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Koroner Arter Bypass Cerrahisi Öncesindeki Plazma Total Antioksidan
Kapasite Düzeylerinin ‹skemi-Reperfüzyon Hasar› ‹le ‹liflkisi

The Relationship between Preoperative Plasma Total Antioxidant Capacity and Ischemia-Reperfusion
Injury in Patients Undergoing Coronary Artery Bypass Surgery

Ali TAfiKIRAN, Sevgi ESK‹OCAK, Mustafa ÇIKIRIKÇIO⁄LU, Turan EGE, Enver DURAN

Objectives: Oxidative stress has been implicated in the
occurrence of myocardial injury during ischemia-reper-
fusion. The aim of this study was to investigate the effect
of basal total antioxidant capacity (TAOC) on ischemia-
reperfusion injury.

Patients and Methods: Blood samples were taken from
the coronary sinus of 21 patients prior to coronary bypass
(basal), at the end of ischemia, five minutes after the
removal of the cross clamp (early reperfusion), and 15 min-
utes after the removal of the lateral clamp (late reperfu-
sion). The levels of TAOC, lipid peroxide (LPO), and lactate
dehydrogenase (LDH) were determined. The patients were
divided into two groups as follows: group I included 10
patients (8 males, 2 females, mean age 57 years) with
TAOC <%60 and group II included 11 patients (10 males,
1 female, mean age 53 years) with TAOC ≥%60.

Results: The levels of LDH and LPO increased, while
those of TAOC were suppressed in both groups throughout
surgery. The levels of LDH and LPO were higher in group
I than those of group II. The TOAC levels in group I were
invariably and significantly lower than those of group II (for
basal, ischemia, early reperfusion periods, p<0.001; late
reperfusion, p<0.05). Inverse relationships were found
between the basal TOAC and LPO at all the periods, and
with LDH in the late reperfusion period.

Conclusion: Our data suggest that basal TAOC values
may be associated with ischemia-reperfusion injury and
the degree of ensuing myocardial damage. 
Key Words: Antioxidants/metabolism; biological markers; coro-
nary artery bypass; lipid peroxidation; myocardial ischemia/
metabolism; myocardial reperfusion injury/metabolism; oxidative
stress.
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Amaç: Miyokardiyumda iskemi-reperfüzyon s›ras›nda
oluflan hasar›n oksidatif stresten kaynakland›¤› ileri sü-
rülmektedir. Bu çal›flmada bazal total antioksidan kapa-
site (TAOK) düzeyinin iskemi-reperfüzyon hasar›na olan
etkisi incelendi.

Hastalar ve Yöntemler: Koroner bypass ameliyat› uygu-
lanan 21 hastan›n koroner sinüslerinden koroner bypass
bafllamadan önce (bazal durum), iskemi sonunda, çapraz
klemp kald›r›ld›ktan befl dakika sonra (erken reperfüzyon)
ve yan klemp kald›r›ld›ktan 15 dakika sonra (geç reperfüz-
yon) kan örnekleri al›nd›. Total antioksidan kapasite, lipid
peroksit (LPO) ve laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyleri öl-
çüldü. Hastalar bazal TAOK düzeyine göre iki gruba ayr›l-
d›: TAOK de¤eri %60'dan düflük bulunan 10 olgu grup I'i
(8 erkek, 2 kad›n; ort. yafl 57), %60 veya üzeri olan 11 ol-
gu grup II'yi (10 erkek, 1 kad›n; ort. yafl 53) oluflturdu.

Bulgular: Ameliyat süresince her iki grupta da LDH ve
LPO düzeyleri ameliyat döneminde artarken, TAOK düzey-
lerinin bask›land›¤› görüldü. Grup I’de LDH ve LPO sal›n›-
m› grup II’den fazla idi. Ameliyat öncesi ve ameliyat süre-
since TAOK düzeyleri grup I'de grup II'den anlaml› derece-
de düflük bulundu (ameliyat öncesi, iskemi ve erken reper-
füzyon dönemleri için p<0.001, geç reperfüzyon dönemi
için p<0.05). Bazal TAOK ile LPO aras›nda tüm evrelerde,
LDH ile geç reperfüzyon döneminde negatif iliflki görüldü.

