rneklerinde eritrosit, l6kosit ve lenfosit parametreleri impedans, optik
ve immunfloresan yontemleriyle Sysmex XN-1000 hematoloji otoanalizériinde (Sysmex
Corporation, Kobe, Japonya) ve Sysmex firmasinin kit, kalibratér ve kontrolleri (Sysmex

Corporation, Kobe, Japonya) kullanilarak dl¢iildii.

Tam kan &rneklerinde testlerin dlgiimii Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi

Tibbi Biyokimya Rutin Laboratuvarinda yapildi.

HbAIc diizeyinin élciimii

Tam kan sayimi Orneklerinde HbAlc diizey analizleri, HPLC yontemiyle Trinity
Biotech Premier Hb9210 otoanalizériinde (Trinity Biotech Inc., Bray, irlanda) ve Trinity
Biotech firmasinin kit, kalibratdr ve kontrolleri (Trinity Biotech Inc., Bray, Irlanda) kullanilarak

sleiildii.

Tam kan érneklerinde testlerin dl¢iimii Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi

T1bbi Biyokimya Rutin Laboratuvarinda yapildi.

Kan pH ve laktat testlerinin ol¢iimii

Heparinli tam kan Orneklerinde pH ve Laktat parametreleri potansiyometri ve
amperometri yontemleriyle Radiometer ABL 800 Flex (Radiometer Medikal Aps, Kopenhag,
Danimarka) otoanalizoriinde (Sysmex Corporation, Kobe, Japonya) ve Radiometer firmasinin
kit, kalibrator ve kontrolleri (Radiometer Medikal Aps, Kopenhag, Danimarka) kullanilarak
ol¢iildii.

Tam kan &rneklerinde testlerin dlgiimii Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi

T1ibbi Biyokimya Rutin Laboratuvarinda yapildi.

Antropometrik élgiimler
Hastalarin viicut kompozisyonlar1 preoperatif donemde biyoelektrik empedans cihazi

(TANITA BC 601- Golden dijital tarti Compacto ve Basic model) ile 6l¢iilmiistiir. Yapilan
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6l¢iim sonrasinda boy, kilo, beden kitle indeksi, viicut yag yiizdesi, kas kiitlesi, kemik agirligi,

visseral yag yiizdesi ve su ylizdesi not edilmistir.

SFT olciimii

Hastalara yiiz yiize iki kez Cosmed Micro Quark (Cosmed The Metabolic Company,
ELSA ortopedi, Tiirkiye, Sekil 3.1) cihaz1 ve uygulamasi kullanilarak yapildi. 1. uygulama
preoperatif donemde hasta operasyona girmeden 1 giin 6nce, 2. uygulama postoperatif 30. giin
hasta kontrole ¢agrilarak hastanenin KVC servisinde yapildi. Hasta bir sandalyeye oturtularak
once bilgilendirildi. Daha sonra uygulama sistemine hasta verileri girilerek hastalara sirasiyla
Slow Vital Kapasite (SVC), Zorlu Vital Kapasite (FVC) ve Maksimal Goniilli ventilasyon
(MVV) testleri uygulandi. Ol¢iim basamaklar1 rnegin FVC icin su sekildeydi; Hastanin boyu,
viicut agirhig1 ve yas birlikte kaydedildi. Hastanin burnuna mandal takildi. Hasta agzina uygun
tek kullanimlik agizlik verildi ve hasta dudaklar1 arasina alip sikica tutarken komutlar esliginde
4-5 defa normal tidal solunum yapti. Olabildigince derin ve kuvvetli bir nefes alip hig
beklenmeden hizli ve kuvvetli bir sekilde nefes verdi. Bu sekilde zorlayarak en az 6 saniye
stireyle nefes vermeye devam etti. Yeterli siirede nefes verdikten sonra tekrar derin nefes almasi
saglanarak test sonlandirildi. Dogru sekilde art arda yapilmis en az ii¢ test i¢inden en yiiksek

degerlere sahip olan segildi.
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Sekil 3. 1. ELSA MicroQUA cihazi gorseli. https://www.elsa.web.tr/content/images/microqual.jpg

EKG olciimleri

Hastalara preoperatif donemde ve postoperatif 2. giin hasta yogun bakimdan ¢iktiktan
sonra servisteki EKG 6l¢iim cihazlar (NTHON KOHDEN cardiofax C- Ingiltere) kullanilarak
yapildi.
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Bypass protokolii

Bu calismada median sternomi ile opere edilen, koroner arter cerrahisi uygulanan
hastalar secildi. Hastalarin tiimiinde roller tip pompa (Sorin Stockert Shiley SIII, Ingiltere)
kullanild1 (Sekil 3.2). Calismaya dahil edilen hastalarin tlimiinde Horizon oksijenator (Eurosets
Skipper arteryel filtreli, italya), tubing set (Disposet) kullanildi. KPB uygulamasi sirasinda
ortalama perfiizyon basinci 50-70 mmHg, maksimum akim hiz1 ise (flow rate) 2,0-2,4 L/dk/m2
olacak sekilde pulsatil akim saglandi. Prime soliisyonu olarak; 1200 ml izotonik, %20 lik 150
cc mannitol ve 5 cc-7.5 cc Heparin, gerektigi kadar NaHCO3 eklendi. Hastalarin tiimiinde
hematokrit degerinin %24 ’iin altina diigmesi durumunda pompaya hastanin kanina uyumlu kan

ilave edildi.

Sekil 3. 2. Ekstrakorporol membran oksijenizasyon (ECMO) cihazi.

Hastalarda sistemik heparinizasyonu ve hedef ACT diizeyini (400 sn iizeri) sagladiktan
sonra asendan aortadan kaniilasyon yapildi. Vendz kaniilasyon atriyal yolla ‘two stage’ olarak
saglandi. Kardiyopleji soliisyonu olarak; antegrad ve retrograd kombine olarak 1100-1700 ml
DEL NIDO, 500-700 ml Sicak pleji kullanildi. Operasyonda hastalar 28- 32,5 °C (orta dereceli
hipotermi) sogutuldu. Operasyon siiresince hastalarin idrar ve ACT, kan gaz takipleri yapildu.
KPB sonlandirilinca dekaniilasyon ve protaminle heparin nétralize edildi. Operasyondan sonra

hastalar entiibe olarak kardiyovaskiiler cerrahi yogun bakim iinitesinde takip edildi.

3.5.Arastirmanin degiskenleri
Bagimsiz degiskenler

Cerrahi servisinde yatan ve hipertansiyon disinda bagka kronik hastaliklari olmayan
diyabetik ve non-diyabetik hastalar, ECMO cihazi kullanimui, cinsiyet, KAH hastas1 olup bypass

operasyonuna girecek olan hastalar.
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Bagiml degigkenler

Kan bulgulari, solunum testleri, EKG 6l¢timleri.

3.6. Arastirmanin Etik Yonii
Calismaya katilan hastalara Bilgilendirilirmis Goniillii Olur Formu okutulup imza altina

alinmistir. Hastalarin sahsi bilgileri gizli tutulmaktadir.

3.7.Arastirmanin Sinirhliklar: ve Genellenebilirligi

Hasta sayisinin daha fazla olmasi, gruplarda esit sayida hasta bulunmasi ve cinsiyet
ayriminin esit sayida olmasi bulgularin daha giivenilir olmasii saglayabilirdi. Calisma
stiresinin ve orneklemin kisithi alanda, ¢alisma siirecinde ¢alismadan elenmek zorunda kalan

hastalarin olmasi verilerin bu sekilde kalmasina sebep olmustur.

3.8.istatistik

Sayisal degiskenler icin ortalama ve standart sapma ve medyan(Q1-Q3) degerleri,
kategorik degiskenler icin frekans ve yiizde degerleri verilmistir. Kategorik degiskenlerin
analizinde Ki kare veya Fisher exact testleri, sayisal degiskenlerin analizinde T testi ya da
karma etki modelleri (mixed effects models) kullamlmustir. ikili karsilastirmalarda Tukey
diizeltmeli en kiigiik kareler ortalamalar1 karsilastirmasi kullanilmistir. Analizler R 4.4.2

(R Core Team, 2024) programi ile yapilmistir. p<0.05 anlaml1 kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 4. 1. Hastalarin Demografik Bilgileri (Ortalamaz+ SS)

Degisken Non-DM N = 16! DM, N = 26!
Cinsiyet (kadin) 1(6.25%) 7(26.92%)
Sigara

Yok 6(37.50%) 14(53.85%)
Var 10(62.50%) 12(46.15%)
Yas (yi) 62.63+10.81 66.42+8.27
Boy (cm) 169.75+5.76 167.56+8.77
Kilo (kg) 75.48+10.35 81.24+10.24
BKI 26.08+3.30 29.14+5.31
BMH (kkal) 2,504.94+360.09 2,492.28+278.00
YagYiizdesi 27.07+10.11 32.47+8.98
Kemikagirhg (kg) 2.98+0.43 2.754+0.40
Visseralyag 7.13+£2.42 10.28+5.18
Kaskutlesi (kg) 55.60+8.72 51.09+6.88
Suyiizdesi 56.33+£6.03 48.96+6.20
Glukoz (mg/dl) 115.58+38.10 201.18+80.64
Kolesterol (mg/dl) 157.88+32.52 171.48+51.29
LDL (mg/dl) 89.46+25.60 97.31+35.93
HDL (mg/dl) 41.59+8.76 39.73+11.26
Trigliserit (mg/dl) 134.27+48.00 189.68+95.79
CK-MB 1.84(1.35-4.68) 2.00(1.58-3.02)
HBA1C 6.22+1.11 8.24+1.79

'n(%); Mean+SD; Median(25%-75%)

Hastalarin demografik bilgileri DM ve non-DM olarak siniflandirildiginda sigara
kullaniminin oranlart % 62.50 non-DM olan, % 46.15 DM olan hastalarda seklindedir.
Ortalama yas non-DM olanlarda 62.63+10.81 iken, DM olanlarda 66.42 +8.27" dir. Ortalama
kilo non-DM olanlarda 75.48+10.35 iken, DM olanlarda 81.24+10.24’ diir. Ortalama BK{ non-
DM olanlarda 26.08+3.30 iken, DM olanlarda 29.14+5.31° dir. Ortalama yag yiizdesi non-DM
olanlarda 27.07+10.11 iken, DM olanlarda 32.47+8.98” dir. Ortalama visseral yag non-DM
olanlarda 7.1342.42 iken, DM olanlarda 10.28+5.18° dir. Ortalama kas kiitlesi non-DM
olanlarda 55.60+8.72 iken, DM olanlarda 51.09+6.88° dir. Ortalama su kiitlesi non-DM
olanlarda 56.33+6.0 iken, DM olanlarda 48.96+6.20° dir. Ortalama kan Glukozu non-DM
olanlarda 115.58+38.10 iken, DM olanlarda 201.18+80.64° diir. Ortalama kan kolesterolii non-
DM olanlarda 157.88+32.52 iken, DM olanlarda 171.48+51.29’ dur. Ortalama kan LDL non-
DM olanlarda 89.46+25.60 iken, DM olanlarda 97.31£35.93” tiir. Ortalama HDL non-DM
olanlarda 41.59+8.76 iken, DM olanlarda 39.73+11.26’ dir. Ortalama Trigliserit non-DM
olanlarda 134.27+48.00 iken, DM olanlarda 189.68+95.79’ dur. Ortalama Trigliserit non-DM
olanlarda 1.84(1.35-4.68 ) iken, DM olanlarda 2.00(1.58-3.02)’ dir. Ortalama HBA1C non-DM
olanlarda 6.22+1.11 iken, DM olanlarda 8.24+1.79 dur (Tablo 4.1.)
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Tablo 4. 2 DM olan ve non-DM olan hastalarin biyokimyasal degisimi (Ortalama+ SS)

Degisken Non-DM N = 16! DM, N = 26!

AST 1 (U/L) 19.70(13.85-30.23) 18.35(12.50-24.50)
AST 2 (U/L) 24.75(17.33-29.50) 25.20(19.53-43.25)
ALT 1 (U/L) 17.55(16.38-23.65) 16.65(11.73-23.05)
ALT 2 (U/L) 15.00(9.63-26.50) 17.85(12.90-23.50)
Kreatinin_1 (mg/dl) 0.9740.12 1.08+0.38
Kreatinin_2 (mg/dL) 0.994+0.22 1.05+0.45

Ure_1 (mg/dL) 30.73+6.13 39.85+12.98

Ure 2 (mg/dL) 36.17+£10.49 49.97+18.27
Na_1 (mEqg/L) 139.19+£2.40 138.46+2.94

Na 2 (mEqg/L) 139.69+2.75 138.23+£3.74

Ca_1 (mg/dL) 9.17+0.54 9.2440.64

Ca_2 (mg/dL) 8.34+0.57 8.12+0.57

K 1 (mg/dL) 4.33+0.36 4.41+0.62

K 2 (mg/dL) 4.04+0.48 4.42+0.57

CRP_1 6.63(1.07-8.14) 6.85(1.49-28.33)
CRP 2 106.87(36.27-175.59) 144.21(74.39-228.39)
WBC 1 8.74+1.99 8.80+2.21

WBC 2 10.89+4.98 14.13+4.85

PLT 1 253.13+50.46 254.444+80.18
PLT 2 215.93+64.71 244.05+93.11

_1: Preoperatif donem, 2: postoperatif donem

DM olan ve non-DM olan hastalarin biyokimyasal degerlendirmelerinin ortalamalarina
bakildiginda Ure, CRP, WBC, PLT degerlerinin DM durumundan bagimsiz olarak operasyona
bagli degisim gosterdigi belirlenmistir. Preoperatif iire ortalama non-DM olanlarda 30.73+6.13
iken, DM olanlarda 39.85+12.98dir. Postoperatif {ire ortalama non-DM olanlarda 36.17+10.49
iken, DM olanlarda 49.97+18.27 dir. Preoperatif CRP ortalama non-DM olanlarda 6.63(1.07-
8.14)iken, DM olanlarda 6.85(1.49-28.33) diir. Postoperatif iire ortalama non-DM olanlarda
106.87(36.27-175.59 iken, DM olanlarda 144.21(74.39-228.39) dur. Preoperatif WBC ortalama
non-DM olanlarda 8.74+1.99 iken, DM olanlarda 8.80+2.21 diir. Postoperatif iire ortalama
non-DM olanlarda 10.89+4.98 iken, DM olanlarda 14.13+4.85 dur. Preoperatif PLT ortalama
non-DM olanlarda 253.13+50.46 iken, DM olanlarda 254.44+80.18 diir. Postoperatif iire
ortalama non-DM olanlarda 215.93+64.71 iken, DM olanlarda 244.05+£93.11 dur.
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Sekil 4 1. DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FVC (L) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama FVC degerleri birbirinden anlamli farklilik gostermektedir. a,b (Tablo 4.3).
Preoperatif ve postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin FVC degerleri
arasinda anlamli bir fark belirlenmistir p; 0.006- p; 0.019 (Tablo 4.4). DM olan hastalarin hem
preoperatif hem postoperatif 1. ayda FVC degerleri non-DM olan hastalarinkinden daha diisiik
bulunmustur (Sekil 4.1). Preoperatif doneme gore postoperatif donemde FVC degerlerinin

diisiisti her iki grupta da anlamli bulunmustur (Tablo 4.4).

