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Ozet

Giris: Kardiyak troponin I (cTnl) miyokardiyal hasar igin tanisal bir biyobelirtegtir.

Amag: Bu calismanin amaci diyabetik ve nondiyabetik koroner arter hastalarinda KPB oncesi ve sonrasi
Troponin-I diizeylerinin karsilastirilmasi hedeflenmektedir.

Yontem: Koroner arter hastaligi nedeniyle KPB esliginde kardiyak cerrahi gegirmis 20 diyabetik ve 20
nondiyabetik hasta verisi retrospektif olarak calismaya dahil edildi. Diyabetik olanlar grup 1, nondiyabetik
olanlar grup 2 olarak belirlendi. iki grubun verileri karsilastirilarak degerlendirildi.

Bulgular: Calisma gruplarinin tanimlayici verileri benzerdi ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
Diyabetik ve nondiyabetik olan hastalarin preoperatif ile postoperatif Troponin I diizeyleri arasinda anlamli fark
vardi (p<0,05).

Sonug: Sonug olarak hem diyabetik hem de nondiyabetik olan hastalarin preoperatif ile postoperatif Troponin |
diizeyleri KPB sonrasi yiikselmektedir. Ancak diyabetik hastalarda bu artis nondiyabetik hastalara gére daha
fazladir. KPB'nin miyokard iizerindeki etkisi hemde KPB sirasinda kullanilan miyokard koruma stratejileri
(Kardiyopleji soliisyonlari, hipotermi vs.) i¢in, kardiyak troponinlerin bu konuda prediktdr olabilecegini
diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Diyabetik, Nondiyabetik, Koroner Arter Hastaligi, Kardiyopulmoner Bypass, Troponin.

Abstract

Objective: The aim of this study is to compare the Troponin-1 levels before and after CPB in diabetic and
nondiabetic coronary artery patients.

Methods: The data of 20 diabetic and 20 nondiabetic patients who had undergone CPB-guided cardiac surgery
for coronary artery disease were retrospectively included in the study. Diabetic patients were determined as
group 1 and nondiabetic as group 2. The data of the two groups were compared and evaluated.

Results: The descriptive data of the study groups were similar and there was no statistically significant
difference (p>0.05). There was a significant difference between preoperative and postoperative Troponin | levels
of diabetic and nondiabetic patients (p<0.05).

Conclusion: In conclusion, preoperative and postoperative Troponin | levels increase after CPB in both diabetic
and nondiabetic patients. However, this increase is higher in diabetic patients than in nondiabetic patients. We
think that cardiac troponins may be predictors of the effect of CPB on the myocardium as well as the myocardial
protection strategies (cardioplegia solutions, hypothermia, etc.) used during CPB.
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GIRIS
Diyabetes mellitus (DM) kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite agisindan onemli ve

bagimsiz bir risk faktoriidiir ve mortalite nedeni, basta koroner arter hastaligi (KAH) olmak
tizere kardiyovaskiiler hastaliklardir (1,2).

KAH, 6nde gelen kiiresel 6liim nedenidir (3,4). KAH, kalbe oksijen ve besin saglayan kan
damarlarinda aterosklerotik plak birikmesi anlamina gelir. Aterosklerozun karmasik stireci
yagamin erken donemlerinde baslar ve koroner arterleri kaplayan endotel hiicrelerin islev
bozuklugu ile bagladig diisiiniilmektedir; bu hiicreler artik nitrik oksit sinyali ile vaskiiler
tonusu (damarlarin daralmasi veya tikanmasi) uygun sekilde diizenleyemez. Damar duvarinin
kolesterol tasiyan lipoprotein partikiilleri tarafindan ilerleyici infiltrasyonu, kolesterol yiiklii
makrofaj 'kopiik hiicreleri' tarafindan bir inflamatuar yanit yayar. Damar duvarmin altinda
yatan diiz kas hiicreleri cogalir ve damarin yeniden sekillenmesine yol agar, bu da sonucta kan
akisini engelleyen damarin daralmasina yol agabilir (5).

