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Klinigimizde agik kalp yontemi ile degisik po-
zisyonlarda ayni tiirden yapay kalp kapagi replasmani
yapilan 20 hastada postoperatif donemdeki eritrosit
zart  Adenozin  5’Trifosfataz  (ATPaz)
aktiviteleri ve yine ayni hastalarda postoperatif
donemde gelisen hemoliz incelendi. Bulunan degerler
saglikli 10 kisinin degerleriyle karsilastirildi. Hasta
grubunda preoperatif donemde hemoliz olmadig,
postoperatif 4. ayda gelisen hafif hemolizin, posto-
peratif 8. ayda sebat ettigi goriildii. Aynt déonemlerde
hasta grubunun ATPaz degreleri incelendiginde,
preoperatif donemde hasta grubunda hemoliz
olusmamasmna ragmen her 1ii¢ ATPaz enzim
aktivitesinde kontrol grubuna goére anlamli azalmis
oldugu bulundu. Postoperatif 4. ve 8. aylarda yapilan
Ol¢limlerde hafif hemolizle birlikte ATPaz enzim
aktivitelerindeki azalmanin devam ettigi gézlendi. Bu
bulgular bize kapak replasmani yapilan olgularda
ATPaz enzimlerinin aktivitelerinde azalma oldugunu,
ancak bu azalmanin dogrudan hemolize bagli olarak
ortaya ¢ikmadigini, baska faktorlerin de bu aktivite
kaybindan sorumlu olabilecegini diislindiirdii.
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Changes of the Erythrocyte Membrane Adenosine-
5’Triphosphatase Activities in the Prosthetic Heart
Valve Replaced Patients at Postoperative Period
and Interrelations of These Changes with
Hemolysis

In this study erythrocyte membrane ATPase enzyme
activity changes and hemolysis developed in the pos-
toperative period after replacement of the same type of
prosthetic heart valves were investigated in twenty
patients. The findings were compared with the values
obtained from ten healthy people. Hemolysis was not
observed in the preoperative period of the patient
group; but mild degree of hemolysis was detected in
the fourth and the eighth months of the postoperative
period. Although no hemolysis occured in the patient
group at the preoperative period, a significant decrease
was observed in each of three ATPase enzyme activi-
ties as compared to the control group. At the fourth
and the eighth months of postoperative period, there
were significant decreases in the ATPase enzyme acti-
vities with mild hemolysis when compared to preope-
rative period. These results indicated that the ATPase
enzyme activities decreased in the patient group could
not be directly related with hemolysis and some other
factors might contribute to the loss enzyme activities.

Acik kalp cerrahisinde protez kapak replas-
manlart yaygin sekilde uygulanmaktadir. Bas-
langigta ¢esitli dizayn ve materyal problemlerinin
yanisira hemolizde biiyiik sorun olarak ortaya
cikmistir. Sonraki yillarda ise dizayn, kullanilan
materyal ve hidrolik performans iizerinde yapilan
caligmalarda optimale yakin yapr ve akim
ozellikleri olan yapay kapaklar imal edilerek
hemoliz de en aza indirilmistir. Oyle ki, son
zamanlarda klinik olarak hemolize rastlanmadigi
bildirilmistir .
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Klinik olarak hemolitik anemi belirtileri ortaya
cikmasa da kapak replasmani yapilan hastalarda
bir miktar intravaskiiler hemoliz vardir.

Diger nedenler bir tarafa birakilacak olsa bile
yapay kapagin eritrositlere olan siirekli travma
etkisi (¢ekic etkisi) hemoliz nedeni olarak kabul
edilmektedir. olduk¢a elastik ve
travmaya dayanikli bir yapisi olan eritrositte bu

Normalde

travmanin eritrositin zar yapisi iizerinde hemolizi

etkileyecek  biyokimyasal bir  degisiklik
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yaratip yaratmadigi konusu heniiz acgikliga

kavusturulmamustir ¢

ATPaz enzim sistemi tiim hiicre zarlar1 gibi
eritrosit zarinda da bulunur ve zarda aktif iyon
transportunu  saglar. Boylece hiicre me-
tabolizmasinin devamlilifi, ozmotik dengesinin
korunmasi1 ve zar stabilizasyonunu saglayarak
eritrosit bitiinliigiiniin korunmasinda 6nemli rol
oynar ®®. Bu nedenle, kapak replasmani yapilan
hastalarda  stirekli kalan

travmaya maruz

eritrositlerde zarda bulunan ATPaz enzim
aktivitesinde bir degisme olup olmadigi ve varsa
zaman i¢inde bu degisimin intravaskiiler hemoliz

ile iligkisini arastirdik.