Tablo 4. 3 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FVC (L) degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 2.781 0.176 a
DM- Once 3.605 0.226 b
DM+ Sonra 2.366 0.179 a
DM- Sonra 3.063 0.224 b

Tablo 4. 4 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FVC (L) degisim tablosu
ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once 0.824 0.006
(DM-) - (DM+) Sonra 0.696 0.019

Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 0.542 0.000
Once - Sonra DM+ 0.415 0.000

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 2 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif 1. saniyedeki FEV1 (L) degisim grafigi.

DM olan hastalarin hem preoperatif hem postoperatif 1. ayda FEV1 degerleri non-DM
olan hastalarinkinden daha diisiik bulunmustur (Sekil.4.2). Hem preoperatif hem de postoperatif
dénemde DM olan ve non-DM olan hastalarin ortalama FEV1 degerleri birbirinden anlaml
farklilik gostermektedir a,b. (Tablo 4.5) Preoperatif ve postoperatif donemde DM olan
hastalarla non-DM olan hastalarin FEV1 degerleri arasindaki fark anlamli bulunmustur p;
0.014- p; 0.045. FEV1 degerlerinin diisiisii preoperatif doneme gore postoperatif donemde her
iki grupta da anlamli bulunmustur. (Tablo 4.6).

Tablo 4. 5 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FEV1 (L) degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 2.207 0.138 a
DM- Once 2.781 0.178 b
DM+ Sonra 1.843 0.141 a
DM- Sonra 2.307 0.176 b

Tablo 4. 6 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FEV1 (L) degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.574 0.014
(DM-) - (DM+) Sonra 0.464 0.045
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
(::)nce - Sonra DM- 0.474 0.000
Once - Sonra DM+ 0.365 0.000

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 3.DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FEV1/ FVC (%) degisim grafigi.

DM olan hastalarin hem preoperatif hem postoperatif 1. ayda FEV1/FVC degerleri non-

DM olan hastalarinkinden daha yiiksek bulunmustur (Sekil 4.3). Hem preoperatif hem de

postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin ortalama FEV1/FVC degerleri

birbirinden anlamli bir farklilik gézlenmemektedir a,b (Tablo 4.7). Preoperatif ve postoperatif

donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin FEV1/FVC degerleri arasinda anlamli bir

fark bulunmamustir. FEV1/FVC degerlerinin diisiisii preoperatif doneme gore postoperatif

donemde her iki grupta da anlamli bulunmamistir (Tablo 4.8).

Tablo 4. 7 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FEV1/ FVC degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 77.645 2.075 a
DM+ Once 79.815 1.589 a
DM- Sonra 75.125 2.026 a
DM+ Sonra 78.358 1.663 a

Tablo 4. 8 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif FEV1/ FVC degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once -2.171 0.409
(DM-) - (DM+) Sonra -3.233 0.222
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 2.520 0.213
Once - Sonra DM+ 1.457 0.368

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 4 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif PEF (I/s) degisim grafigi.

DM olan hastalarin hem preoperatif hem postoperatif 1. ayda PEF degerleri non-DM
olan hastalarinkinden daha diisiik bulunmustur (Sekil 4.4). Hem preoperatif hem de postoperatif
donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin ortalama FEV1/FVC degerleri birbirinden
anlamli bir fark gozlenmistir a,b (Tablo 4.9). Preoperatif ve postoperatif donemde DM olan
hastalarla non-DM olan hastalarin PEF degerleri arasinda anlamli bir fark belirlenmistir p;
0.025, p; 0.011 (Tablo 4.8). PEF degerlerinin diislisii preoperatif doneme gore postoperatif
donemde her iki grupta da anlamli bulunmustur p; 0.029, p; 0.001 (Tablo 4.10).

Tablo 4. 9 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif PEF degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 4.572 0.335 a
DM- Once 5.841 0.435 b
DM+ Sonra 3.503 0.356 a
DM- Sonra 4.998 0.443 b

Tablo 4. 10 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif PEF degisim tablosu
Ikili Karsilagtirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once 1.270 0.025
(DM-) - (DM+) Sonra 1.495 0.011
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
(::)nce - Sonra DM- 0.843 0.029
Once - Sonra DM+ 1.069 0.001

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 5 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif VC (L) degisim grafigi.

DM olan hastalarin hem preoperatif hem postoperatif 1. ayda VC degerleri non-DM
olan hastalarinkinden daha diisiik bulunmustur (Sekil 4.5). Hem preoperatif hem de postoperatif
donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin ortalama VC degerleri birbirinden anlamli bir
fark gozlenmistir a,b (Tablo 4.11). VC degerlerinin disiisii preoperatif doneme gore
postoperatif donemde her iki grupta da anlamli bulunmustur (Tablo 4.12). Preoperatif ve
postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin VC degerleri arasinda

anlamli bir fark belirlenmistir p; 0.003- p; 0.011 (Tablo 4.10).

Tablo 4. 11 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif VC degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 2.644 0.150 a
DM- Once 3.422 0.194 b
DM+ Sonra 2.124 0.157 a
DM- Sonra 2.780 0.192 b

Tablo 4. 12 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif VC degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.778 0.003
(DM-) - (DM+) Sonra 0.656 0.011
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 0.642 0.000
Once - Sonra DM+ 0.520 0.000

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 6. DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MVV (I/s) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama MVV degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir a,a (Tablo 4.13). DM
olan hastalarin hem preoperatif hem postoperatif 1. ayda MVV degerleri non-DM olan
hastalarinkinden daha diisiik bulunmustur (Sekil 4.6). MVV degerlerinin diisiisii preoperatif
doneme gore postoperatif donemde her iki grupta da anlamli bulunmustur p; 0.026- p; 0.002
(Tablo 4.14). Preoperatif ve postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin
MVV degerleri arasinda anlamli bir fark yoktur (Tablo 4.14).

Tablo 4. 13 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MVV degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 72.542 5.173 a
DM- Once 87.596 6.693 a
DM+ Sonra 59.535 5.382 a
DM- Sonra 76.394 6.594 a

Tablo 4. 14 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MVV degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 15.053 0.081
(DM-) - (DM+) Sonra 16.859 0.053
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 11.202 0.026
Once - Sonra DM+ 13.007 0.002

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 7 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MEF25-75 (I/s) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin

ortalama MEF25-75 degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir a,a (Tablo 4.15)

Preoperatif ve postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin MEF 25-75

degerleri arasinda anlaml bir fark yoktur (Tablo 4.16). DM olan hastalarin hem preoperatif

hem postoperatif 1. ayda MEF 25-75 degerleri non-DM olan hastalarinkinden daha diisiik

bulunmustur (Sekil 4.7). MEF 25-75 degerlerinin diislisii preoperatif doneme gore postoperatif

donemde her iki grupta da anlamli bir farklilik bulunmamaistir (Tablo 4.16).

Tablo 4. 15 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MEF25-75 degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 2.356 0.180 a
DM- Once 2.661 0.228 a
DM+ Sonra 1.680 0.388 a
DM- Sonra 2.082 0.477 a

Tablo 4. 16 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MEF25-75 degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.306 0.299
(DM-) - (DM+) Sonra 0.402 0.517
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 0.579 0.274
Once - Sonra DM+ 0.675 0.120

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 8 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pH degisim grafigi.

DM olan hastalarin preoperatif kan gazi pH degerleri non-DM olan hastalarinki ile
yaklagik olarak ayni iken, postoperatif donemde DM olan hastalarda pH artisi, non-DM olan
hastalarda pH diisiisii belirlenmistir (Sekil 4.8). non-DM olan hastalarin preoperatif donemle
postoperatif donem ortalama pH degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a), DM
olanlarda farklilik anlamli bulunmustur (a,b)(Tablo 4.17). Non-DM olan hastalarda preoperatif
doneme gore postoperatif donemdeki azalma istatistiksel olarak anlamlidir (p; 0.003).
Preoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin kan gazi pH degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunmazken p; 0.192 Postoperatif donemde anlamli bir farklilik gézlenmistir

p; 0.001 (Tablo 4.18).

Tablo 4. 17 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pH degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 7.379 0.012 a
DM- Once 7.404 0.015 a
DM- Sonra 7.339 0.015 a
DM+ Sonra 7.403 0.012 b

Tablo 4. 18 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pH degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.025 0.192
(DM-) - (DM+) Sonra -0.063 0.001
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 0.064 0.003
Once - Sonra DM+ -0.024 0.150

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 9 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pCO2 (mmHg) degisim grafigi.

Preoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin ortalama pCO2 degerleri

birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir a,a (Tablo 4.19). Ancak postoparetif donemde

DM olan ve non-DM olan hastalarin ortalama pCO2 degerleri birbirinden anlamli bir fark

bulunmamaktadir a,b (Tablo 4.19). Preoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan

hastalarin kan gazi pCO2 degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmazken (p; 0.892),

postoperatif donemde anlamli bir farklilik gézlenmistir (p; 0.000) (Tablo 4.20). DM olan

hastalarin preoperatif kan gazi pCO2 degerleri non-DM olan hastalarinki ile yaklasik olarak

ayni iken, postoperatif donemde DM olan hastalarda pCO2 diisiisli, non-DM olan hastalarda

pCO2 artis1 belirlenmigstir (Sekil 4.9). Non-DM olan hastalarda preoperative doneme gore

postoperatif donemdeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Tablo 4.20).

Tablo 4. 19 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pCO2 (mmHg) degisim tablosu (Tukey

CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 38.850 1.599 a
DM+ Once 39.127 1.254 a
DM+ Sonra 35.548 1.280 a
DM- Sonra 43.138 1.599 b

Tablo 4. 20 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pCO2 (mmHg) degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -0.277 0.892
(DM-) - (DM+)  Sonra 7.590 0.000
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -4.288 0.065
Once - Sonra DM+ 3.579 0.053

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 10 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pO2 (mmHg) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama pO2 degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir a,a (Tablo 4.21).
Preoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin pO2 degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunmazken (p; 0.834), postoperatif donemde anlamli bir farklilik
gozlenmistir (p; 0.071) (Tablo 4.22). DM olan hastalarin preoperatif pO2 degerleri non-DM
olan hastalarinki ile yaklasik olarak ayni iken, postoperatif donemde DM olmayan hastalarda
pO2 artis1, non-DM olan hastalardan daha yiiksek goézlenmistir (Sekil 4.10). DM olan hastalarda
preoperatif doneme gore postoperatif donemdeki artis istatistiksel olarak anlamlidir (p; 0.014).

(Tablo 4.22).

Tablo 4. 21 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pO2 (mmHg) degisim tablosu(Tukey
CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 81.850 11.993 a
DM+ Once 85.051 9.408 a
DM+ Sonra 91.461 9.592 a
DM- Sonra 119.594 11.993 a

Tablo 4. 22 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pO2 (mmHg) degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -3.201 0.834
(DM-) - (DM+) Sonra 28.133 0.071
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -37.744 0.014
Once - Sonra DM+ -6.410 0.587

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 11 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pHCO3 (mEq/L) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama pHCO3 degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir a,a (Tablo 4.23).
Preoperatif ve postoperatif donemde pHCO3 olan hastalarla non-DM olan hastalarin pHCO3
degerleri arasinda anlamli bir fark yoktur (Tablo 4.24). DM olan hastalarin hem preoperatif
hem postoperatif pHCO3 degerleri non-DM olan hastalarinkinden daha diisiik bulunmustur
(Sekil 4.11). Preoperatif doneme gore postoperatif donemde pHCO3 degerlerinin diisiisii her
iki grupta da anlamli degildir Tablo (4.24).

Tablo 4. 23 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pHCO3 (mEq/L) degisim tablosu (Tukey
CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 22.865 0.453 a
DM- Once 23.800 0.577 a
DM+ Sonra 21.679 0.462 a
DM- Sonra 22.519 0.577 a

Tablo 4. 24 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif pHCO3 (mEq/L) degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.935 0.206
(DM-) - (DM+) Sonra 0.840 0.259
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 1.281 0.118
Once - Sonra DM+ 1.186 0.069

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 12 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif Potasyum (K+) (mmol/l) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde non-DM olan hastalarin ortalama K+

degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a), DM olan hastalarda preoperatif

doneme gore postoperatif donemde farklilik vardir (a,b) (Tablo 4.25). Preoperatif donemde DM

olan hastalarla non-DM olan hastalarin Potasyum (K+) degerleri arasinda anlamli bir fark

goriilmezken, postoperatif donemde anlamli bir fark belirlenmistir p; 0.648-p; 0.028 (Tablo

4.26). Preoperatif doneme gore postoperatif donemde Potasyum (K) degerlerinin diisiisii her iki

grupta da anlamli bulunmamistir (Sekil 4.12).

Tablo 4. 25 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif Potasyum (K) degisim tablosu (Tukey

CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 4.331 0.134 a
DM+ Once 4.409 0.105 a
DM- Sonra 4.038 0.134 a
DM+ Sonra 4.421 0.105 b

Tablo 4. 26 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif Potasyum (K) degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once -0.078 0.648
(DM-) - (DM+) Sonra -0.383 0.028
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 0.294 0.053
Once - Sonra DM+ -0.012 0.921

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 13. DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Kan gazi1 (K+) (mmol/l) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde non-DM olan hastalarin ortalama K

degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a), DM olan hastalarda preoperatif

déneme gore postoperatif donemde farklilik vardir (a,b) (Tablo 4.27). Preoperatif donemde DM

olan hastalarla non-DM olan hastalarin kan gazi K+ degerleri arasinda anlamli bir fark

goriilmezken, postoperatif donemde anlamli bir fark belirlenmistir p; 0.379-p; 0.007 (Tablo

4.28). Preoperatif doneme gore postoperatif donemde kan gazi K+ degerleri non-DM olan

grupta anlamli olarak artig gostermistir (Sekil 4.13).