Sonuç: Ameliyat öncesindeki düflük TAOK de¤erlerinin
iskemi-reperfüzyon hasar› ve miyokard hasar›n›n flidde-
tiyle iliflkili oldu¤u sonucuna var›ld›.
Anahtar Sözcükler: Antioksidan/metabolizma; biyolojik marker;
koroner arter bypass; lipid peroksidasyonu; miyokard iskemi-
si/metabolizma; miyokard reperfüzyon hasar›/metabolizma; ok-
sidatif stres.
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‹skemik bir dokunun yeniden kanland›r›l-
mas› doku nekrozunu önleme aç›s›ndan önemli
olmas›na ra¤men, kan ak›fl›n›n yeniden sa¤lan-
mas› ile iskemik dokuda reperfüzyon hasar› or-
taya ç›kmaktad›r. ‹skemi-reperfüzyon hasar›n-
dan serbest oksijen radikalleri (SOR) sorumlu
tutulmaktad›r. Miyokard dokusunun iskemi-re-
perfüzyonu s›ras›nda süperoksit anyon (O2.-),
hidroksil radikal (.OH) ve hidrojen peroksit
(H2O2) gibi toksik SOR üretiminde art›fl oldu¤u
bildirilmektedir. Ayr›ca, iskemi-reperfüzyon uy-
gulanan vasküler endotel hücrelerinden O2.- sa-
l›n›m›n›n artt›¤› gösterilmifltir.[1] Ortaklanmam›fl
bir elektrona sahip olan SOR yüksek reaktivite-
si nedeniyle hücre içindeki tüm biyomolekülle-
re atak yapar.[2,3] Serbest oksijen radikallerin et-
kisiyle oluflan organik peroksitler, kendileri de
radikallik özelli¤i kazand›klar› için baflka mole-
küllere atak yaparlar. Zincirleme bir flekilde de-
vam eden bu olay, radikallerin tutulmas›, perok-
sitlerin ortamdan temizlenmesine dek sürebilir. 

Süperoksit dismutaz (SOD), katalaz, glutat-
yon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon ve vitamin
E gibi antioksidanlar oksidan strese karfl› orga-
nizman›n savunma hatt›n› oluflturmaktad›r. Ok-
sidan moleküllerin oluflum h›z› ile antioksidan
savunma aras›ndaki dengenin bozulmas› oksi-
dan strese yol açmaktad›r.[4,5]

‹skemi-reperfüzyon hasar›n›n, koroner arter
bypass ameliyat› uygulanan olgular›n yaklafl›k
%50’sinde gözlendi¤i ve ameliyat sonras› erken
dönemde miyokard fonksiyonlar›n›n bozulma-
s›nda önemli bir role sahip oldu¤u bildirilmifl-
tir.[6] ‹skemi-reperfüzyon hasar›n› önleyecek ve-
ya azaltacak önlemlerin al›nmas›, koroner arter
bypass cerrahisi uygulanan olgularda ameliyat
s›ras›nda ve ameliyat sonras›nda morbidite ve
mortalite oran›nda önemli azalmalara yol aça-
cakt›r.

Bu çal›flmada, koroner arter bypass ameliya-
t› uygulanan hastalarda ameliyat öncesindeki
antioksidan kapasitenin ameliyat s›ras›nda olu-
flan iskemi-reperfüzyon hasar›n›n derecesine et-
kisi araflt›r›ld›.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi Kalp Da-

mar Cerrahisi Anabilim Dal›’nda elektif koroner

arter bypass ameliyat› uygulanan 21 hasta çal›fl-
maya al›nd›. (18 erkek, 3 kad›n; ort. yafl 55; da-
¤›l›m 38-73). Araflt›rma için hastanemiz etik ku-
rulu onay› ve çal›flmaya al›nan hastalar›n yaz›l›
onaylar› al›nd›. Hastalar bazal total antioksidan
kapasitesine (TAOK) göre iki gruba ayr›ld›. Ba-
zal total antioksidan kapasitesi %60’dan düflük
olan 10 olgu grup I’i (8 erkek, 2 kad›n; ort. yafl
57), %60 veya üzeri olan 11 olgu grup II’yi (10
erkek, 1 kad›n; ort. yafl 53) oluflturdu.