Materyal ve Metod

Klinigimizde 1 yil i¢inde kapak replasmani
yapilan postoperatif
karaciger, bobrek, hemapoietik sistem ve diger
sistemlerde patoloji saptanmayan 20 olgu ¢aligma
gruubu olarak alindi. Calisma grubunu olusturan

hastalarda donemde

bu hastalarin yas ortalamasi 34.85+14 olup (13-
59), 11’1 erkek, 9’u kadindi. Bu hastalarin
bileaflet
kullanilmis olup, 10 hastaya mitral, 6 hastaya aort

hepsinde mekanik kapak protezi

ve 4 hastaya da aort+mitral pozisyonda
implantasyon yapildi.
Kontrol grubunu ise hastane personelinden

bilinen herhangi bir sistem hastaligi olmayan ve
yaslar1 31 ile 58 arasinda degisen 7’si erkek, 3’1
kadin toplam 10 kisi olusturdu. Arastirdigimiz
parametrelerin tayini i¢in kan ve idrar 6rnekleri
kontrol grubunu olugturan olgulardan bir kez
alindi. Hasta grubunu olusturan olgulardan ise
preoperatif donemde bir kez, postoperatif
dordiincii ayda bir kez ve postoperatif sekizinci

ayda bir kez olmak tiizere toplam ii¢ kez alindi.
Kan orneklerinin alinmast

Arastirma ve kontrol grubunu olusturan, eritrosit
zarinda ATPaz enziminin spesifik aktivitesini
Olemek igin kan 6rnekleri alindi. Bunun igin her
iki grupta antekubital venlerden daha Once
heparinle yikanmis enjektorle steril sartlarda 10
ml kan alinip steril bir tiipe konarak, i¢cinde buz

bulunan ikinci bir kap araciligiyla bir saat iginde

siispansiyonu elde etmek igin laboratuara

gotiiriilda.
Eritrosit zarinin hazirlanmasi

Eritrosit zarmin hazirlanmasinda Beutler ta-
rafindan Gnerilen yontem kullanildi . Bu
yontemle heparinize kan, kuru selliiloz (Sigma
Tip 50) kolonundan 0.154 M NaCl kullanilarak
gecirilip 16kositlerin ayrilmasi temin edildi. Bu
sekilde elde edilen eritrositler 0.154 M NaCl
¢ozeltisi ile 1000 xg’de 10 dakika cevrilmek
suretiyle hazirlanan hemolizat stabilize edici
¢ozeltiye (b-Merkaptoetanol % 10 ve 0.27 M
EDTA Ph 7.4) alinarak eritrosit zar1 hazir-
lanmasinda kullanildi. Bu sekilde hazirlanan erit-
rosit siispansiyonu 35 ml 0.01 M TrisHCI Ph 7.4
ile muamele edilerek buz icerisinde 5 dakika
bekletildikten sonra 30.000 xg’de
edilip (en az iki defa) eritrosit zar1 hazirlandi.

santrifiije

Evritrosit zarinda ATPaz enzimi spesifiki

aktivitesi tayini

ATPaz spesifik aktivitesi ortalama ilave edilen
(eritrosit zarina) adenozin trifosfatin (ATP)
hidrolizi ile agiga ¢ikan inorganik fosfatin (Pi)
Olciilmesi ilkesine dayanmaktadir. Enzim spesifik
aktivitesinin ol¢lilmesinde kullanilan inkubasyon
ortaminin hazirlanmasinda ise Reading ve Isbir
tarafindan Gnerilen yontem kullamlmugtir ©.
Inkubasyon ortami 100 mM Na+, 5 mM K+, 5
mM MgCl,, 0.1 mM EDTA, 30 mM TricHCI Ph
7.4 ve 3 mM ATP ihtiva etmektedir. Inkubasyon
ortaminin iyonik kuvveti 144.1 mM’diir.
Inkubasyon islemi 37°C’de 30 dakika olarak
yiiriitiildi. Reaksiyonlar, karigimlar buz igine
konarak durduruldu.