Tablo 4. 27 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Kan gazi (K+) degisim tablosu (Tukey

CLD)

grup zaman estimate std.error group
DM- Once 4.062 0.191 a
DM+ Once 4.277 0.150 a
DM+ Sonra 4.272 0.153 a
DM- Sonra 4.944 0.191 b

Tablo 4. 28 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Kan gazi (K+) degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -0.214 0.379
(DM-) - (DM+) Sonra 0.671 0.007
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -0.881 0.002
Once - Sonra DM+ 0.005 0.982

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 14 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif kan gazi laktat (mmol/l) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama kan gazi laktat degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir a,a (Tablo
4.29). Preoperatif ve postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin kan
gazi laktat degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamastir (p; 0.886, p; 0.054 Tablo 4.30).
DM olan hastalarin preoperatif kan gazi laktat degerleri non-DM olan hastalarinki ile yaklagik
olarak ayni iken, postoperatif donemde DM olan hastalarda laktat artisi, non-DM olan
hastalarda laktat diisiisii belirlenmistir (Sekil 4.14). DM olan hastalarda preoperatif doneme
gore postoperatif donemdeki artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p; 0.020, Tablo
4.30).

Tablo 4. 29 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif kan gazi laktat degisim tablosu (Tukey
CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 1.465 0.149 a
DM- Once 1.500 0.190 a
DM- Sonra 1.419 0.190 a
DM+ Sonra 1.895 0.152 a

Tablo 4. 30 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif kan gazi laktat degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.035 0.886
(DM-) - (DM+) Sonra -0.476 0.054
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
(::)nce - Sonra DM- 0.081 0.717
Once - Sonra DM+ -0.429 0.020
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Sekil 4 15 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif AST (u/l) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama AST degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a Tablo 4.31)
Preoperatif ve postoperatif donemde AST degerleri DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin
AST degerleri arasinda anlamli bir fark yoktur (Tablo 4.32) DM olan hastalarin preoperatif
AST degerleri non-DM olan hastalarin degerleriyle benzerdir, ancak postoperatif AST degerleri
DM olan grupta anlamli sekilde artis gdstermistir (p; 0,037 Tablo 4.32). Postoperatif donemde

artis gozlensede, istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 4.15).

Tablo 4. 31 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif AST degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 20.765 5.877 a
DM- Once 24.206 7.491 a
DM- Sonra 30.831 7.491 a
DM+ Sonra 38.727 5.877 a

Tablo 4. 32 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif AST degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once 3.441 0.719
(DM-) - (DM+) Sonra -7.896 0.409
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -6.625 0.535
Once - Sonra DM+ -17.962 0.037

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 16 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif ALT (u/l) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama ALT degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a Tablo 4.33).
Preoperatif ve postoperatif donemde ALT degerleri DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin
ALT degerleri arasinda anlaml bir fark yoktur (Tablo 4.34). DM olan hastalarin preoperatif
ALT degerleri non-DM olan hastalarin degerlerinden diislik goriilmesine ragman, postoperatif

ALT degerleri her iki gruptada benzer araliktadir (Sekil 4.16).

Tablo 4. 33 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif ALT degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 17.896 4.729 a
DM- Once 25.669 6.028 a
DM+ Sonra 24.923 4.729 a
DM- Sonra 24.988 6.028 a

Tablo 4. 34 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif ALT degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 7.773 0.313
(DM-) - (DM+) Sonra 0.064 0.993
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
(::)nce - Sonra DM- 0.681 0.936
Once - Sonra DM+ -7.027 0.295

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 17 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif kreatinin (mg/dl) degisim grafigi

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama Kreatinin degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a Tablo 4.35).
Preoperatif ve postoperatif donemde kreatinin degerleri DM olan hastalarla non-DM olan
hastalarin kreatinin degerleri arasinda anlamli bir fark yoktur (p; 0.322, p; 576 Tablo 4.36). DM
olan hastalarin preoperatif kreatinin degerleri non-DM olan hastalarin degerlerinden diisiik
goriilmesine ragmen, postoperatif kreatinin degerleri her iki gruptada benzer araliktadir (Sekil

4.17).

Tablo 4. 35 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif kreatinin degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 0.968 0.086 a
DM+ Once 1.078 0.068 a
DM- Sonra 0.992 0.086 a
DM+ Sonra 1.054 0.068 a

Tablo 4. 36 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif kreatinin degisim tablosi
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -0.110 0.322
(DM-) - (DM+) Sonra -0.062 0.576
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -0.024 0.645
Once - Sonra DM+ 0.024 0.549

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 18 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif iire (mg/dl) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama Ure degerleri birbirinden anlamli olarak farklidir (a,b Tablo 4.37). Preoperatif ve
postoperatif donemde iire degerleri DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin iire degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (p;0.039, p; 0.002 Tablo 4.38). DM
olan hastalarin preoperative ve postoperatif iire degerleri non-DM olan hastalarin degerlerinden

anlamli olarak daha yiiksek gozlenmistir (Sekil 4.18).

Tablo 4. 37 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif iire degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 30.731 3.397 a
DM+ Once 39.850 2.665 b
DM- Sonra 36.172 3.397 a
DM+ Sonra 49.965 2.665 b

Tablo 4. 38 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif iire degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -9.119 0.039
(DM-) - (DM+) Sonra -13.793 0.002
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -5.441 0.072
Once - Sonra DM+ -10.115 0.000

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 19 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif sodyum (Na *) mmol/L degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama Na" degerleri arasinda birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (Tablo 4.39).
Preoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin Na" degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunmamaktadir (Tablo 4.40). Hem DM olan hastalarin hem de non-DM olan

hastalarin  preoperatif Na*

Once

gostermemektedir (Sekil 4.19).

degerleri

Zaman

postoperatif donemde

Grup

— DM-
= DM+

Sonra

anlamli  bir

Tablo 4. 39 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Na* degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+  Once 138.462 0.607 a
DM- Once 139.188 0.774 a
DM+ Sonra 138.231 0.607 a
DM- Sonra 139.688 0.774 a

Tablo 4. 40 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Na* degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 0.726 0.463
(DM-) - (DM+) Sonra 1.457 0.143
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -0.500 0.650
Once - Sonra DM+ 0.231 0.790

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 20 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Ca* (mg/dL) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama Ca* degerleri arasinda birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a Tablo 4.41).
Preoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin Ca* degerleri arasinda anlaml
bir fark bulunmamaktadir (p; 0.682, p; 0.240 Tablo 4.42). Hem DM olan hastalarin hem de non-
DM olan hastalarin preoperatif Ca* degerleri postoperatif donemde anlamli sekilde diismiistiir

(Sekil 4.20).

Tablo 4. 41 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Ca* degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 9.166 0.147 a
DM+ Once 9.243 0.115 a
DM+ Sonra 8.117 0.115 a
DM- Sonra 8.339 0.147 a

Tablo 4. 42 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif Ca* degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once -0.077 0.682
(DM-) - (DM+) Sonra 0.221 0.240
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 0.828 0.000
Once - Sonra DM+ 1.126 0.000

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 21 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif CRP (mg/dL) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin
ortalama CRP degerleri arasinda birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a Tablo 4.43).
Preoperatif ve postopreratif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin CRP
degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p; 0.662, p; 0.076 Tablo 4.44). Hem DM
olan hastalarin hem de non-DM olan hastalarin preoperatif CRP degerleri postoperatif donemde

anlamli sekilde artis gdstermistir (p; 0.000, Sekil 4.21).

Tablo 4. 43 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif CRP degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 12.647 16.663 a
DM+ Once 21.928 13.072 a
DM- Sonra 109.351 16.663 a
DM+ Sonra 147.484 13.072 a

Tablo 4. 44 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif CRP degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -9.281 0.662
(DM-) - (DM+) Sonra -38.133 0.076
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -96.704 0.000
Once - Sonra DM+ -125.556 0.000

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 22 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif WBC (10*3/uL) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde non-DM olan hastalarin ortalama WBC
degerleri birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a), DM olan hastalarda preoperatif
doneme gore postoperatif donemde farklilik vardir (a,b, Tablo 4.45) Preoperatif donemde DM
olan hastalarla non-DM olan hastalarin WBC degerleri arasinda anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p; 0.960 Tablo 4.46). Ancak postoperatif donemde DM olan hastalarin non-
DM olan hastalara gére WBC degerleri anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p; 0.012, Tablo
4.46). Hem DM hem de non-DM olan hastalarda preoperative doneme gore postoperatif
donemde WBC degerleri yiikselmistir. Ancak yalnizca DM olan grubun yiikselisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (Sekil 4.22)

Tablo 4. 45 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif WBC degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 8.741 0.919 a
DM+ Once 8.800 0.735 a
DM- Sonra 10.888 0.951 a
DM+ Sonra 14.130 0.827 b

Tablo 4. 46 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif WBC degisim tablosu (ikili
Karsilastirmalar 1)

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once -0.060 0.960
(DM-) - (DM+) Sonra -3.242 0.012
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -2.147 0.113
Once - Sonra DM+ -5.330 0.000

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 23 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif PLT (10~3/uL) degisim grafigi.

Hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan ve non-DM olan hastalarin

ortalama PLT degerleri arasinda birbirinden anlamli bir fark bulunmamaktadir (a,a Tablo 4.47).

Preoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan hastalarin Platelet (PLT) degerleri
arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir (p; 0.957, p; 0.287 Tablo 4.48). Hem DM hem de

non-DM olan hastalarda preoperative doneme gore postoperatif donemde PLT degerleri bir

miktar azalmis. Ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (Sekil 4.23).

Tablo 4. 47 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif PLT degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM- Once 253.125 19.110 a
DM+ Once 254.440 15.288 a
DM- Sonra 218.189 19.617 a
DM+ Sonra 245.907 16.760 a

Tablo 4. 48 DM ve non-DM hastalarda Preoperatif ve Postoperatif PLT degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once -1.315 0.957
(DM-) - (DM+) Sonra -27.718 0.287
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 34.936 0.090
Once - Sonra DM+ 8.533 0.620

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 24 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif hs-TNT (ng/L) degisim grafigi.

Hem preoperative hem de postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan
hastalarin HS-TnT degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir (p; 0.011, p;
0,019 Tablo 4.50). Ancak Tuket CLD testine gore hem preoperative hem de postoperatif
donemde DM olan hastalarin non-DM olan hastalara gore HS-TnT degerleri anlamh sekilde
farklilik bulunmustur (a,b Tablo 4.49). DM olan ve non- DM olan hastalarin HS-TnT degerleri
preoparetif doneme kiyasla postopertif donemde anlamli bir degisim gdstermemistir (Sekil

4.24).

Tablo 4. 49 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif hs-TNT degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 62.349 8.966 a
DM- Once 100.973 11.488 b
DM+ Sonra 58.843 9.040 a
DM- Sonra 94.419 11.653 b

Tablo 4. 50 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif hs-TNT degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 38.624 0.011
(DM-) - (DM+) Sonra 35.575 0.019
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- 6.555 0.424
Once - Sonra DM+ 3.506 0.571

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 25 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif VIP (pmol/L) degisim grafigi.

Hem preoperative hem de postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan

hastalarin VIP degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamlidir (p; 0.018, p; 0,033

Tablo 4.52). Ancak Tuket CLD testine gore hem preoperative hem de postoperatif donemde
DM olan hastalarin non-DM olan hastalara gore VIP degerleri anlamli sekilde farklilik
bulunmustur (a,b Tablo 4.51). DM olan ve non- DM olan hastalarin VIP degerleri preoparetif

doneme kiyasla postopertif donemde anlamli bir degisim gdstermemistir (Sekil 4.25).

Tablo 4. 51 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif VIP degisim tablosu (Tukey CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 4.398 2.382 a
DM- Once 13.867 3.041 b
DM+ Sonra 6.014 2.388 a
DM- Sonra 14.568 3.055 b

Tablo 4. 52 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif VIP degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 9.469 0.018
(DM-) - (DM+) Sonra 8.554 0.033
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -0.701 0.545
Once - Sonra DM+ -1.616 0.070

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 26 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif GSH-px (u/ml) degisim grafigi.

Hem preoperative hem de postoperatif donemde DM olan hastalarla non-DM olan
hastalarin GSH-px degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p; 0.096,
p; 0,218 Tablo 4.54). Tuket CLD testine gére hem preoperative hem de postoperatif donemde
DM olan hastalarin non-DM olan hastalara gore GSH-px degerleri arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamistir (a,a Tablo 4.53). DM olan ve non- DM olan hastalarin GSH-px degerleri
preoparetif doneme kiyasla postopertif donemde anlamli bir degisim gdstermemistir (Sekil

4.26).

Tablo 4. 53 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif GSH-px (u/ml) degisim tablosu (Tukey
CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 159.440 7.717 a
DM- Once 180.694 9.960 a
DM+ Sonra 177.558 7.872 a
DM- Sonra 193.684 10.300 a

Tablo 4. 54 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif GSH-px (u/ml) degisim tablosu
Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+) Once 21.253 0.096
(DM-) - (DM+) Sonra 16.125 0.218
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -12.990 0.301
Once - Sonra DM+ -18.118 0.063

DM-+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 27 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MDA (nmol/ml) degisim grafigi.

Hem preoperative hem de postoperatif

donemde DM olan hastalarla non-DM olan

hastalarin MDA degerleri arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildir (p; 0.114, p;

0,333 Tablo 4.56). Tukey CLD testine gore hem preoperative hem de postoperatif donemde

DM olan hastalarin non-DM olan hastalara gore MDA degerleri arasindaki fark anlaml

bulunmustur (a,b Tablo 4.55). DM olan ve non-DM olan hastalarin MDA degerleri preoparetif

doneme kiyasla postoperatif donemde art1 gdstersede istatiksel olarak anlamli bir degisim

bulunmamastir (p; 0.041, p;0.001, Sekil 4.27).