Kardiyopulmoner bypass (KPB) esliginde yapilan kardiyak cerrahide kalp ve akcigerlerin
fonksiyonlarinin devre dis1 birakilmasi ve kalp icindeki kanin bosaltilmasi gerekmektedir.
Bunun i¢in viicut dis1 dolagimi saglayan kalp akciger makinesi kullanilmaktadir. Giinlimiizde
teknolojinin gelisimine bagli olarak, ekstrakorporeal dolasim (EKD) ekipmanlarinda da ciddi
anlamda gelisme saglanmistir. Kalbin normal fizyolojik ¢alisma durumu ile ekstrakorporeal
dolagim arasinda 6nemli farkliliklar vardir. Bu farklar ve degisiklikler nedeniyle KPB'ye bagl
cesitli olumsuz etkilerde olusabilmektedir (3,6).

Kardiyak troponin I ve T (sirasiyla ¢Tnl ve c¢TnT) miyokardiyal hasar igin tanisal
biyobelirteglerdir. cTnT yiikselmesi, bobrek yetmezligi, sepsis, kalp yetmezligi ve pulmoner
o6dem dahil olmak iizere c¢esitli iskemik olmayan durumlarda ortaya g¢ikar. Aksine, cTnl,
miyokardiyal hiicre hasari i¢in en hassas ve spesifik belirteclerden biridir Sessiz miyokard
hasari bile yiiksek cTnl ile belirlenebilir (7,8).

Bu ¢alismanin amaci diyabetik ve nondiyabetik koroner arter hastalarinda KPB 6ncesi ve
sonrasi Troponin-I diizeylerinin karsilastirilmasi1 hedeflenmektedir.

YONTEM

Bu calisma retrospektif bir arastirmadir. Calisma Helsinki Bildirgesi prensiplerine uygun
olarak yapildi. Yerel etik kurulundan izin alindi. Veriler ¢alismanin yapildigi kurumun arsiv
ve hasta veri kayit sistemlerinden elde edildi. Hastalarin tanimlayici verileri ile troponin 1
verileri kayit edildi. Dahil edilme ve dislanma kriterleri uygulanarak koroner arter hastaligi
nedeniyle KPB esliginde kardiyak cerrahi gecirmis 20 diyabetik ve 20 nondiyabetik hasta
verisi ¢aligmaya dahil edildi. Diyabetik olanlar grup 1, nondiyabetik olanlar grup 2 olarak
belirlendi. Ve iki grup verileri karsilastirilarak degerlendirildi.
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Istatistiksel Degerlendirme

[statistiksel analizler, Statistical Package for Social Science (SPSS) for Windows siiriim 16.0
(SPSS Inc. Chicago, IL) kullanilarak yapildi. Normallik testi, Kolmogorov Smirnov testi ve
Shapiro-Wilk testi kullanilarak yapildi. Sirasiyla normal ve normal dagilmayan verileri
degerlendirmek i¢in Student t testi ve Mann Whitney U testleri kullanildi. Siirekli degiskenler
ortalama + standart sapma olarak ifade edildi. Nominal verilerin karsilastirilmasinda Chi
Square testi kullamld. Istatistiksel olarak 0,05'ten kiiciik P degeri anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Katilimeilarin tanimlayict verileri Tablo 1'de verilmistir. Calisma gruplarinin tanimlayict
verileri benzerdi ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05) (Tablo 1).

Tablo 1. Katilimcilarin Tanimlayici Verileri

Gruplar N Ortalama Standart Sapma P

Yas, (Yil) GRUP 1 20 73,50 2,39 0,028
GRUP 2 20 73,10 3,29

BSA (m?) GRUP 1 20 1,84 0,19 0,349
GRUP 2 20 1,89 0,15

Flow (Lt) GRUP 1 20 4,38 0,46 0,475
GRUP 2 20 4,49 0,39

Kross Klemp GRUP 1 20 57,05 20,68 0,423
Siiresi (DK) GRUP 2 20 50,15 15,89

Total Perfiizyon GRUP 1 20 85,45 30,94 0,201
Siiresi (DK) GRUP 2 20 68,50 16,94

EF (%) GRUP 1 20 46,25 7,92 1,000
GRUP 2 20 46,25 7,92

YBU Kahs GRUP 1 20 30,70 8,15 0,853
Siiresi (Saat) GRUP 2 20 31,85 8,04

Ekstiibasyon GRUP 1 20 6,05 2,45 0,435
Siiresi (Saat) GRUP 2 20 7,00 1,37

Cinsiyet GRUP 1 20 1,35 0,48 1,000
GRUP 2 20 1,35 0,48

BSA: Viicut Yiizey Alani (Body Surface Area); EF%: Ejeksiyon Fraksiyonu Yiizdesi; YBU: Yogun Bakim
Unitesi; Grup 1: Diyabetik Olanlar; Grup 2: Nondiyabetik Olanlar.