Yak›n tarihte (90 günden az) miyokard in-
farktüsü geçiren, acil cerrahi uygulanan, kapak
cerrahisi gibi koroner bypass ameliyat›na ek
cerrahi uygulanan, çapraz klemp süresi 20 daki-
kadan az olan, retrograd kardiyopleji kanülü
konulamayan, antioksidan durumunu etkileye-
cek ilaç tedavisi alan (vitamin, kortizol vb), kro-
nik böbrek yetmezli¤i ve karaci¤er hastal›¤›
olanlar çal›flmaya al›nmad›. Tüm hastalar ame-
liyat gününe kadar oral isosorbid-mononitrat
(Monoket 20 mg/gün, Adeka, Türkiye) tedavisi
görüyordu.

Premedikasyonda intramusküler (‹.M.) sko-
polamin (0.2-0.4 mg/kg) ve morfin (0.1
mg/kg), anestezide ise standart intravenöz
(‹.V.) anestezi (fentanil sitrat ve pankuronyum)
uyguland›. Kardiyopulmoner bypass (KPB),
roller pompa ve membran oksijenizatör ile sa¤-
land›. Olgular 28-30 °C’ye so¤utuldu; KPB’de
aktive edilmifl p›ht›laflma zaman› 480 saniye-
nin üzerinde olmas›n› sa¤layacak flekilde he-
parinize edildi. Antegrad so¤uk hiperkalemik
kristaloid kardiyoplejisi (Plegisol, Abbott) ile
kardiyak arrest sa¤land› ve 20 dakikal›k aral›k-
larla tekrarland›. Tüm distal anastomozlar çap-
raz klemp alt›nda yap›l›rken, proksimal anas-
tomozlar aorta konulan yan klemp alt›nda ya-
p›ld›.

Koroner sinüs kan örnekleri, KPB bafllama-
dan önce (bazal durum), aorta konan çapraz
klemp kald›r›lmadan önce (iskemi sonu), çap-
raz klemp kald›r›ld›ktan befl dakika sonra (er-
ken reperfüzyon) ve yan klemp kald›r›ld›ktan
15 dakika sonra (geç reperfüzyon) al›nd›. Al›-
nan kan örnekleri buz içinde laboratuvara ulafl-
t›r›ld›, hemen santrifüj (3000 x g +4 °C) edilerek
plazmalar› ayr›ld›.
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Total antioksidan kapasitesi, plazman›n 37
°C’de inkübe edilen s›¤›r beyin homojenatlar›n›n
otooksidasyonunu önleme gücü de¤erlendirile-
rek belirlendi.[7] ‹nkübasyon sonunda oluflan ma-
londialdehit (MDA) miktar› Ohkawa ve
ark.n›n[8] tan›mlad›¤› yönteme göre analiz edildi.
Sonuçlar, hasta plazmas› eklenmeyen homoje-
natlarda oluflan MDA miktar› ile oranlanarak
yüzde (%) olarak ifade edildi.

Lipid peroksitleri ile iyodür aras›ndaki reak-
siyon sonucunda oluflan triiyodür kompleksi-
nin verdi¤i absorbans, 365 nm dalga boyunda
spektrofotometrik olarak de¤erlendirildi. So-
nuçlar, triiyodürün ekstinksiyon kat say›s› (ε=
2.46 x 104 M-1 cm-1) kullan›larak hesapland› ve
µmol/ml olarak ifade edildi.[9]

Laktat dehidrogenaz (LDH) enzim düzeyle-
ri, Diasis marka kitlerle Merck Mega 600 model
otoanalizörde belirlendi.

Tüm veriler ortalama±standart sapma olarak
ifade edildi. Her iki çal›flma grubunun verileri
Mann-Whitney U-testi ile karfl›laflt›r›ld›. Verilerin
her bir örnekleme zaman›ndaki de¤erlerinin grup
içinde karfl›laflt›r›lmas›nda ve tekrarlayan ölçüm-
lerde ANOVA testi kullan›ld›. Bazal TAOK de¤e-
rinin ameliyat s›ras›nda elde edilen de¤erlerle
iliflkisi ve her bir dönemdeki verilerin birbirleriy-
le olan iliflkisi Pearson korelasyon analizi ile ince-
lendi, p<0.05 anlaml› olarak de¤erlendirildi.[10]

BULGULAR

Yafl, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, greft
say›s› ve aortik çapraz klemp zaman› aç›s›ndan
iki grup aras›nda istatistiksel farkl›l›k saptan-
mad›. Gruplar›n bazal TAOK de¤erleri aras›nda
anlaml› fark vard› (p<0.001, Tablo 1).