Tablo 4. 55 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MDA (nmol/ml) degisim tablosu (Tukey

CLD)

grup zaman estimate std.error .group
DM+ Once 4.848 0.229 a
DM- Once 5.447 0.295 a
DM+ Sonra 5.814 0.233 a
DM- Sonra 6.189 0.305 a

Tablo 4. 56 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif MDA (nmol/ml) degisim tablosu

Ikili Karsilastirmalar 1

contrast zaman estimate p.value
(DM-) - (DM+)  Once 0.599 0.114
(DM-) - (DM+)  Sonra 0.375 0.333
Ikili Karsilastirmalar 2

contrast grup estimate p.value
Once - Sonra DM- -0.742 0.041
Once - Sonra DM+ -0.966 0.001

DM+: DM olan hasta, DM-: DM olmayan hasta. (p<0.05)
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Tablo 4. 57 KPB cihazi kullanilan ve kullanilmayan hastalarda SFT degisimi (Mixed Model)

Parametre Ziathk Zaman p.value
FVC (L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.886
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.846
Once - Sonra KPB- 0.010
Once - Sonra KPB+ 0.000
FEV1 (L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.862
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.525
Once - Sonra KPB- 0.060
Once - Sonra KPB+ 0.000
FEV/FVC1 (KPB-) - (KPB+) Once 0.642
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.279
Once - Sonra KPB- 0.441
Once - Sonra KPB+ 0.030
PEF (L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.893
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.369
Once - Sonra KPB- 0.475
Once - Sonra KPB+ 0.000
VC (L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.907
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.962
Once - Sonra KPB- 0.002
Once - Sonra KPB+ 0.000
MVV (KPB-) - (KPB+) Once 0.824
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.745
Once - Sonra KPB- 0.269
Once - Sonra KPB+ 0.000
MEF25-75 (L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.896
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.413
Once - Sonra KPB- 0.365
Once - Sonra KPB+ 0.056

KPB-:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilmayan hasta, KPB+:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilan

hasta. (p<0.05)

Hem KBP cihazi kullanilarak ve hemde kullanilmadan bypass operasyonu yapilan
hastalarda pre ve postoperatif donemde solunum fonksiyon testlerinden FVC, FEV1, VC ve
MEF25-75 degerleri arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir (Tablo 4.57). Postoperatif
donemde degerlerde diisiis her iki grupta da anlamli bulunmustur (Sekil 4.28, Sekil 4.29). Hem
KBP cihazi kullanilarak ve hemde kullanilmadan bypass operasyonu yapilan hastalarda pre ve
postoperatif donemde solunum fonksiyon testlerinden FEV1/FVC, PEF ve MVV degerleri
arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir (Tablo 4.57). Ancak pre operatif doneme gore

postoperatif donemde KBP kullanilan grupta FEV1/FVC, PEF ve MVV degerleri anlamli bir

azalma gostermistir (Sekil 4.30).
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Sekil 4 28 KPB cihazi kullanilan ve kullanilmayan hastalarda FEV1/FVC (I/s) degisimi.
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Sekil 4 29 KPB cihaz1 kullanilan ve kullanilmayan hastalarda VC (L) degisimi.
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Sekil 4 30 KPB cihazi kullamilan ve kullanilmayan hastalarda MEF25-75 (I/s) degisimi.

Tablo 4. 58 KPB cihaz1 kullanilan ve kullamlmayan hastalarda kan gazlar degisimi (Mixed Model)

Parametre Zathk Zaman p-value
pH (KPB-) - (KPB+) Once 0.563
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.209
Once - Sonra KPB- 0.916
Once - Sonra KPB+ 0.379
pCO2 (mmHg) (KPB-) - (KPB+) Once 0.736
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.290
Once - Sonra KPB- 0.305
Once - Sonra KPB+ 0.894
pO2 (mmHg) (KPB-) - (KPB+) Once 0.325
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.533
Once - Sonra KPB- 0.046
Once - Sonra KPB+ 0.229
pHCO3 (mEq/L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.298
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.833
Once - Sonra KPB- 0.112
Once - Sonra KPB+ 0.060
Kan gaz1 K+ (mmol /L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.254
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.034
Once - Sonra KPB- 0.004
Once - Sonra KPB+ 0.441
Laktat (mmol/L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.948
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.567
Once - Sonra KPB- 0.243
Once - Sonra KPB+ 0.238

KPB-:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilmayan hasta, KPB+:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilan
hasta. (p<0.05)
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Hem KBP cihazi kullanilarak ve hemde kullanilmadan bypass operasyonu yapilan
hastalarda pre ve postoperatif donemde kan gazlarina bakildiginda pH, pCO2, pO2, pHCO3,
K+, ve Laktat degerleri arasinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir (Tablo 4.56). Yalnizca
K+ degerleri KBP cihazi kullanilmayan grupta preoperative doneme gore postoperatif donemde

anlamli bir artis gostermistir (Tablo 4.56, Sekil 4.31)

Grup
KPB-
KPB+

kart
)}
0

SOnce Sonra
Zaman

Sekil 4 31 KPB cihazi kullanilan ve kullanilmayan hastalarda kan gazi K+ (mmol/L) degisimi.

Tablo 4. 59 KPB cihaz kullanilan ve kullanilmayan hastalarda kan bulgularimin degisimi (Mixed Model)

Parametre Zathk Zaman p-value
Ure (mg/dL) (KPB-) - (KPB+) Once 0.827
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.207
Once - Sonra KPB- 0.003
Once - Sonra KPB+ 0.001
Ca (mg/dL) (KPB-) - (KPB+) Once 0.308
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.722
Once - Sonra KPB- 0.011
Once - Sonra KPB+ 0.000
CRP (mg/dL) (KPB-) - (KPB+) Once 0.563
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.330
Once - Sonra KPB- 0.003
Once - Sonra KPB+ 0.000
WBC (1073 /uL) (KPB-) - (KPB+) Once 0.633
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.003
Once - Sonra KPB- 0.000
Once - Sonra KPB+ 0.003
PLT (1073 /uL) (KPB-) - (KPB+) Once 0.378
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.306
Once - Sonra KPB- 0.320
Once - Sonra KPB+ 0.029

KPB-:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilmayan hasta, KPB+:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilan

hasta. (p<0.05)
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Sekil 4 32 KPB cihazi kullanilan ve kullamilmayan hastalarda Ure (mg/dL) degisimi.

Hem KBP cihazi kullanilarak ve hemde kullanilmadan bypass operasyonu yapilan
hastalarda pre ve postoperatif donemde kan bulgularina bakildiginda Ure, Ca, CRP, PLT
degerleri arasinda anlaml bir degisiklik goriilmemistir. Ure ve Ca degerleri her iki gruptada
postoperatif donemde anlamli degisim gostermistir. Ure artarken (Sekil 4.32), Ca degerleri
diismiistiir (Sekil 4.33). CRP nin artis1 her iki gruptada anlamli bulunmustur (Sekil 4.34). WBC
degerleri posrtoperatif donemde cihaz kullanilmayan grupta kullanilan gruptan anlamli sekilde

yuksek bulunmustur (Sekil 4.35).

9.5
9.0
Grup
S KPB-
KPB+
8.5
8.0

Snce Sonra
Zaman

Sekil 4 33 KPB cihazi kullanilan ve kullanilmayan hastalarda Ca (mg/dL) degisimi.
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Sekil 4 34 KPB cihazi kullamlan ve kullanilmayan hastalarda CRP (mg/dL) degisimi.
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Sekil 4 35 KPB cihazi kullanilan ve kullanilmayan hastalarda WBC (1073/uL)) degisimi.
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Tablo 4. 60 KPB cihazi kullanilan ve kullanilmayan hastalarda oksidatif hasar belirteclerinin aktivitelerinin
degisimi (Mixed Model)

Parametre Ziathk Zaman p.value
HS-TnT (KPB-) - (KPB+) Once 0.476
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.623
Once - Sonra KPB- 0.032
Once - Sonra KPB+ 0.953
GSH-PX (u/ml) (KPB-) - (KPB+) Once 0.025
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.752
Once - Sonra KPB- 0.290
Once - Sonra KPB+ 0.005
MDA (nmol/ml) (KPB-) - (KPB+) Once 0.028
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.843
Once - Sonra KPB- 0.842
Once - Sonra KPB+ 0.000
VIP (pmol/L) (KPB-) - (KPB+) Once 0.970
(KPB-) - (KPB+) Sonra 0.990
Once - Sonra KPB- 0.461
Once - Sonra KPB+ 0.102

KPB-:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilmayan hasta, KPB+:Kardiyopulmoner bypass cihazi kullanilan
hasta. (p<0.05)

Postoperatif doneme bakildiginda KBP cihaz kullaniminin HS-TnT degerinde anlamli
bir farklilik yoktur. Ancak cihaz kullanilmayan kisilerde HS-Tnt degerinin postoperatif
donemde anlamli bir diisme olmustur (Tablo 4.60, Sekil 4.36). Cihaz kullanilan kisilerde GSH-
px degerinin postoperatif donemde anlamli bir artis gosterdigi, cihaz kullanilmayanlardaki
azalmanin anlamli olmadig1 belirlenmistir (Tablo 4.60, Sekil 4.37). Cihaz kullanilan kisilerde
MDA degerinin postoperatif donemde anlamli bir artis gosterdigi, cihaz kullanilmayanlardaki
degisimin anlamli olmadig1 belirlenmistir (Tablo 4.60, Sekil 4.38). KPB kullanim durumunun

postoperatif VIP aktivitesi iizerinde anlamli bir etki olusturmadig1 gériilmiistiir (Tablo 4.58).
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Sekil 4 36 KPB cihaz1 kullanilan ve kullamlmayan hastalarda hs-TnT degisimi
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Sekil 4 37 KPB cihazi kullamilan ve kullanilmayan hastalarda GSH-px (u/ml) degisimi
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Sekil 4 38 KPB cihazi kullamlan ve kullanilmayan hastalarda MDA (nmol/L) degisimi.
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Tablo 4. 61 DM ve non-DM hastalarda preoperatif ve postoperatif EKG degisimi (Ortalama+ SS)

Degisken Non-DM hasta N = 16! DM hasta N = 26! p?
Preop-ritim bozuklugu 0.73
Yok 4(26.67%) 9(34.62%)
Var 11(73.33%) 17(65.38%)
Postop-ritim bozuklugu 0.32
Yok 3(42.86%) 3(18.75%)
Var 4(57.14%) 13(81.25%)
Preop MI 0.38
Yok 7(43.75%) 15(57.69%)
Var 9(56.25%) 11(42.31%)
Postop MI >0.99
Yok 3(27.27%) 5(26.32%)
Var 8(72.73%) 14(73.68%)
Preop- AF 0.10
Yok 5(31.25%) 15(57.69%)
Var 11(68.75%) 11(42.31%)
Postop- AF 0.67
Yok 2(28.57%) 7(41.18%)
Var 5(71.43%) 10(58.82%)
Preop-aks sapmasi 0.38
Yok 7(43.75%) 15(57.69%)
Var 9(56.25%) 11(42.31%)
Postop-aks sapmasi 0.41
Yok 3(33.33%) 9(56.25%)
Var 6(66.67%) 7(43.75%)
Preop-iskemi 0.93
Yok 7(43.75%) 11(42.31%)
Var 9(56.25%) 15(57.69%)
Postop-iskemi 0.27
Yok 0(0.00%) 3(20.00%)
Var 9(100.00%) 12(80.00%)
TyG 4.75+0.20 5.18+0.38 <0.001

In(%); Mean+SD, 2Fisher's exact test; Pearson's Chi-squared test; Welch Two Sample t-test

Preoperatif ve postoperatif donemde EKG bulgularina DM olma ya da non-DM olma
durumunun etkinliginin gozlemlemek amaciyla yapilan analize gore, hastalarda preoperative
ritim bozuklugu yiiksek oranda gdzlenmektedir (non-DM hasta 11 kisi (73.33%), DM hasta 17
ksi (65.38%)). Non-DM hastalarda Postoperatif ritim bozuklugu goriilme yiizdesi azalirken (%
57.24), DM olan hastalarda bu ylizde daha da yiiksek (%81.25) gbzlenmistir. Preoperatif MI
goriilme oranlart DM olanlarda daha diisiik iken (%42.31), her iki gruptada postoperatif MI
gecirme yiizdesi daha yiiksek bulunmustur (non-DM 8 kisi %72.73, DM 14 kisi %73.68).
Preoperatif donemde AF goriilme oran1 non-DM olan hastalarda daha yiiksek (%68.75)
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bulunmustur. Her iki grupta da postoperatif donemde AF ge¢irme orani artig gostermistir. Aks
sapmasi postoperatif donemde non-DM olan hastada preoperative doneme gore artis (%66.67)
gostermekle birlikte DM olan hastada anlamli bir degisim gostermemistir. Her iki gruptada
postoperatif donemde iskemi artis1 olmustur. TyG indeksi ortalama degerleri DM olan grupta

5.1840.38 iken non-DM olan grupta 4.75+0.20 dir (Tablo 4.61)

Tablo 4. 62 ECMO kullanilan ve kullamlmayan hastalarda preoperatif ve postoperatif EKG degisimi
(Ortalamaz SS)

Degisken ECMO kullamlmayan N = 8! ECMO kullanilan N = 34! p?
Preop-ritim bozuklugu >0.99
Yok 2(28.57%) 11(32.35%)

Var 5(71.43%) 23(67.65%)

Postop-ritim bozuklugu 0.63
Yok 2(33.33%) 4(23.53%)

Var 4(66.67%) 13(76.47%)

Preop- AF 0.45
Yok 5(62.50%) 15(44.12%)

Var 3(37.50%) 19(55.88%)

Postop- AF >0.99
Yok 2(40.00%) 7(36.84%)

Var 3(60.00%) 12(63.16%)

Preop-aks sapmasi 0.45
Yok 3(37.50%) 19(55.88%)

Var 5(62.50%) 15(44.12%)

Postop-aks sapmasi >0.99
Yok 2(50.00%) 10(47.62%)

Var 2(50.00%) 11(52.38%)

Preop-iskemi 0.71
Yok 4(50.00%) 14(41.18%)

Var 4(50.00%) 20(58.82%)

Postop-iskemi 0.52
Yok 1(20.00%) 2(10.53%)

Var 4(80.00%) 17(89.47%)