Reaksiyon sonucu agiga ¢ikan inorganik fosfat
Atkinson ve ark. tarafindan Onerilen ydnteme
gore Olgiildi. Bu yoOntemle inorganik fosfat,
Lubral-molibdik asit ile vermis oldugu komp-
leksin 390 nM dalga boyunda gdstermis oldugu
saptandi.

absorbans siddetinin Ol¢iilmesi ile

Inorganik fosfat hesaplanmasinda ise KH,PO,
kullanilarak hazirlanan standart egri kullanildi .

Eritrosit zar1 protein Olgiimlerinde Lowry ve
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19 Pprotein

ark. Onerdigi yontem kullanildi
degerlerinin hesaplanmasinda ise bovin serum
olbumin standart olarak kullanildi. Eritrosit zari
ATPaz degerleri,
cikardigr fosfatin mg protein basma diisen

edildi (nM Pi/mg

enzimin bir saatte agiga
miktart olarak ifade
protein/saat).

Hemoliz incelenmesi

Hemoliz siddetinin belirlenmesi olusabilecek
klinik tablonun tedavi agisindan Onemlidir.
Aktivite kisitlanmasindan kan transfiizyonuna ve
hatta reoperasyona kadar gidebilecek tedavi

hemolizin
(11-13)

yontemleri siddetine gdre uy-

gulanabilmektedir . Bu konuda c¢esitli si-
niflandirma kriterleri meveuttur **'>. Bunlarin
1s1g¢inda hemoliz siddetini tayin edebilmek igin
laktik dehidrogenaz (LDH), serum haptoglobulin,
idrarda

retikukositoz  ve hemosiderin  (he-

mosideriniiri) degerleri dl¢lilmiistiir.

LDH élciimii

LDH, Technican RA-XT 10 cihaz ile taze plaz-
madan calisildi. Brown’in yontemi kullanildi 9.
LDH diizeyinin bu yodntemle normal degerleri

37°C’de 150-390 U/L kabul edildi.

Haptoglobulin él¢iimii

U7 nerdigi bigimde Radial immun

Dacie ve ark.
Diffiizyon (RID) yontemi ile taze serumdan
“Human Haptoglobulin NL-RID Plate Code-RA
0587 kiti ile
haptoglobulin diizeyinin normal degerleri 40-200
mg/dl kabul edildi.

caligildi. Buna goére serum

Retikiilosit sayimi

Retikiilosit sayim1 taze kan ornekleriyle calisildi

ve Brown’m ®

yontemi ile retiikiilosit boyasi
olarak Parlak Krezil mavisi kullanilarak yapildi.
Mikroskopta immersiyon objektifi ile yapilan
sayimda normal eritrositler koyu mavi goriinerek

retikiilositlerden ayrildi.

Retikiilosit sayisi: % retikiilosit-total retikiilosit
sayist/total eritrosit sayist x 100 formiili ile
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hesaplandi. Bu yontemle normal retikiilosit orani
% 0.5-1.5 olarak kabul edildi.