Diyabetik olan hastalarin preoperatif ile postoperatif Troponin I diizeyleri arasinda anlamli
fark vardi (p<0,05) (Tablo 2). Nondiyabetik olan hastalarin preoperatif ile postoperatif
Troponin I diizeyleri arasinda anlamli fark vardi (p<0,05) (Tablo 2). Diyabetik ve
nondiyabetik olan hastalarin preoperatif Troponin I diizeyleri arasinda anlamli fark vardi
(p<0,05) (Tablo 2). Diyabetik ve nondiyabetik olan hastalarin postoperatif Troponin |
diizeyleri arasinda anlamli fark vardi (p<0,05) (Tablo 2).
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Tablo 2. Troponin I Verilerinin Gruplar Arasi ve Preop - Postop Karsilastiriimasi

Preoperatif Postoperatif
Ort+ SS Ort+SS p
Troponin | GRUP 1 0,035+0,020 0,065+0,087 p<0,05
(cTnl) (ng/ml) GRUP 2 0,027+0,018 0,038+0,054 p<0,05
p p<0,05 p<0,05

Grup 1: Diyabetik Olanlar; Grup 2: Nondiyabetik Olanlar; Ort + SS: Ortalama + Standart Sapma.
TARTISMA

KAH, kiiresel insan popiilasyonunu etkileyen baslica kardiyovaskiiler hastaliklardan
biridir. Bu hastaligin hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde baslica 6liim nedeni
oldugu kamitlanmistir. Yasam tarzi, ¢evresel faktorler ve genetik faktorler kardiyovaskiiler
hastalik gelisimi icin risk faktorleridir. Saglikli bireylerde risk faktorlerinin prevalansi yakin
gelecekte KAH''n ortaya ¢ikma olasiligimi aydinlatmaktadir. KAH risk faktorleri DM,
hipertansiyon, sigara, hiperlipidemi, obezite, homosistiniiri ve psikososyal stresi igerir (9).
KAH ile ilgili epidemiyolojik ¢alismalar, yas, erkek cinsiyet, sigara igme, yiiksek kan basinci,
DM, obezite ve sedanter yasam tarzinin her birinin miyokard enfarktiisii gegirme riskinin
artmasina neden oldugunu gostermistir. Benzer sekilde, dolasimdaki diisiik yogunluklu
lipoprotein (LDL) kolesteroliin artan konsantrasyonlari, artan trigliserid agisindan zengin
lipoproteinler veya azalan yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol, KAH riski ile
iligkilidir. Klinik uygulamada, bu risk faktorleri, oOnleyici tedavilerden en c¢ok fayda
saglayacak olan yliksek KAH riski tasiyan popiilasyon alt gruplarim1 belirlemek igin
birlestirilebilir (5).

Bu ¢alisma ile KPB esliginde koroner arter bypass greft replasmani olan diyabetik ve
nondiyabetik koroner arter hastalarinda KPB 6ncesi ve sonrasi Troponin-I diizeyleri saptandi.
KPB'nin Troponin-1 diizeyi iizerindeki etkisinin saptanmasi ¢alismanin {istiin yanini
gostermektedir. Calismada Troponin-I diizeylerinin KPB sonrasi yiikseldigi goriildii, ayrica
diyabetik grupta nondiyabetik gruba gore anlamli diizeyde daha fazla yiikseldigi goriildii. Bu
ylikselmelerin hasara bagli olustugunu diistinmekteyiz. Diyabetik hastalarda hasarin daha
fazla oldugunu da diistinmekteyiz.