TyG 5.00+0.28 5.02+0.41 0.87

'n(%); Mean+SD
%Fisher's exact test; Welch Two Sample t-test

KPB esnasinda ECMO kullanilan hastalarda kullanilmayanlara goére postoperatif
donemde ritim bozuklugunda bir artis gézlenmistir. AF postoperatif donemde her iki gruptada
artis gostermistir. Aks sapmasi ve iskemi bulgularinda yiizde olarak artis gdzlenmesine ragmen

anlaml degildir (Tablo 4.62).
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5.TARTISMA

Posttravmatik donem, metabolik olarak erken (ebb) ve ge¢ faz olmak {izere iki donemde
degerlendirilir. Ebb faz yaklasik 24 saat siirerken, ge¢ faz travma sonrasi ilk 24 saatin ardindan
baslayip 2-8 hafta kadar devam eder. Bu donemde dnce katabolik bir evre, ardindan anabolik
bir evre gozlenir (Aller ve ark., 2004). Geg faz ile ilgili ¢ok sayida ayrintili galigma bulunmasina
karsin, ebb faz iizerine yapilan ¢aligmalar sinirlidir. Fizyolojik kosullarda ndral, immiin ve
endokrin fonksiyonlar dengededir; ancak cerrahi travma, az ya da c¢ok, noral, hormonal ve
metabolik yanitlarin olusmasina yol acar (Aller ve ark., 2001). Ilk evrede &nce
vazokonstriksiyon, ardindan vazodilatasyon gelisir. Bu siiregte reperfiizyon hasar1 ve
endoteliyal permeabilitenin artmasi nedeniyle interstisyel dokuya plazma proteinleri ve
hiicrelerin sizmasi meydana gelir. Ikinci dénemde koagiilasyon ve fagositoz ile birlikte
16kositlerin dokulara gecisi gerceklesir (Walzog ve Gaehtgens, 2000). Uciincii evre olan geg
fazda ise anjiyogenezis, doku rejenerasyonu ve yara iyilesmesi gozlemlenir (Lingen, 2001).
Ebb fazindaki vazokonstriksiyon ve ardindan gelisen vazodilatasyon, iskemi-reperfiizyon
hasarina neden olur. Ancak reperfiizyonu saglayan vazodilatasyonun etkisi inflamatuar yanit
sirasinda giderek azalir. Iskeminin 6nemli bir sonucu, hiicre i¢i iyon dengesinin bozulmasina
bagl gelisen 6demdir. Selliller 6dem, oksidatif stres, hidrolaz aktivasyonu, mitokondriyal
disfonksiyon, ATP azalmas1 ve asidoza yol acar. Travma sonras1 vazokonstriksiyon nedeniyle
iskemiye ugrayan dokuda biriken reaktif oksijen tiirleri (ROS), vazodilatasyonu takiben

reperfiizyon hasarina sebep olur (Harrison, 2002).

Yapilan bir calismada, kardiyopulmoner bypass (KPB) ile koroner arter bypass
greftleme (KABG) uygulanan hastalarda CK-MB, troponin T (TnT) ve miyoglobin seviyeleri
incelenmis; tiim parametrelerde belirgin artis saptanmistir (Kéllner ve ark., 1994). Perioperatif
donemde miyokard hasarinin tespitinde TnT’nin 6zgiilliigii ve klinik duyarliligi daha yiiksek
bulunmustur (Carrier ve ark., 2000). Yagd: ve arkadaslarinin calismasinda ise KPB uygulanan
kalp ameliyati hastalar1 ile non-kardiyak periferik damar hastalar1 karsilastirilmis ve TnT’ nin

miyokard hasarinda daha spesifik bir parametre oldugu belirtilmistir (Yagdi ve ark., 1999).

Diyabetik bireylerde hiperglisemiye bagli oksidatif ve inflamatuar hasar nedeniyle
troponin T seviyelerinin non-diyabetik bireylerden %25 daha yiiksek oldugu ve bu durumun
subklinik miyokardiyal hasar1 yansittigi rapor edilmistir (Selvin ve ark., 2014). Cerrahi sonrasi
hs-TnT seviyelerindeki artis, peroperatif miyokardiyal iskemi veya enfarktiise bagli olabilir.

(Carrier ve ark., 2000). Diyabetik hastalarda postoperatif troponin T artiginin, miyokardiyal
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iskemi ve nekrozun gostergesi olup 30 giinlilk mortaliteyle anlaml sekilde iligkili oldugu
belirtilmistir (Polzl ve ark., 2023; Devereaux ve ark., 2017). Cesitli arastirmalar, troponin T
seviyelerinin bypass sonrasi arttigini ve bu artisin kardiyak hasarin derecesiyle dogrudan iliskili
oldugunu belirtmektedir (Jeevanandam, 2008, Nesher ve ark., 2008). HS Troponin T
seviyelerindeki artis, miyokardiyal iskemi ve reperfiizyon siirecine bagli olarak meydana
gelmektedir ve bu durum postoperatif iyilesme siirecini etkileyebilir. Bununla birlikte HS
Troponin T, postoperatif inflamasyon ve oksidatif stres ile de iligkilidir, bu da kardiyak hasarin
yani sira genel viicut stresini gosteren bir parametre olarak kullanilmasini saglamaktadir (Goksu
ve ark., 2020; Korkmaz ve ark., 2020). Bu calismada HS-TnT degerinin DM olmayanlarda
preop ve postop donemde daha yiiksek oldugu gozlenmistir. KPB cihaz kullanilmadan bypass

yapilan hastalarda HS-TnT degerinde anlamli bir diisme gozlenmistir.

Diinya ¢apinda yetiskinlerin yaklasik iicte birinin (%31) 2022'de Onerilen fiziksel
aktivite diizeylerini karsilamadig1 goriilmektedir (Tiisap Vizyon Toplantilari, 2024). Ozellikle
fiziksel aktivitenin azalmasi ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinde ki artisin oldugunu gdsteren
calismalar mevcut iken yapilan fiziksel aktivite ile kardiyovaskiiler risk faktorlerinin
azaltilabilecegini, fiziksel aktif yasam tarzinin bedensel faydalarin yaninda psikolojik ve
sosyolojik faydalarda sagladigi ¢alismalar bulunmaktadir (Bull, 2003). Baz1 ¢aligmalar orta
siddette stirekli yapilan egzersizleri oksidatif stres ile basa ¢ikmada en uygun yol olarak tavsiye
etmektedir (Degirmenci, 2009). Bununla beraber baz1 egzersizler antioksidanlar ve reaktif
oksijen tiirevleri arasinda bir dengesizlik olusturarak serbest radikalleri artirmaktadir.
Mitokondrideki serbest radikallerde %2 ile %5 arasinda oksijen kullanilir. Egzersize yanit
olarak oksidatif fosforilasyonun artmasi, egzersiz esnasinda salinan katekolaminlerde serbest
radikal iretimine rol agmaktadir. Efor sonrasi bireylerin MDA diizeylerinin efor Oncesi
bireylerinkinden istatistiksel olarak anlamli olmasa da diisiik oldugu gozlenmistir (Degirmenci,
2009). Efor 6ncesi ve efor sonrast GPx, SOD ve CAT diizeyleri incelendiginde efor sonrasi
degerlerin efor oncesine gore anlamli olarak daha yiiksek SOD ve CAT goriilmiistiir. Efor
sonrast MDA diizeyindeki diisiis fiziksel aktiviteyi yapanlarda antioksidan savunma sisteminin
giiclenmesi sonucunda hem serbest radikalleri azaltmasi ve buna bagli olarak da lipid
peroksidasyonun azalmasi ile agiklanabilir. Sonug olarak aktif bireylerin metabolizmasinin orta
siddette egzersize ve aktif yasama adapte oldugu sedanter bireylerin MDA diizeylerinin aktif
bireylerden yiiksek olmasi oksidatif strese adapte olamadiklarini gostermektedir (Degirmenci,

2009).
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Yapilan bir calisgmada KAH hastalarinda ve kontrol popiilasyonunda oksidatif ve
antioksidatif belirtecleri arastirilmistir. Hastalar akut koroner sendrom (AKS) hastalari, kronik
KAH hastalar1 ve saglikli kontrol (n=30/grup) grubu seklinde 3 gruba ayrilmistir. Hastalardan
ve kontrol gruplarindan kan 6rnekleri alinarak GSH, MDA konsantrasyonlari, MDA salinim
yiizdesi eritrosit glutatyon peroksidaz (GPx) aktivitesi ve plazmanin toplam antioksidan
kapasitesi (TAC) dl¢iilmiistiir. Oksidan/antioksidan durum tek, ¢ift veya ii¢ damar stenozu olan
KAH hastalar1 ile kontroller arasinda karsilagtirilmistir. Sonuglar hasta gruplarinda kontrollerle
karsilastirildiginda MDA seviyesinde ve MDA salinim yiizdesinde (P<0.05) belirgin bir artis,
GSH konsantrasyonunda, TAC ve eritrosit GPx aktivitesinde (P<0.0001) azalmanin anlaml
oldugu goriilmiistiir (Ug gruptaki GPx aktivite degerleri ACS hastalarinda 12,52+1,76 U/gHb,
kronik KAH hastalarinda 15,14+2,52 U/gHb ve kontrollerde 22,124+2,12 U/gHb bulunmustur).
AKS hastalar1 kronik KAH grubuyla karsilastirildiginda sonuglarin benzer oldugu goriilmiistiir.
Tek, ¢ift veya ii¢ damar stenozu olan kronik KAH hastalar1 ve kontroller karsilastirildiginda da
benzer sonuglar gozlenmistir (Bastani ve ark., 2018). Bu c¢alismada GSH-px degerleri DM
olmayanlarda daha yiiksek gdézlenmesine ragmen DM olan grupla aralarinda anlamli bir
farklilik gozlenmemistir. Bypass ameliyatinin GSH-px konsantrasyonu {izerine etkisi de
anlamli bulunmamistir. MDA konsantrasyonlart DM olma durumundan bagimsiz olarak bypass

operasyonuna bagli olarak anlamli bir artis gdstermistir.

Yapilan bir ¢aligmaya gore preoperatif, iskemi sonu, reperfiizyon sonu degerlerinde ve
preoperatif- iskemi sonu; preoperatif- reperfiizyon sonu ve iskemi sonu- reperfiizyon sonu
MDA degerlerinin karsilastirmasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0,05) (Solak Gormiis,
2005).

Malondialdehit, lipid peroksidasyonun bir {iriinii olup oksidatif stresin gostergesi olarak
degerlendirilmektedir (Del Rio ve ark., 2005). Diyabetik bireylerde preoperatif MDA
seviyelerinin, non-diyabetik bireylerden %30 daha yiliksek olmasinin oksidatif stres kaynakli
oldugu diisliniilmektedir (Abdalrahman ve Khalid, 2023; Upadhyay, 2023). Postoperatif
donemde artan MDA seviyelerinin, inflamasyon, kardiyomiyosit hasar1 ve oksidatif stresle
iligkili kardiyak komplikasyonlar1 6ngérmede kullanilabilecek parametrelerdir. Bu nedenle
cerrahi stresle birlikte ROS iiretimindeki artisin diyabetik bireylerde MDA seviyelerini daha da
artiracag1 diisiiniilmektedir (Upadhyay, 2023). Bu calismada MDA degerleri postoperatif

donemde her iki grupta da anlamh diizeyde artis gostermistir.
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KABG ameliyat1 sonrasinda oksidatif stresin artisi, hiicresel hasar ve inflamasyon ile
iligkilidir. Yapilan bir¢ok ¢alismada, bypass ameliyati sonrast MDA seviyelerinin arttigi ve
bunun kardiyovaskiiler fonksiyonlar tizerinde olumsuz etkiler yarattig1 belirtilmistir (Vukicevic
ve ark., 2021). Artan MDA seviyeleri, hiicre zarlarinda hasar olusturur ve inflamatuar yanitlar

tetikler. Bu durum postoperatif komplikasyonlarin gelismesine neden olabilir.

Glutatyon peroksidaz, ROS’lar1 notralize eden antioksidan bir enzimdir. GPX seviyeleri
oksidatif stres yiikiine kars1 viicudun savunma kapasitesini yansitir. GPX viicudun antioksidan
savunma sisteminin bir pargasi olarak, serbest radikalleri nétralize etmekte 6nemli bir rol oynar.
Ameliyat sonrasi, viicuttaki antioksidan kapasiteyi degerlendirmek i¢in GPX aktivitelerindeki
degisiklikler izlenir. Azalmig GPX aktivitesi, oksidatif stresin ve dolayisiyla hiicresel hasarin

artisina isaret edebilir (Koca, Ozdemir ve Aksoy, 2020).

Yapilan bir ¢alismaya gore antioksidan enzim aktivitelerinin non-diyabetik hastalarda
daha yiiksek oldugunu ve cerrahi sonrasi iyilesme siirecinin daha hizli gergeklestigini rapor
etmistir. Diyabetik hastalarda oksidatif stres belirgin bir sekilde artarken, non-diyabetik
hastalarda oksidatif stres diizeyi genellikle daha diisiiktlir. Bu durum antioksidan kapasitenin
ve mitokondrial fonksiyonlarin korunmasi ile iligkilendirilmektedir (Bhatti, Bhatti ve Reddy,

2017).

Diyabetik bireylerde GPX aktivitesindeki azalmanin oksidatif stres ytikiinii artirdig1 ve
miyokardiyal hasar riskini yiikselttigi bilinmektedir (Fridovich ve ark., 2019). Bir ¢alismada
GPX diizeylerindeki degisimlerin, cerrahi sonras1 oksidatif stres ROS birikimi ve cerrahi stresin
yonetimi tizerinde etkili oldugu diisiiniilmektedir (Darenskaya ve ark., 2021). GPX aktivitesinin
diisiik oldugu bireylerde kardiyovaskiiler komplikasyon riskinin daha yiiksek oldugu rapor
edilmistir (Sarikaya, 2020). Bu ¢alismada hem preoperatif hem postoperatif donemde DM olan
bireylerin ortalama GSH-px degerleri DM olmayanlardan anlamli derecede diisiik bulunmug bu

da miyokardiyal hasardan DM olmayanlarin daha az etkilendigini gostermistir.