Idrarda hemosiderin tayini

U9 6nerdigi yontem olan

Williams ve ark.
demirin potasyum ferrosiyaniir igeren Prusya
mavisi ile boyanmasi esasina dayanan yontemle
hemsideriniiri 6l¢iimii yapildi. Idrar sedimentinde
yapilan yaymalar bu madde ile boyandiktan sonra
mikroskopta objektifi
hemosiderin graniillerinin tayini kalitatif olarak
yapildi. Arastirmanin istatistiksel analizlerinde “t
testi” veya alternatifi “non-parametrik m-w ve
Kruskall Wallis/varyans analizi kullanildi. p
degerinin 0.01 ve 0.05’den kiiciik degerleri
anlaml kabul edildi.

immersiyon altinda

Bulgular

Hemoliz bulgular

Caligmamizda kontrol grubunu olusturan 10 olgu
ile hasta grubunu olusturan 20 olguya ait hemoliz
parametrelerinden kalitatif olarak bakilan idrar
hemosiderini hem kontrol hem de hasta grubunun
her ti¢ doneminden menfi (—) bulunmustur (Tablo
1). Kontrol ve hasta grubunun kantitatif olarak
LDH ve retikiilosit
ortalama degerleri Tablo 2’de verilmistir.

caligilan haptoglobulin,

Haptoglobulin diizeyleri Tablo 2’de goriildiigii
gibi kontrol grubunda ortalama 120.3 mg/dl;
hasta grubumda ise preoperatif donemde 42.26
mg/dl, ayda 31.21
postoperatif 8. ayda 24.60 mg/dl olarak bulundu.

postoperatif 4. mg/dl,
Preoperatif donemdeki deger kontrol grubuna
gore anlaml bir azalma gdstermektedir (p<0.01).
Bu azalma postoperatif 4. ay ve 8. aydaki
degerlerde preoperatif degere gore yine anlaml
bir sekilde devam etmektedir (p<0.05, p<0.05)
(Sekil 1).

LDH diizeyi kontrol grubunda ortalama 260.7
U/l; hasta grubunda ise preoperatif donemde
2723 U/L, postoperatif 4. ayda 584.1U/L,
postoperatif 8. ayda 640.6 U/L olarak olcildii.
Hasta grubuna ait preoperatif deger ile kontrol
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Tablo 1. Hemolizin giddetinin belirlenmesinde faydalanilan kriterler

) HEMOLiz _
Hafif Orta Siddetli
Serum haptoglobulin T Aalmy Yok e
(n:40-200 m/dl) (21 mg/dl'ye kadar) ~
Hemosiderintiri LDH + Gok belirgin

+
(n:150-390 U/1) Normalin ii¢ kat: artmug Normalin 3-5 kati artmug Normalin 5 katindan

fazla artmg
% 10'dan fazla

Retikiilositoz % 5'den az

(n:% 0.5-1.5)

%0 5-10 arasi

Tablo 2. Hemoliz parametrelerinin kontrol ve hasta gruplarindaki ortalama deger ve bu degerlere gore hemolizin belirlenmesi

incelenen parametreler Kontrol grubu Preoperatif donem Postoperatif 4. ay Postoperalif 8. ay
Haptoglobulin (mg/d) 12033467 12.26227.3 TTmas207 0 2460079
LDH (U/1) 260.7+58 272.3+74 584.1+225 640.6+165
Retikiilosit orani (%) % 0.9+0.2 % 1.10+0.4 1.3920.7 1.78x0.5
Hemoliz Yok Yok Hafif Hafif

Tablo 3. Kontrol ve hasta gruplanna ait ATPaz enzim aktivitesi degerleri*

Kontrol grubu Preoperatif donem Postoperatif 4. ay

Postoperatif 8. ay

344.05+68

Na* - K* / Mg* ATPaz 576.1£107 442.0£73 402.3+68
Mg* ATPaz 613.5£122 420.8179 368.6168 342.2x46
Ca* / Mg* ATPaz 570.7+164 437.5475 380.760 343.05+61

* Enzim aktiviteleri "nMol Pifmg Protein/saat "+ Standar sapma olarak verilmistir.

grubu degeri arasinda anlamli bir fark saptanmadi
(p>0.05). Hasta grubunun postoperatif 4. aydaki
LDH degerinde preoperatif donemdeki LDH
degerine goére anlamli artis bulundu (p<0.01).
Hasta grubunun postoperatif 4. ay ile 8. aydaki
LDH degeri arasinda istatistiki agidan anlaml bir
fark saptanmadi (p>0.05) (Sekil 2).