Her iki grupta da iskemi döneminden itiba-
ren koroner sinüs lipid peroksit (LPO) ve LDH
aktivitesinde art›fl görülürken; TAOK düzeyin-
de bask›lanma oldu¤u gözlendi (Tablo 2). Geç
reperfüzyon dönemindeki koroner sinüs LDH
düzeyi grup I’de grup II’den anlaml› derecede
yüksekti (p<0.05). Koroner sinüs LPO düzeyle-
rinin grup I’de grup II’ye göre ameliyat›n tüm
aflamalar›nda anlaml› olarak daha yüksek dü-
zeylerde bulundu¤u gözlendi (iskemi ve erken
reperfüzyon dönemleri için p<0.05, geç reper-
füzyon dönemi için p<0.01). Koroner sinüs TA-
OK düzeyleri grup I’de ameliyat öncesi ve ame-
liyat süresince grup II’den anlaml› olarak düflük
düzeylerde idi (ameliyat öncesi, iskemi ve erken
reperfüzyon dönemleri için p<0.001, geç reper-
füzyon dönemi için p<0.05).

Her bir grupta LDH, LPO ve TAOK düzey-
lerinin grup içindeki de¤iflimleri incelendi
(Tablo 2). Grup I’de bazal de¤ere göre gözlenen
LDH art›fl›, iskemi, erken ve geç reperfüzyon
dönemlerinde anlaml› idi (p<0.001). Grup II’de
bazal de¤ere göre gözlenen LDH art›fl› da ame-
liyat›n tüm aflamalar›nda anlaml› idi (p<0.001).
Lipid peroksit art›fl› her iki grupta bazal de¤er-
lere göre ameliyat›n tüm aflamalar›nda anlaml›
idi (p<0.001). Ameliyat süresince grup I’deki
olgular›n TAOK düzeylerinde gözlenen azal›-
fl›n geç reperfüzyon döneminde bazal de¤ere
göre anlaml› oldu¤u görüldü (p<0.05). Grup
II’deki olgularda ise TOAK’nin en çok iskemi
döneminde azald›¤› (p<0.001), ameliyat›n geri
kalan dönemlerinde ayn› düzeylerde kald›¤›
görüldü.

Bazal antioksidan kapasitenin ameliyat›n çe-
flitli evrelerindeki LDH ve LPO ile olan iliflkisi
incelendi¤inde, LDH ile geç reperfüzyon döne-
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Tablo 1. Olgular›n demografik ve cerrahi özellikleri

Grup 1 Grup 2

Ort. yafl 56.90±11.69 52.63±9.63
Cins (erkek/kad›n) 8/2 10/1
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 55.80±12.82 51.45±11.14
Aortik çapraz klemp zaman› (dakika) 54.90 +9.09 50.09±12.96
Ortalama greft say›s› 2.80±0.63 2.63±0.67
Bazal total antioksidan kapasite (%) 34.59±12.18 71.37±8.51*

*: p<0.001.
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minde güçlü negatif korelasyon gösterdi¤i gö-
rüldü (r= -0.652, p=0.001). Bazal TAOK ile
LPO’nun ameliyat s›ras›ndaki de¤erleri aras›n-
da iskemi (r= -0.519, p=0.016), erken reperfüz-
yon (r= -0.523, p=0.015) ve geç reperfüzyon (r=
-0.677, p=0.001) dönemlerinde negatif korelas-
yonlar gözlendi (fiekil 1).

Lipid peroksit ile LDH düzeyleri aras›nda er-
ken ve geç reperfüzyon dönemlerinde pozitif
korelasyon saptand› (s›ras›yla r=0.457, p=0.037
ve r=0.743, p=0.000).

TARTIfiMA

Antioksidan sistem serbest radikallerin za-
rarl› etkisinden korunmada önemli role sahiptir.
Oksidan maddelere karfl› savunmada, geçifl me-
tal iyonlar›n›n ba¤lanmas›, SOR oluflumunun
önlenmesi, oluflan radikallerin toplanmas› veya
bask›lanmas›, radikal zincir reaksiyonlar›n›n k›-
r›lmas›, hasara u¤rayan hedef moleküllerin ta-
miri veya ortamdan uzaklaflt›r›lmas› mekaniz-
malar› yer almaktad›r.[11] Bu savunma mekaniz-
malar› enzimatik veya enzimatik olmayan anti-
oksidan moleküller arac›l›¤›yla gerçekleflmekte
ve antioksidan bileflikler etki aç›s›ndan birbirle-
rini desteklemektedirler. Antioksidan savunma
ile oksidanlar aras›ndaki dengenin bozulmas›
oksidan strese ve bunun sonucunda doku hasa-
r›na yol açmaktad›r.