Zhang ve ark. (2021) Non-diyabetik KAH hastalarinda oksidatif stres biyomarkerlarinin
(MDA, ROS) diyabetik hastalara gore anlamli derecede diisiik oldugunu ve bu durumun
ameliyat sonrasi iyilesmeye olumlu katki sagladigin1 gdstermistir. Non-diyabetik hastalarda
glutatyon peroksidaz (GPx), sliperoksit dismutaz (SOD) gibi antioksidan savunma
mekanizmalart daha etkilidir ve oksidatif hasar1 smirlandirir. Non-diyabetik bireylerde

mitokondriyal disfonksiyon ve ROS {iretimi, diyabetik bireylere gore daha azdir.
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VIP, noroendokrin sistemdeki Oonemli bir peptid olup, hem vazodilatasyonla kan
akisinin ve mikro dolagimin diizenlenmesinde hem de inflamasyonun diizenlenmesinde rol
oynar. Bypass ameliyati sonrasi bu vazoaktif peptidin seviyelerindeki degisimler, hemodinamik
dengenin bozuldugu durumlar1 ortaya koyabilir. Ozellikle, VIP diizeylerindeki artis,

inflamatuar yanitin gii¢lendigine isaret edebilir (Iwasaki ve ark., 2019).

VIP’nin artis1, bypass sonrasi hem vaskiiler tonusun diizenlenmesine hem de
hemodinamik stabilitenin saglanmasina yardimei olabilir. Birgok ¢alisma, bypass sonrast VIP
diizeylerinde artis gézlemlemis ve bu durumun iyilesmeyi hizlandiric1 etkilerini vurgulamistir
(Delgado ve ark., 2019). Bununla birlikte yani sira, VIP nin inflamasyon karsit1 etkileri,
postoperatif donemdeki sistemik inflamasyonun modiilasyonu agisindan 6nemlidir (Delgado ve
ark., 2004). Bu calismada VIP degerleri her iki grupta da postoperatif donemde preoperatif
doneme gore artis gostermistir. Ancak DM olmayanlarn VIP konsantrasyonlar1 DM olan
gruptan pre ve postoperatif donemde anlamli olarak daha yiiksek seviyelerdedir. Bu durum
hastanin postop donemde inflamasyonlara karsi daha korunakli ve daha hizli iyilesme

gosterebilecegini diisiindlirmektedir.

Baska bir ¢alismada, kardiyopulmoner bypass (KPB) uygulanan hastalar ile stabilizator
esliginde pompasiz cerrahi yapilan hastalarin serum kardiyak enzim seviyeleri
karsilastirilmistir. Her 1ki grupta da CK-MB ve troponin T (TnT) postoperatif 8. saatte anlamli
sekilde yiikselirken, KPB grubundaki arti, pompa kullanilmayan gruba kiyasla CK-MB i¢in 2
kat, TnT i¢in ise 3 kat daha fazla olmustur (Orug, 2017). Bir diger ¢alismada ise KPB ile cerrahi
uygulanan hastalarda TnT seviyeleri postoperatif 24. saate kadar anlamli bir artis gdstermis
(1,41+0,13 ng/dl), stabilizator kullanilan hastalarda ise postoperatif 24. saatte parametrelerin
normal seviyelerine dondiigii (0,19+0,08 ng/dl) gézlemlenmistir. Ayn1 ¢alismada pompasiz
cerrahi uygulanan hastalarda postoperatif yiiksek duyarlikli troponin T (HS-TnT)
konsantrasyonlarinda anlamli bir azalma tespit edilmistir. Her iki grupta da CK-MB degerleri

normal araliklarda bulunmustur.

Kardiyopulmoner bypass uygulamasina organizma inflamatuar bir yanit verir.
Metabolizmadaki inflamasyon belirteglerinden olan 16kosit (4.50-11.00 K/mm?), trombosit
(130.00-400.00 K/mm?) ve C-reaktif protein (CRP) (0.00-6.00 mg/dl) normal degerlerin disinda
ise inflamasyon varlig1 diisiindiiriir (Atalay, 2000). Ayrica laktat yiiksekligi, 16kosit ve CRP
artist mezenter iskemi gostergesi olabilir (Cekmen, 2013). Atalay’in KPB’daki inflamatuar

yanit1 arastirdigi ¢alismasinda CRP, l6kosit ve trombosit sayist ile laktat seviyesi arasinda
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anlamli bir iligki saptanmistir. Bagka bir ¢aligmada ise preoperatif ve postoperatif donemde
CRP ve lokositlerde artis, trombosit ve pH degerlerinde ise diisiis gozlenmistir. Toraman ve
ark. (2004)’nin 776 agik kalp ameliyat1 geciren hastalar tizerinde yaptiklari aragtirmada yiiksek
serum laktat diizeyinin kotii prognoz ile iligkili oldugunu ve postoperatif laktat yiiksekliginin
AST, ALT, CRP ve iire degerlerinde artisla iliskili oldugu belirtilmistir. Trombosit ve pH hari¢
diger biitiin belirteclerin laktat ile birlikte artis gosterdigi tespit edilmistir. Laktatin preoperatif
ve postoperatif donemde yliksek olmasi sadece kardiyopulmoner sistemi degil biitiin sistemleri
etkileyerek islev bozukluklarina neden olmaktadir. pH artis1 alkaloza neden olarak morbidite
oraninin da artmasina neden olacaktir. Bu c¢alismada postoperatif donemde CRP, WBC
degerleri her iki grupta da anlamli bir artis gostermistir. PLT degerleri diisiis gostermesine
ragmen anlamli bulunmamistir. DM olan hastalarin preoperatif kan gazi laktat degerleri non-
DM olan hastalarinki ile yaklasik olarak ayni iken, postoperatif donemde DM olan hastalarda
istatistiksel anlamli laktat artis1 , non-DM olan hastalarda laktat azalmasi belirlenmistir. Bu
calismada DM olan grupta postoperatif hem ALT hem AST degerleri ylikselmistir. Ancak

gruplar arasinda anlamli bir degisim gézlenmemistir.

DM olan hastalarin kan yaglar1 , kan sekeri, HbAlc ve iire degerleri DM olmayan

hastalardan anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Non-diyabetik hastalarda inflamatuar yanit genellikle daha kontrollii bir sekilde ilerler.
Diyabetik bireylerde kronik inflamasyon yayginken, non-diyabetik bireylerde cerrahiye bagl
inflamatuar yanit kisa siireli ve gegcicidir. Non-diyabetik bireylerde IL-6, TNF-a ve CRP gibi
inflamatuar mediyatorler, diyabetik hastalara gore daha diisiik seviyelerdedir. Bu durum,
cerrahi sonras1 daha diisiik inflamasyon ve komplikasyon riski ile iligkili bulunmustur (Singh

ve ark., 2018).

Na iyonu hiicre i¢i ve hiicre dis1 iyon dengesinin saglanmasinda onemli bir rol
oynamaktadir. Ozellikle miyokard hiicrelerinde aksiyon potansiyelinin baslatilmasinda kritik
Ooneme sahiptir. Preoperatif donemde hiponatremi insidansinin %20 oldugu ve bu durumun sol
ventrikiil fonksiyonlarini olumsuz etkiledigi rapor edilmistir. Hiponatremi cerrahi sonrasi artan
mortalite ve kardiyak komplikasyonlarla iligkili bulunmustur. Postoperatif dénemde
hiponatremi miyokardiyal kontraktiliteyi azaltabilir ve aritmileri tetikleyebilir. Postoperatif
hipernatremi, osmotik stres yaratarak hiicresel disfonksiyona ve kardiyak ylikte artisa neden
olabilir (Wu ve ark., 2020). Bu ¢alismada Na parametresinde her iki grupta da anlamli bir

degisim gozlenmemistir. Normal fizyolojik aralikta seyretmistir.
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K iyonu miyokardiyal repolarizasyonun diizenlenmesinde kilit bir elektrolittir. Kalpte
aksiyon potansiyelinin sonlanmasinda ve ritmik kasilmanin saglanmasinda rol oynar.
Postoperatif hipokalemi, ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak olim riskini artirabilir.
Preoperatif diisiik potasyum diizeyleri cerrahi sirasinda kardiyak arrest riskini yiikseltirken
(Kartal, 2009), hiperkalemi ise kardiyak iletim bozukluklarina ve asistoliye yol agabilir (Chen
ve ark., 2022). Bu ¢alismada Preoperatif doneme gore postoperatif donemde K degerlerinin

diisiisii her iki grupta da anlamli bulunmamistir. Normal fizyolojik araliktadir.

Ca iyonu kardiyak kas kasilmasinda ve aksiyon potansiyelinin plato fazinda vaskiiler
tonususun diizenlenmesinde kritik bir rol oynamaktadir. Preoperatif donemde hipokalsemi,
miyokardiyal kontraktiliteyi azaltarak kardiyak debiyi digiirebilir. Postoperatif hipokalsemi,
hipotansiyon ve uzamis QT sendromuna neden olabilir (Ramasamy ve ark., 2020).
Hiperkalsemi ise kardiyak kasilmalarda bozulmalara ve tasikardiye neden olabilir (Takahashi
ve ark., 2021). Bu calismada preoperatif donemde normal fizyolojik aralikta seyreden Ca
degerleri her iki grupta da postoperatif donemde hipokalsemik olarak gozlenmistir. Bu

durumun EKG bulgularina etki etmesi olasidir.

2022 yilinda yapilan bir retrospektif arastirmaya gore 1104 hasta (1097 erkek [99,4%);
ortalama yas, 63 yil) pompasiz ameliyat grubunda, 1099 hasta (1092 erkek [99,5%); ortalama
yas, 62,5 y1l) pompal1 grubunda olmak iizere; 10 yillik 6liim oranlari pompasiz grup i¢in %34,2
ve pompali grup i¢in %31,1 olarak bulunmustur (goreceli risk, 1,05; %95 GA, 0,99-1,11; P =
,12). Pulmoner pompa kullanilmayan grubun bilesik son noktaya kadar gecen medyan siire (4,6
yil) pompal1 gruptan (5,0 yil, P = .03) yaklasik 4,3 ay daha kisa bulunmus. 10 yillik mortalite
veya revaskiilarizasyon son noktalar1 i¢in pompa kullanilmayan cerrahilerin KABG avantaji
bulunmadig1; kompozit son noktaya kadar gegen siirenin pompasiz grupta daha diisiik oldugu
belirlenmistir (Ouin ve ark., 2023). Bu ¢alismada 6liim oranlarinin disinda pompa kullaniminin
post-up EKG bulgularia etkisi kullanilmayanlara gére anlamlidir. Postoperatif donemde ritim
bozuklugunda bir artis gozlenmistir. AF postoperatif donemde her iki grupta da artis
gostermistir. Aks sapmasi ve iskemi bulgularinda yiizde olarak artis gdzlenmesine ragmen

istatistiksel anlamli bulunmamustir.

Diyabetik bireylerde kardiyomiyopati, mikrovaskiiler hasar ve otonomik ndropati gibi
faktorler, cerrahi sonrast EKG bulgularinda belirgin degisikliklere neden olmaktadir. ST
segment depresyonu veya elevasyonu (miyokardiyal iskemiyi gosterebilir), QT araliginin

uzamasi, ventrikiiler aritmi riskinin artisi, T dalgas1 inversiyonu seklinde olabilir (Hjelms,
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Andersson ve Bergqvist 2021). Non-diyabetik bireylerde EKG degisiklikleri daha az siklikla
ST segment degisiklikleri ve cerrahiye bagli gecici QT araligi uzamalari seklinde cerrahi stresin
bir yansimasidir (Karakas,2008). Bu calismada Non-DM hastalarda postoperatif ritim
bozuklugu goriilme yilizdesi azalirken, DM olan hastalarda bu yiizde daha da yiikselmistir. Her
iki grupta da postoperatif donemde AF ge¢irme orani artig gostermistir. Aks sapmasi
postoperatif donemde non-DM olan hastada preoperatif doneme gore artis gostermekle birlikte
DM olan hastada anlamli bir degisim gostermemistir. Her iki grupta da postoperatif donemde

iskemi artis1 olmustur.

Diyabetik bireylerde postoperatif donemde AF ve ventrikiiler aritmi insidansi daha
yiksek bulunmustur. AF, ozellikle otonomik disfonksiyon ve artmis inflamatuar yanit
nedeniyle sik goriilmektedir. Ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon insidansi, elektrolit
dengesizlikleri ve diyabetik kardiyomiyopati nedeniyle artabilir. Diyabetik hastalarda
postoperatif atriyal fibrilasyon sikliginin non-diyabetik bireylere gore %35 daha fazla oldugu
rapor edilmistir (Dobrev ve ark., 2019). Non-diyabetik bireylerde atriyal ve ventrikiiler
aritmiler daha nadirdir ve genellikle cerrahi stresi takiben gegici olarak goriilmektedir. Non-
diyabetik hastalarda aritmi insidansinin minimal oldugu ve elektrolit replasmaniyla kontrol

altina alinabildigi belirtilmistir (Celik ve ark., 2003).

Postoperatif K*6l¢iimleri 3,5 ve altinda olan 19 olgunun 5’inde (%11,6) AF goriilmiis
ancak anlamli bir iligki goriilmemistir (p>0,05). Hb 6l¢timleri 9 gr ve altinda olan 83 olgunun
12°sinde (%27,9) AF goriilmiis ancak anlamli bulunmamistir (p>0,05). AF durumuna gore
IABP varligi ve post op MI varligi durumlar istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemistir (p>0,05). Yogun bakimda kalis siireleri AF goriilen olgularda istatistiksel olarak
anlaml diizeyde uzun olarak saptanmistir (p<0,01) (Atilgan, Demirtas ve Giinay, 2017). Bu
calismada Preoperatif MI goriilme oranlar1 DM olanlarda daha diisiik iken, her iki grupta da
postoperatif MI gecirme yiizdesi daha yiiksek bulunmustur.