Retikiilosit degerleri ortalama olarak kontrol
grubuna % 0.94, hasta grubunda ise preoperatif
donemde %1.10, postoperatif 4. ayda % 1.39,
postoperatif 8. ayda %1.78 bulundu. Hasta gru-
bunun preoperatif degeri ile kontrol grubunun
degeri arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). An-
cak hasta grubunun postoperatif 4. aydaki degeri

preoperatif doneme gore, 8. aydaki degeri de 4.
ay degerine gore anlamli sekilde artmig olarak
tespit edildi (p<0.05 ve p<0.05) (Sekil 3).

Bu bulgular 1s18inda hastalar hemoliz agisindan
degerlendirildiginde, preoperatif donemde he-
moliz olmadigi, postoperatif 4. ayda hafif he-
moliz ortaya ¢iktig1 ve bu hemolizin postoperatif
8. ayda devam ettigi goriildii.

ATPaz enzim sistemine ait bulgular

Arastirmada kontrol grubunu olusturan olgularla
hasta grubunun preoperatif, postoperatif 4. ayve
postoperatif 8. ay donemlerinde ATPaz enzim
aktivitesi Ol¢lilmiistiir (Tablo 3).
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Na+-K+ATPaz degerleri: Kontrol grubunda
ortalama 576.1 nMol Pi/mg protein/saat iken
hasta grubunda preoperatif donemde 442.0
nMol Pi/mg protein/saat olarak O6l¢iilmiis, bu
ikisi arasindaki fark istatistiki agidan anlamli
bulunmustur (p<0.05). Hasta grubuna ait pos-
toperatif 4. aydaki deger 402.3 nMol Pi/mg
protein/saat  olarak

Olciilmiis, bu degere

preoperatif donem degerine gore anlamh
sekilde azalmis olarak tespit edilmigtir (p<0.01).
Postoperatif 8. aydaki deger ise 344.05 nMol
Pi/mg protein/saattir, bu degerin postoperatif 4.
aydaki degere gore azalisi anlamli bulunustur

(p<0.05).

Mg+2 ATPaz degerleri: Kontrol grubuna ait
deger 613.5 nMol Pi/mg protein/saat; hasta
grubunun degerleri ise preoperatif donemde
420.8, postoperatif 4. ayda 386.6, postoperatif
8. ayda 342.2 nMol Pi/mg protein/saat olarak
Olciilmiistiir. Bu enzimin her {i¢ donemde de

aza-lis1 anlamli bulunmustur (p<0.05).

Ca"/Mg™* ATPaz degerleri: Kontrol grubuna ait
enzim aktivitesi 570.7; hasta grubu aktiviteleri;
preoperatif donemde 437.05, postoperatif 4.
ayda 380.7, postoperatif 8. ayda ise 343.05
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Sekil 4. Hasta grubuna ait preoperatil vo |1n-\1upu'|t:l du
nemlerdeki ATPaz aktivite degisimi ile kontrol grubuna ait
ATPaz aktiviteleri

nMol Pi/mg protein/saat olarak Ol¢iildii. Hasta
gru-bunun preoperatif degeri kontrol grubuna
gore anlamli azalma gostermektedir (p<0.05).
Hasta grubunun postoperatif 4. ve 8. aydaki
enzim aktivitelerindeki azalma preoperatif 4. ve
8. ayda-ki
preoperatif do-neme gore anlamlidir (p<0.05).
Hasta grubunda postoperatif 4. ay ile
preoperatif donem ve pos-toperatif 8. ay ile 4.
ay karsilastirildiginda
anlaml

enzim aktivitelerindeki azalma

enzim degerlerinde
oranda azalmanin mevcut oldugu
saptanmistir (p<0.01 ve p<0.01). Kontrol grubu
ile hasta grubuna ait preoperatif ve postoperatif
enzim aktivite degerlerine ait degisim Sekil
4’de gosterilmistir.