Koroner bypass ameliyatlar› s›ras›nda çe-
flitli antioksidan moleküllerin düzeylerinde
de¤ifliklikler oldu¤u belirtilmifltir. Bu çal›flma-
lar›n bir k›sm›nda antioksidan moleküllerde
azalma gösterilmifl olmas›na ra¤men oksidan
hasar geliflmedi¤i; birinde de antioksidan mo-

leküllerin düzeyinde art›fl saptanmas›na ra¤-
men oksidan hasar geliflti¤i bildirilmifltir.[12-14]

‹nal ve ark.[15,16] koroner bypass s›ras›nda SOD
ve glutatyon redüktaz aktivitesinde artma, ka-
talaz aktivitesinde azalma oldu¤unu; glutat-
yon ve GSH-Px düzeylerinde de¤ifliklik olma-
d›¤›n› bildirmifller; oksidan hasar geliflti¤ine
dikkat çekmifllerdir. Oksidan stresi, oksidan
moleküllerin oluflum h›z› ve antioksidan mo-
leküllerin tamam›n›n toplam etki gücü belirle-
di¤i için, antioksidan moleküllerinin tek tek
incelenmesi oksidan stresi göstermekte yeter-
siz kalabilmektedir.

Çal›flmam›zda, total antioksidan kapasite
düzeyinin, oksidan stresin artt›¤› durumlarda
geliflecek hasar miktar›n› belirleyen bir faktör
olabilece¤ini düflünerek, TAOK düzeyi düflük
ve yüksek olan olgularda koroner bypass ameli-
yat› s›ras›nda oluflan iskemi-reperfüzyon hasa-
r›n› inceledik. Miyokard doku hasar›n› ortaya
koyabilmek için koroner sinüs LDH düzeyini,
oksidan hasar göstergesi olarak da LPO düzeyi-
ni araflt›rd›k.

Grup içinde bazal de¤erler ile karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda, ameliyat›n tüm evrelerinde LDH düzey-
lerinde gözlenen art›fl›n her iki çal›flma grubun-
da da anlaml› oldu¤unu saptad›k. Sitozolik bir
enzim olan LDH’nin yüksek oranda plazmaya
dökülmüfl olmas›, hücre permeabilitesinin/ölü-
münün artt›¤›n› ve her iki grupta da miyokard
doku hasar›n›n geliflti¤ini göstermektedir. Bu-
nunla birlikte, bazal antioksidan düzeyi düflük
olan grupta, LDH sal›n›m›n›n ameliyat s›ras›n-
da iskemi döneminden itibaren grup II’deki de-
¤erlerden daha yüksek oldu¤unu, erken reper-

Tablo 2. Koroner bypass ameliyat› süresince laktat dehidrogenaz, lipid peroksit ve total antioksidan 
kapasite düzeyleri*

Laktat dehidrogenaz (U/L) Lipid peroksit Total antioksidan kapasite
(U/L) (µmol/ml) (%)

Grup I Grup II Grup I Grup II Grup I Grup II

Bazal 260.31±36.82 250.56±29.01 0.71±0.08 0.70±0.11 34.59±12.18 71.37±8.51
‹skemi sonu 510.61±102.54§ 454.76±103.94§ 1.17±0.22§ 0.96±0.14§ 28.48±7.14 44.92±5.52§

Erken reperfüzyon 646.34±156.25§ 529.14±129.48§ 1.19±0.26§ 0.98±0.11§ 30.05±8.99 45.55±6.15§

Geç reperfüzyon 808.04±154.68§ 635.32±103.30§ 1.23±0.22§ 0.99±0.11§ 28.20±8.35 42.76±11.09§

*: Tekrarlayan ölçümlerde basit varyans analizi (ANOVA) kullan›larak her bir grup kendi bazal de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld› ( : p<0.05; §: p<0.001).
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füzyon dönemlerinde ise bu fark›n anlaml› de-
receye ç›kt›¤›n› gözledik (p<0.05). Bu bulgular
›fl›¤›nda, miyokard doku hasar›n›n her iki grup-
ta da oldu¤unu ve bu hasar›n bazal TAOK’si
düflük olan grupta daha fazla oldu¤unu söyle-
yebiliriz.