Retrospektif bir calismada beden kitle indeksi 30 un altinda olanlar (548 hasta) ve 30'un
tizerinde olanlar (242 hasta) seklinde iki grup koroner arter bypass ameliyatina alinmistir.
Kardiyopulmoner bypass (p=0,449), aort klemp siireleri (54,13+16,60 - 54,19+19,85, p=0,511)
ve bypass greft sayist (p=0,11) gruplar arasinda benzerlik gostermis. Kullanilan taze
dondurulmus plazma sayis1 (1,37+1,75 - 1,48+4,63, p=0,02) ve entiibasyon siiresi obez
hastalarda daha yiliksek bulunmustur. (10,57+6,87 - 12,71£35,31, p=0,014). Yiizeysel
enfeksiyon (p=0.012), sternal dehisans (p<0.001) ve ameliyat sonrasi bobrek yetmezligi
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oranlar1 (p=0.031) obez hastalarda daha yiiksek bulunmustur. Atriyal fibrilasyon insidansi obez
hastalarda daha diisiikk (p=0.019), mortalite (p=0.210) ve ameliyat sonrasi inme oranlari
(p=1.000) ise her iki grupta benzer bulunmustur. Obezitenin hala postoperatif olumsuz olaylarin
olusumu igin bir risk faktdrii oldugunu belirlenmistir. Iyilestirilmis perioperatif bakimin titiz
rejimlerle birlikte koroner arter baypas ameliyati geciren hastalarda postoperatif sonuglari
iyilestirebilecegi diisiiniilmektedir (Giirbiiz ve ark., 2014). Bu ¢alismada BKI ortalamalar1 her
iki grupta da hafif sisman olarak tanimlanan 25-30 aralifinda bulunmustur. Ancak DM olma
durumundan bagimsiz olarak hastalarin %19,56 smin BKI si 30 un iizerindedir. Calisma
esnasinda bazi hastalar morbit obezitenin (BKi>40) etkisi nedeniyle yeniden operasyona

alinmak zorunda kalinmis ve ¢alismadan elenmistir.

Yapilan baz1 prospektif randomize calismalarda cinsiyetin AF nin gézlenmesi lizerinde
belirleyici faktér olmadig1 gosterilmektedir (Funk ve ark., 2003). Bu ¢alismada 45-75 yas
araliginda erkek ve postmenopozal kadin hastalar degerlendirilmeye alinmis ve cinsiyet ayrimi

degerlendirilmemistir.

Yapilan bir calismada takip edilen 250 hastanin 197’sini ve AF saptanan 43 olgunun
32’sini erkek hastalar olusturmaktadir. AF ile cinsiyet arasinda anlamli bir iligki bulunmamagtir.
Framingham c¢alismasinda postoperatif AF gelisen hastalarin biiyiik bir kisminda HT un oldugu
goriilmiistiir (Schnabel ve ark., 2009). Giuseppe Patti ve arkadaslarinin ARMYDA-3
calismasinda da sistemik HT ‘nun artmis risk faktorii oldugu dogrulanmistir (Patti ve ark.,
2006). Kan basinci kontroliit AF’un 6nlenmesinde elverigli bir strateji olabilir. Bu ¢aligmanin
On arastirma stirecinde de KAH olan hastalarda HT nin bir eleme kriteri olamayacak kadar ¢ok
sayida oldugu gozlenmistir. Bu nedenle ¢alisma planlamasi yapilirken HT tanisi eleme kriteri
olarak kullanilmamistir. Bu ¢alismada hem DM olan hem de non-DM olan grupta postoperatif

AF olma oranlar1 anlamli sekilde artis gdstermistir.

Obezite ve dislipidemi ile birlestirildiginde IR, KAH i¢in bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir (Muniyappa ve ark., 2008). 2008 yilinda TyG indeksi IR'nin giivenilir bir
Ongoriiciisii olarak tanimlanmistir. TyG nin diger testlerle 1yi bir korelasyona sahip olmasi,
ekonomik agidan az gelismis alanlarda daha ulasilabilir olmas1 bu indeksin kullanilabilirligini

artirmaktadir (Simental-Mendia, 2008).

KAH olmayan veya KAH siiphesi olan hastalarda TyG indeksi ile KAH riski arasindaki
iliskiyi degerlendiren bir ¢alismaya gore TyG indeksi asemptomatik hastalarda subklinik KAH
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icin bagimsiz bir risk faktorii olarak belirlenmistir. P = 0,031 (Si ve ark., 2021). Postmenopozal
kadinlar1 (Liu ve ark., 2021), non-alkolik yagl karaciger hastaligi (NAFLD) hastalarin1 (Zhao
ve ark., 2022), hipertansif hastalar1 [Pan ve ark., 2023) son 10 yi1l i¢inde en az bir KAH'si olan
hastalar1 (da Silva A ve ark., 2019) igeren dort ¢alismanin birlestirilmis sonuglarina gore daha
yiiksek TyG indeksi seviyesine sahip bireylerde KAH olmasi olasiliginin anlamli derecede
yiiksek oldugu bulunmustur. P = 0,007 (Liang ve ark., 2023). Bu c¢alismada DM olan

gruptakilerin TyG indeksi olmayanlarinkine gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Normal fizyolojik kosullar altinda diizensiz insiilin sinyali biyoyararl nitrik okside zarar
verebilir ve vazodilatasyona engel olabilir (Hill ve ark., 2021). Kore’de yasayan yetiskinlerde
trigliserit glikoz indeksi ile arteriyel sertlik arasindaki iliski incelenmistir. Bu ¢calismada 3587
kisi dahil edilmistir. Antropometrik ve kardiyovaskiiler risk faktorleri 6l¢iilmiis, arter sertligi
brakiyal ayak bilegi nabiz dalga hiz1 6l¢iilerek belirlenmistir. Denekler TyG indeksine gdre dort
gruba ayrilmis ve gruplar arasinda kardiyovaskiiler parametrelerde Onemli farkliliklar
bulunmustur. Ortalama brakiyal ayak bilegi nabiz dalga hiz1 ile TyG indeksi arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. TyG indeksi Koreli yetiskinlerde artan arteriyel sertlik ile bagimsiz

olarak iliskili bulunmustur (Lee ve ark., 2018).

da Silva ve arkadaglar1 son 10 yilda en az bir KVH olan hastalar1 asemptomatik,
semptomatik ve KAH tedavisi goren seklinde ii¢ gruba ayirmislar ve tiim gruplar iizerinde
regresyon analizleri yapmislardir. Cinsiyet, yas, hipoglisemik, antihipertansif, antikoagiilan ve
lipid diistiriicii ajanlarin kullanimmi kontrol ederek daha yiiksek TyG indeksi olanlarin
semptomatik hastalarda daha yiiksek prevalansa sahip oldugunu ve istatistiksel olarak da

anlamli oldugunu bulmuslardir (da Silva A ve ark., 2019).

Ma ve arkadaslar tarafindan tip 2 DM ve akut koroner sendromlu hastalarda perkiitan
koroner miidahale sonrasi kardiyovaskiiler sonuglari tahmin etmek i¢in TyG kullanilmistir.
Toplamda 776 hasta (ortalama yas, 6110 yil; erkekler, %72.2) analize dahil edilmistir. 30
aylik medyan takip siiresi boyunca 188 hastada (%24,2) en az 1 kardiyovaskiiler olay
gecirmistir. Kardiyovaskiiler olay insidansi TyG indeksi tertilinin artmasi ile yiikselmistir. Cok
degiskenli Cox orantili tehlikeler regresyon analizinde en yiiksek ve en diisiik TyG indeksi
karsilagtirildiginda, yiiksek tertildeki hastalarda kardiyovaskiiler olay gelisme riski 2,17 daha
yiiksek bulunmustur. TyG indeksi olumsuz kardiyovaskiiler olaylar ile anlamli ve pozitif bir

sekilde iliskili bulunmus ve TyG indeksinin T2DM ve AKS'li hastalarda koroner girisim sonrasi
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olumsuz kardiyovaskiiler sonuclar i¢in degerli bir prediktdr olabilecegi belirtilmistir (Ma ve

ark., 2020).

TyG endeksinin geleneksel obeziteyle iliskili parametrelerle BKI, bel cevresi [BC] ve
bel-boy oran1 (ABSI = WC (cm)/(BMI 2/3 x height 1/2 [cm]) birlestirilmesinin
kardiyovaskiiler sonuglarin risk siniflandirmasini iyilestirip iyilestiremeyecegini agiklamay1
amagcli yapilan bir ¢caligmaya gore; bireyler TyG-ABSI dortliiklerine gore siniflandirildiginda,
TyG-ABSI ile kardiyovaskiiler mortalite arasindaki iliski genel popiilasyonda \;e diyabeti
olmayan bireylerde anlamli bulunurken, diyabetli bireylerde anlamli bulunmamistir (He ve ark.,

2025).

Liu ve arkadaslar1 tarafindan yapilan retrospektif kohort c¢aligmasinda ABD
vatandaslarinda 1999-2014 yillari arasinda Ulusal Saglik ve Beslenme inceleme Anketi'nden
(NHANES) 19.240 hastadan alinan degerler ile genel popiilasyonda TyG indeksi hesaplanarak
kardiyovaskiiler mortalite ve tiim nedenlere bagli mortaliteyi karsilastirmistir. TyG indeks
skoru (<8, 8-9, 9-10, >10) olacak sekilde 4 grup olusturulmustur. Tiim nedenlere bagl 6liim
ve kardiyovaskiiler nedenlere bagli 6liim i¢in TyG indeks esik deger sirastyla 9,36 ve 9,52
olarak belirlenmistir. Esik degerinin altinda, TyG indeksi tiim nedenlere baglh dliimler veya
kardiyovaskiiler oliimler ile iligki saptanmamistir. TyG indeks degerinin esik degerinin
tizerinde oldugu vakalarda tiim nedenlere bagl ve kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili oldugu
saptanmigtir (Liu ve ark., 2021). Bu ¢alismada ortalama TyG indeksi bu skorlamalardan farkli
(5.00+0.28, 5.02+0.41) seviyelerde gozlenmistir.

TyG indeksi aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, KAH ve inme ile bagimsiz olarak
iliskili ve hastaliklarin tahmininde gecerli bir gosterge olarak degerlendirilebilir. (Jihong ve
ark., 2024). TyG indeksi >8.63, kararsiz karotis plagi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
tanimlanmaktadir (Huo ve ark., 2025). Yiikselmis TyG indeksinin kalp yetmezligi olan
hastalarda daha siddetli klinik sol ventrikiil disfonksiyonu ile bagimsiz olarak iligkili

bulunmustur (Oztiirk, 2022).

BKI, BKO ve bel gevresi gibi parametreler, ameliyat sonrasi komplikasyon riskini
tahmin etmek igin etkili gostergelerdir. Ozellikle obez hastalarda ameliyat sonrasi enfeksiyon,
yara iyilesme problemleri ve pulmoner komplikasyonlar gibi riskler daha yiiksek bulunmustur
(Cederholm ve ark., 2019; Mathew ve ark., 2020). Bu Odl¢limler, yalnizca kisa donem

postoperatif donemde degil, ayn1 zamanda hastalarin uzun doénem sagligini izlemek icin de
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kullanilabilir. Kilo alim1 ve visseral yag artisi, ikinci bir cerrahiye ihtiya¢ duyulma riskini
artirabilir. Bu ¢alismada morbit obez olan baz1 hastalar ¢alismanin ikinci kismina tekrar cerrahi

isleme girmek zorunda kalmalar1 nedeniyle katilamamis ve elenmislerdir.

Yetiskin bir popiilasyonda KAH' nin varligi ile antropometrik Olgiimlerin iligkisini
belirleme amacli yapilan bir ¢alismaya; Ocak-Kasim 2019 arasinda koroner anjiyografi yapilan
KAH siiphesi olan 30 yas iistii 441 hasta (erkek=275) dahil edilmistir. Tiim demografik veriler,
hastalarin tibbi Gykiileri ve klinik muayeneleri kaydedilmistir. Katilimcilarin yas ortalamasi
51,2 + 8,7 y1l bulunmus ve 185 hastada anlamli KAH tespit edilmistir. Tek degiskenli analizler
BKI, BC ve bel-kal¢a oraninin (BKO) KAH riskinin artmasiyla anlaml sekilde iliskili oldugu,
cok degiskenli lojistik regresyon modelinde BKI ve BKO nun bagimsiz olarak artmis KAH
riskiyle iliskili oldugu; ancak daha yiiksek BC ve bilek ¢evresi KAH riski ile iligkili olmadigi
gozlenmistir. BMI ve WHR, KAH varligtyla bagimsiz olarak iligkili bulunmustur. Bu sonuglar,
KAH siiphesi olanlarda antropometrik degerlendirmenin degerini vurgulamaktadir (Baghbani-

Oskouei ve ark. 2020).

Bypass ameliyati sonrasinda solunum fonksiyonlarindaki degisiklikler, hastalarin
tyilesme siirecini dogrudan etkileyebilir. Postoperatif donemde FVC ve FEV1 parametrelerinde
genellikle azalma gozlemlenmektedir (Arslangiray, 2010). Solunum fonksiyonlarmin
bozulmasi, oksijen tagima kapasitesini sinirlayabilir ve iyilesmeyi zorlastirabilir. Pulmoner
komplikasyonlar, 6zellikle enfeksiyonlar ve atelektazi, postoperatif donemde sikga goriiliir ve
bu durumlar hastalarin iyilesme siirecini uzatabilir (Morsch ve ark., 2001). Bu ¢alismada 1.
ayda yapilan SFT olgiimlerinde bypass cerrahisinin olumsuz etkisinin devam ettigi

gozlenmektedir.

Diyabetik bireylerde kronik sistemik inflamasyon ve oksidatif stres, solunum
fonksiyonlarinda daha belirgin diisiislere neden olmaktadir. Diyabetik bireylerde postoperatif
stirecte FVC de ve FEV1 de azalma olmaktadir. Diyabetik bireylerde cerrahi sonras1t FVC ve
FEV1 azalmalarinin non-diyabetik bireylerden %20 daha fazla oldugu belirtilmektedir
(Ebenezer ve ark., 2019). Non diyabetik bireylerde FVC ve FEV1 diisiisli cerrahi travmaya
baglidir olusur ve daha hizli toparlanmaktadir. Postoperatif donemde non-diyabetik hastalarda
solunum fonksiyonlarinin rehabilitasyon siireciyle hizla normale dondiigii gosterilmistir
(Hanozii, 2006). Bu calismada hem preoperatif hem de postoperatif donemde DM olan
hastalarda FEV1, FVC, VC, PEF ve MVV degerleri DM olmayan hastalardan anlaml1 sekilde
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daha diisiik bulunmustur. Hastalarin bypass sonrasi solunum cihazina bagl kalma siireleri ve

taburculuk sonras1 SFT degerlerinin iyilesmesi daha uzun zaman almaktadir.

Diyabetik hastalarda spirometrik egzersizler (6rnegin, derin nefes alma cihazlar1), erken
mobilizasyon ve inflamasyonu azaltic1 farmakolojik yaklagimlar (6rnegin, antioksidan tedavi),
solunum egzersizlerinin diyabetik hastalarda oksijenasyon ve FVC diizeylerini artirarak
postoperatif iyilesmeyi hizlandirdig1 belirtilmektedir. Non-diyabetik hastalarda hafif fiziksel
aktiviteler ve solunum egzersizleriyle hizli bir iyilesme saglanabilir. Erken mobilizasyonun
non-diyabetik bireylerde cerrahi sonrasi akciger komplikasyonlarini 6nemli Olglide azalttigi

gosterilmistir (Miiller ve ark., 2022).