Laboratuvar teshisi, kardiyovaskiiler hastaliklar dahil olmak iizere bir¢ok hastaligin teshisinde
kilit rollerden birini oynar. Kardiyak troponinler (¢Tnl ve cTnT) dahil olmak {izere bir¢cok
kardiyovaskiiler hastalik biyobelirtecinin in vitro ¢aligmasmin altinda yatan ydntemler
kusurludur ve analitik performanslarin1 gelistirmek igin siirekli olarak gelistirilmektedir. En
onemlisi duyarhilik ve 6zgiilliiktiir. Son zamanlarda gelistirilen, son derece hassas yontemler
(hs-cTnl, hs-cTnT) olarak adlandirilan gelismis cTnl ve cTnT saptama yontemleri, kardiyak
troponinlerin biyolojisi hakkindaki fikirlerimizin ¢ogunu degistirdi ve pratik saglik hizmetleri
icin bir dizi ek teshis yetenegi act1 (10). Yaptigimiz calisma ile de hem KPB'in miyokard
tizerindeki etkisi hemde KPB sirasinda kullanilan miyokard koruma stratejileri (Kardiyopleji
sollisyonlari, hipotermi vs.) i¢in bir degerlendirme parametresinin énemi ortaya ¢ikarilmistir.
Kardiyak troponinlerin bu konuda prediktor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Kardiyospesifik troponin T ve I molekiillerinin, kardiyak miyositlerin sitoplazmasinin
troponin-tropomyosin  kompleksinde lokalize oldugu iyi bilinmektedir ve spesifik
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lokalizasyon nedeniyle, bu kardiyospesifik troponinler, miyokard enfarktiisliniin tanisal
biyobelirtecleri olarak yaygin sekilde kullanilmaktadir. Kardiyospesifik troponinler, geri
doniisiimsiiz hiicre hasar1 (Ornegin, miyokard enfarktiisiinde kardiyomiyositlerin iskemik
nekrozu veya kardiyomiyopatilerde ve kalp yetmezliginde kardiyak miyositlerin apoptozisi)
veya geri doniisiimlii hasar durumlarinda artmaktadir (Ornegin, yogun fiziksel efor,
hipertansiyon, stres faktorlerinin etkisi vb.). Kardiyospesifik troponin T ve I'i belirlemeye
yonelik mevcut immiinokimyasal yontemler, miyokardiyal hiicrelerde subklinik (Kiigiik)
hasara kars1 son derece yiliksek duyarliliga sahiptir ve modern yiiksek duyarli yontemler
sayesinde, miyokard enfarktiisii de dahil olmak iizere bir dizi kardiyovaskiiler patolojinin
erken (Subklinik) asamalarinda kardiyak miyositlerdeki hasari tespit etmek miimkiindiir. Bu
nedenle, son zamanlarda, 6nde gelen kardiyoloji topluluklari (Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
Amerikan Kalp Dernegi, Amerikan Kardiyoloji Koleji, vb.), ilk olarak kardiyospesifik
troponinleri, miyokard hasarlarinin erken teshisinin degerlendirilmesinde kullanimlarin
onaylamiglardir (11).

Bazi ¢aligmalarda son donem bdbrek yetersizligi hastalarinda hemodiyaliz sonrasi troponin-I
seviyelerinin diyabetik hastalarda daha fazla artis gosterdigi belirtmislerdir (2,12). Yaptigimiz
calisgmada da benzer sekilde KPB sonrast troponinler I diizeyinin anlamli sekilde artig
gosterdigi gorliilmiistiir.

Cahismanin Simirhiliklar:

Bu calismanin sinirhiliklar: arasinda tek merkezli olmasi ve hasta sayisinin azligidir. Daha ¢ok
merkezde daha ¢ok hasta verisi ile yapilacak ¢alismalarin daha kapsamli sonuglar verecegini
diisiinmekteyiz.

SONUC

Sonug olarak hem diyabetik hem de nondiyabetik olan hastalarin preoperatif ile postoperatif
Troponin [ diizeyleri KPB sonrasi yiikselmektedir. Ancak diyabetik hastalarda bu artis
nondiyabetik hastalara gore daha fazladir. KPB'nin miyokard iizerindeki etkisi hemde KPB
sirasinda kullanilan miyokard koruma stratejileri (Kardiyopleji soliisyonlar1, hipotermi vs.)
i¢in, kardiyak troponinlerin bu konuda prediktor olabilecegini diisiinmekteyiz.

Cikar Catismas1 Beyani: Cikar ¢atigmast yoktur.

Finansal Destek: Finansal destek yoktur.
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