Gruplar içinde LPO düzeylerini bazal de¤er-
lerle karfl›laflt›rd›¤›m›zda, ameliyat süresince
tüm evrelerde her iki grupta da anlaml› derece-

de yükseldi¤ini saptad›k. Gruplar› birbiriyle
karfl›laflt›rd›¤›m›zda, bazal antioksidan düzeyi
düflük olan grupta LPO düzeylerinin ameliyat
s›ras›nda iskemi döneminden itibaren grup
II’deki de¤erlerden anlaml› derecede yüksek ol-
du¤unu gözledik. 

Bulgular›m›z, ameliyat s›ras›nda her iki
grupta da oksidan stres olufltu¤unu ve bunun
bazal antioksidan kapasitesi düflük olan grupta
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fiekil 1. Bazal total antioksidan kapasite ile ameliyat s›ras›nda laktat dehidrogenaz (LDH) ve lipid peroksit (LPO) aras›ndaki kore-
lasyonlar (s›ras›yla r=-0.519, p=0.016; r=-0.523, p=0.015; r= -0.658, p=0.001; r=-0.677, p=0.001).
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daha fazla oldu¤unu göstermektedir. Lipid pe-
roksit ile LDH aras›nda erken ve geç reperfüz-
yon dönemlerinde gözledi¤imiz pozitif korelas-
yonlar, lipid peroksidasyonu ve oksidan stresin
miyokard hasar›nda önemli bir role sahip olabi-
lece¤ine iflaret etmektedir.

Starkopf ve ark.[17,18] koroner bypass s›ras›nda
iskemi ve reperfüzyon dönemlerinde TAOK’nin
azald›¤›n› ve oksidan hasar olufltu¤unu bildir-
mifllerdir. Ayr›ca, koroner arter bypass yap›lan
olgularda ameliyattan sonra 72 saat boyunca
TAOK’nin bask›lanm›fl, lipid peroksidasyonu-
nun artm›fl oldu¤u ve TAOK’deki bask›lanma-
n›n LPO ile ters iliflkili oldu¤u bildirilmifltir.[19,20]

Çal›flmam›zda da iskemi döneminde TAOK ka-
pasitesinde anlaml› bir azalma gözledik; bu
azalma grup II’de daha fazla idi. Bu bulgu iske-
mi döneminde SOR moleküllerinin afl›r› üretil-
di¤ini ve antioksidan savunma sonucunda anti-
oksidan moleküllerin tüketildi¤ini düflündür-
mektedir. Grup II’de, afl›r› azalmaya ra¤men an-
tioksidan kapasitenin yine de grup I’dekinden
daha üst düzeylerde kalmas›, doku hasar› ve li-
pid peroksidasyonun grup II’de daha az olufltu-
¤unu, miyokard dokusunun bu grupta daha iyi
korundu¤unu düflündürmektedir.

Ayr›ca, bazal TAOK, LPO düzeyleri ile tüm
ameliyat dönemlerinde, LDH düzeyleri ile ise
geç reperfüzyon döneminde güçlü negatif kore-
lasyonlar göstermifltir. Bu bulgular ›fl›¤›nda, ko-
roner bypass s›ras›nda görülen oksidan stresin
ve miyokard hasar›n›n fliddetini belirleyen fak-
törlerden birinin bazal TAOK düzeyi olabilece-
¤ini söyleyebiliriz. 

Koroner arter bypass uygulanan hastalarda
mortalite oranlar›n›n belirgin olarak azalt›lma-
s›na ra¤men, ameliyat sonras› görülen miyo-
kard fonksiyon bozukluklar›ndan büyük oran-
da iskemi-reperfüzyon dönemlerinde artan
SOR’ler sorumlu tutulmaktad›r.[21] Çal›flmam›z-
da bazal TAOK’nin iskemi-reperfüzyon hasa-
r›nda önemli role sahip olabilece¤ini ve miyo-
kard hasar›n›n fliddetini etkileyebildi¤ini gözle-
dik. Bu nedenle, ameliyat öncesi TAOK’yi yük-
seltmeye yönelik çal›flmalar›n iskemi-reperfüz-
yon hasar›n› azaltmada yararl› olabilece¤ini dü-
flünüyoruz.
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