Koroner arter bypass greftleme (KABG) ameliyati olacak hastalarda preoperatif FEV 1
diizeylerinin diisiik olmasi, uzamis entiibasyon i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir ve postoperatif
donemde bu hastalarda reentiibasyon oranlari yiiksektir. Preoperatif FEV1 degerinin %50 nin
altinda olmasi, KABG olacak KOAH hastalarinda en 6nemli prognostik gostergelerden biridir.
Hafif KOAH tanis1 konan ve preoperatif FEV1 degeri %70’in iizerinde olan hastalar, orta
(FEV1 %70-50 aras1) ve ciddi (FEV1 %50-35 arasi) KOAH hastalarina kiyasla KABG
ameliyatin1 daha iyi tolere etmektedir (Kuralay ve ark., 2004). Badak ve arkadaslarinin (2021)
yaptig1 c¢alismada, KOAH grubunda mekanik ventilasyon siiresinin kontrol grubuna gore
anlaml sekilde uzadig: bildirilmistir. Solunum fonksiyon testi parametrelerine bakildiginda,
KOAH grubunda zaten diisiik olan degerlerde postoperatif donemde anlamli bir diisiis
goriilmezken, kontrol grubunda postoperatif degerlerin preoperatif degerlere gore anlamli

sekilde azaldigi tespit edilmistir (Badak ve ark., 2021).

N-3 yag asitleri ve antioksidan vitamin takviyesi yoluyla antioksidan sistemin
giiclendirilmesinin postoperatif atriyal fibrilasyon insidansin1 azaltip azaltamayacaZini
degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢calismada: pompali kalp cerrahisi planlanan toplam 203
hasta 2 gruba ayrilmis. plasebo ve n-3 ¢oklu doymamis yag asitleri (kaprilik/kaprik trigliserit
(825 mg/kapsiil), inert mikrograniiller (500 mg) ve bitkisel yag (400 mg) iceren) (2 g/giin)
(EPA:DHA oran 1:2), C vitamini (1 g/giin) ve E vitamini (400 1U/giin) takviyesi yapilan iki
grubun; Postoperatif 4. giine kadar atriyal fibrilasyon gec¢irme durumlar1 ve oksidatif stres ve
inflamasyonla iliskili biyobelirtegleri degerlendirilmistir. Postoperatif donemde takviye
grubundaki 103 hastanin 10'unda (%9,7) ve plasebo grubundaki 100 hastanin 32'sinde (%32)
atriyal fibrilasyon meydana gelmistir (p<0,001). Postoperatif donemde plasebo hastalarinda

inflamasyon ve oksidatif stresin biyobelirtegleri artarken antioksidan takviyesi alan grupta

101



belirgin sekilde azaltilmistir. Takviye alan hastalarin atriyal dokusundaki glutatyon peroksidaz
aktivitesi, plasebo degerinden %19,7 daha yiiksek gozlenmistir (p<0,05). Sonug olarak da N-3
coklu doymamis yag asitleri ile C ve E vitaminleri takviyesinden olusan ve iyi tolere edilen ve
diisiik maliyetli bir rejim tedavisinin postup atriyal fibrilasyonu olumlu yonde etkileyecegi,
antioksidan potansiyeli artiracagi ve oksidatif stresi ve inflamasyonu azaltacagi ongoriilmiistiir

(Rodrigo ve ark., 2013).

KAH olan hastalarda koenzim Q10 takviyesinin oksidatif stres ve antioksidan enzim
aktivitesi iizerindeki etkisini arastirma amaciyla yapilan bir ¢alismada; Kardiyak
kateterizasyonla en az %50 oraninda bir biiyiik koroner arter darligi oldugu belirlenen veya
perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti uygulanan hastalar rastgele plasebo grubuna veya
iki koenzim Q10 takviyesi grubundan birine (60 mg/giin, n %4 19 (Q10-60 grubu); 150 mg/giin,
n %4 18 ,(Q10-150 grubu)) dahil edilmistir. Miidahale 12 hafta boyunca uygulanmis. Hastalarin
kan 6rnekleri plazma koenzim Q10 konsantrasyonlari, MDA ve katalaz (CAT), SOD, glutatyon
peroksidaz aktivitesi her 4 haftada bir analiz edilmis. 150 mg dozunda koenzim Q10
takviyesinin KAH’1 olan hastalarda oksidatif stresi azalttig1 ve antioksidan enzim aktivitesini
artirdigi, daha yiiksek dozda koenzim Q10 takviyesinin (>150 mg/giin) hastalarda hizli ve

stirdiiriilebilir antioksidasyonu destekledigi kanaatine ulagilmistir (Lee ve ark., 2012).

KAH hastalarinda L-karnitinin (LC, 1000 mg/giin) oksidatif stres belirtegleri ve
antioksidan enzim aktiviteleri lizerindeki etkisini aragtirmak amaciyla yapilan bir caligmada; en
az %50 oraninda bir major koroner arter darlig1 olan 39 KAH hastasi kardiyak kateterizasyonla
belirlenerek c¢aligmaya dahil edilmis. Denekler rastgele plasebo (n = 19) ve LC (n = 20)
gruplarina ayrilmis. Serum LC, MDA, CAT, SOD, GPx seviyeleri miidahaleden 6nce ve sonra
Olciilmiis. Haftalik LC takviyesinden sonra, MDA diizeyi anlamli olarak azaldig1 ve LC,
antioksidan enzim aktivitelerinin (CAT SOD ve GPx) anlamli olarak arttigi, LC diizeyinin
antioksidan enzim aktiviteleri ile anlamli sekilde pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir.
Sonug¢ olarak da KAH olanlarin antioksidasyon kapasitelerini artirmak i¢in LC takviyesi

kullanmalarinin faydali olacag: diisiiniilmiistiir (Lee ve ark., 2014).

Bu calismada gida takviyesi yapilmamustir. Ancak ileriki ¢aligmalarda cesitli gida

takviyelerinin islevselligi ile ilgili arastirmalarin yapilmasinin gerekliligi ortadadir.
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6.SONUC VE ONERILER

6.1.Sonuc¢

Kontrolsiiz diyabetin, sigara kullaniminin, yiliksek kolesterol diizeylerinin, sedanter
yasamin ve obezitenin KAH hastalarinin postoperatif iyilesme siireclerini etkileyen 6nemli
faktorler oldugu belirlenmistir. Diyabetik bireylerde metabolik ve vaskiiler yolaklardaki
patolojik degisikliklerin ameliyat dncesinde degerlendirilmesi, postoperatif komplikasyonlari
Onlemede kritik bir O6nem tasimaktadir. Non-diyabetik bireylerde gegici inflamatuar
degisikliklerin izlenmesi Onemlidir. Hiperglisemi kontrolii hem oksidatif stresin hem de

inflamasyonun azaltilmasinda 6nemli bir role sahiptir.

6.2.0neriler

KAH dan korunmada kontrolsiiz diyabet, sigara kullanimi ve maruziyeti, yliksek
kolesterol diizeyleri, sedanter yagam, obezite, hipertansiyon ve stresli yasam son derece dnemli
faktorlerdir. Diyabetik bireylerde metabolik ve vaskiiler yolaklardaki patolojik degisikliklerin
ameliyat oncesinde degerlendirilmesi, postoperatif komplikasyonlari énlemede kritik 6neme
sahiptir. Non-diyabetik bireylerde cerrahi sonrasi vaskiiler reaktivite korunurken, gegici
inflamatuar degisikliklerin izlenmesi 6nemlidir. Hiperglisemi kontrolii hem oksidatif stresin
hem de inflamasyonun azaltilmasinda 6nemli bir role sahiptir. Elektrolitlerin siirekli izlenmesi
ve replasmani, kardiyopulmoner bypass gibi uzun siireli cerrahilerde standart bir uygulama

haline getirilmelidir. Antioksidan tedaviler cerrahi dncesi ve sonrasi siireclerde kullanilabilir.

Non-diyabetik hastalarin preoperatif ve postoperatif siirecteki daha iyi metabolik
kontrolii ve diisiik inflamatuar yanitlari, bu hastalarin cerrahi sonras1 komplikasyon riskini
azaltmaktadir. Bununla birlikte, non-diyabetik bireylerin de preoperatif siirecte 1yi bir sekilde
degerlendirilmesi ve oksidatif stres veya inflamasyon diizeyleri yliksekse tedbir alinmasi

Onerilmektedir.

Cevresel nedenler viicudumuzda toksin artisina neden olurlar, toksin arttiginda
glutatyon harcamas: artar, ihtiyag arttiginda yetersizlik olusabilir. Ornegin zirai tarim ilaglar,
hasere ilaglari, agir metaller, sanayi atiklari, temizlik kimyasallari, egzos atiklari, hava kirliligi,
hazir gidalardaki katkilar ve kimyasallar, tatlandiricilar, gida boyalari, akaryakit yan {riinleri,
deterjanlar gibi faktorler viicutta glutatyon ihtiyacini artirmaktadir. Hafif egzersiz ve yliriiyiis
glutatyon seviyesini artirirken, asir1 spor, kaygi, stres, depresyon ve asir1 egzersiz glutatyon

seviyesini diigiirebilir. Sigara icenlerde hem akcigerde hem tiim viicutta glutatyon seviyeleri
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cok diistik belirlenmektedir. Glutatyona en ¢ok ihtiya¢ duyulan organ karacigerdir. Alkol
alanlarda kullanim artar ve glutatyon seviyeleri diiser. Ihtiya¢ cok artt1g1 icin alkol alanlarda

glutatyon takviyesi oldukc¢a onemlidir.

MDA, GPX, HS Troponin T, VIP, SFT ve EKG gibi parametreler bypass ameliyati
sonrast kardiyovaskiiler ve genel saglik lizerindeki etkilerin degerlendirilmesinde kritik rol
oynamaktadir. Bu parametrelerin izlenmesi, postoperatif komplikasyonlarin erken tespiti ve
yonetimi i¢in onemlidir. Ancak, bu parametrelerin birbirleriyle olan etkilesimleri ve uzun
donem etkileri hakkinda daha fazla arastirmaya ihtiya¢ vardir. Gelecek calismalarda, bypass
sonras1 biyomarkerlerin klinik uygulamalarda nasil kullanilabilecegi ve hangi parametrelerin

daha etkili oldugunu belirlemek amaciyla daha fazla veri saglanmasi gerekmektedir.
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8.1. EK 2 Bilgilendirilmis goniillii onam formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU ONAM FORMU

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi dgretim iiyelerinden Dog. Dr. Z. Isik Solak
Gormiis sorumlulugunda yiiriitiilecek olan “Diyabetik ve Non-Diyabetik Koroner Arter Hastalarinda, Kardiyak
Yolaklardaki Preoperatif/Postoperatif Molekiiler ve Elementer Degisiklikler” baslikli arastirmaya davet edilmis
bulunuyorsunuz.

Hakkinizda Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ve Kalp ve Damar Cerrahisi konseyinde cerrahi
miidahale (bypass) karar1 verilmis oldugu i¢in sizi bu aragtirmaya davet etmekteyiz. Arastirmanin amact sizin
durumunuzda olan hastalar arasinda seker hastaligi (tip 2 diyabet) olan ve olmayan kisilerin kanlarindaki
mevcut bazi dnemli maddelerin diizeylerinin aragtirilmasi ve kiyaslanmasidir. Ayrica bu arastirma kapsaminda
kanimizdaki bu 6nemli maddelerin diizeyleri ile rahatsizliginiz arasindaki iligki de arastirilmak istenmektedir.

Arastirmaya katilmay1 kabul etmeniz halinde, sizden ameliyatinizdan dnce ve sonra olmak iizere 6n
kolunuzdaki toplar damarmizdan sadece iki kez, birer tiip kan alinacaktir. Bu islem bir miktar agriya sebep
olabilir, sonrasinda belki bir miktar morluk gelisebilir. Bunun disinda yine ameliyatinizdan dnce ve sonra olmak
iizere 2 defaya mahsus viicut agirliginizi, viicut yaginizi, kasinizi ve ayrica kemik agirliginizi élgen farkli ve
keyifli bir tart1 cihaziyla l¢iimiiniiz yapilacaktir. islem sirasinda sadece cihazin iizerinde ayakta durup, cihaza
ait el aplikatorlerini tutacaksiniz. Bu agrisiz ve acisiz islem son derece kisa siirecektir. Bu testler sirasinda her
zaman yaninizda bir hekim bulunacaktir. Yoruldugunuzda dinlenmenize izin verilecektir. Gogiis agrisi
sikayetiniz olur ise testler sonlandirilacaktir.

Arastirmay1 katilmay1 kabul etmek suretiyle bu aragtirmaya dnemli bir katki saglamis olacaksiniz. Size
arastirma karsiliginda herhangi bir ticret 6denmeyecektir, ayrica sizden herhangi bir iicret talep edilmeyecektir.

Bizimle paylasacagmiz bilgiler yalnizca bu aragtirma amaciyla kullanilacak kigisel verilerinizin
gizliligi protokol numarasi ile korunacaktir. Katilime1 olmay1 kabul etmeme ya da arastirma siirecinin bir
asamasinda arastirmadan ¢ekilme hakkiniz vardir. Bu durumda sizden elde edilen veriler kullanilmayacaktir.
Bu kosullarda arastirmaya katilmay1 Kabul ettiginiz takdirde, litfen asagidaki boliimii doldurup imzalayniz.

Ben, .o yukarida yazilanlari okudum ve anladim. Caligma ile
ilgili olarak aragtirmacilara soru sorma olanagi buldum ve sordugum sorulara doyurucu yanitlar aldim.
Aragtirma hakkinda bilgi almak amaciyla Dog¢.Dr. Z. Isik Solak Goérmiisg’e “Meram Tip Fakiiltesi Fizyoloji AD”
adresinden ya da 0532 XXX XX XX no’lu telefondan her zaman ulagabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z
konusu aragtirmaya goniilli olarak katilmayir ve katilimimdan elde edilen verilerin aragtirma ekibince
kullanilmasini, arastirma siiresince herhangi bir asamada ¢ekilme hakkim sakli kalmak kosuluyla higbir baski
altinda olmaksizin kendi rizamla kabul ediyorum.
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