Tartisma

Yapay  kalp

komplikasyonlardan biri olan hemoliz giinii-

kapagt  replasmanina  ait
miizde protez kapak yapi elemanlarinin ve
dizaynlarmin gelisimine bagli olarak ©6nemli
Olciide
replasman sonrasi hemoliz goriilme orani %65-
klinik

azalmigtir.  Baslangic  yillarinda
80 arasinda, hemolitik

bulgularin tespit

anemiye ait



OK Salih ve ark. Yapay Kalp Kapagi Replasmani Yapilan Hastalarda Postoperatif Donemde Eritrosit Zar1 Adenozin-5Trifosfataz (ATPaz)

Enzim Sistemine Ait Degisiklikler ve bu Degisikliklerin Hemoliz ile {liskisi

edilme orani ise %5-15 idi. Ayrica cerrahi tek-
niklerin geligmesi ile perivalviiler kagaklarin or-
tadan kaldirilmasi, kapaklarda santral akim
saglanarak jet akimin ve tiirbiilansin minimum
diizeye indirilmesi de bu gelismede Onemli et-
kenler olmuslardir ‘%Y. Jones ve ark. " yap-
tiklar1 bir caligmada bileaflet yapay kapak rep-
lasman1 uygulanan 94 hastanin higbirinde he-
moliz  gormediklerini belirtmiglerdir. Yine
Akalin ve ark. ®® mentese diskli kapak
replasmani1 sonrasinda hemoliz hizinin yilda
%0.14 dii-zeyinde oldugunu gostermislerdir.

Klinik diizeyde hemoliz goriilme insidansi ¢ok
diisiik oranlara indirilmis olsa da yapay kapak
nedeni ile eritrositlerin maruz kaldig1 travma
artisina bagli bir miktar hemoliz her zaman
mevcuttur. Bu hemolizin belirlenmesi ve dere-
celendirilmesinde serum haptoglobulin, serum
LDH, idrar hemosiderin ve retikiilosit sayisinin

onemli parametreler oldugu bildirilmistir .

Intravaskiiler hemolizde direkt travmaya bagl
eritrosit parcalanmasinin yanisira eritrositli
travmaya daha hassas kilan veya dayanikliligini,
esnekligini azaltan etkenlerin de rol oynadigi
yapilan biyokimyasal ve biyomolekiiler calis-

malarla gosterilmistir .

Mekanik hemoliz sonucu olusan heminin erit-
rositlerde K+ kaybina, ozmotik frajilite artigina
ve nihayet eritrositlerin siserek pargalanmasina
yol agtigt  Chou ve Fitch tarafindan
gosterilmistir . Hemin aym zamanda eritrosit
zar1 iskeletini ousturan proteinlerin ¢oziilmesine
neden olarak eritrositlerin mekanik etkiye olan
dayanmikhiligini azaltmaktadir . Hemin protein
yapida olan CA+2/mg+2 ATPaz enzim

@7 ancak bu

aktivitesini de inhibe etmektedir
inhibitor  etkinin  hemolizi tam  olarak

aciklayabilecegi konusunda goriis birligi yoktur.

Eritrosit zarindaki diger tasima enzimleri gibi
ATPaz enziminin de aktivite gosterebilmesi i¢in
zar yapisindaki fosfolipidlerin varligina ge-
reksinim  duydugu  bilinmektedir.  Yapay
kapagin eritrositlere uyguladigi hafif giddette
ama siirekli travma nedeni ile eritrosit zarindan
stirekli parcaciklar kopacak ve fosfolipid kaybi

olacaktir. Bu durumda eritrosit zar1 alam
azalacak ve buna bagli olarak hiicrez arinda
200-400 arasinda lokalizasyona sahip oldugu
bilinen ATPaz miktar1 da azalacaktir. Travmaya
bagli olarak eritrosit membran fosfolipidlerinde
ve proteinlerinde denatlirasyon meydana
gelecek, bu da ATPaz aktivitesini olumsuz
yonde etkileyecektir.

Diger taraftan basta oubain olmak iizere
kardiyak glikozidler, oligomisin, butadion ve
vanadatin NA+-K+/mg ATPazi inhibe ettigi
artik kesinlik kazanmistir. Ayrica hemidiyaliz,
ekstrakorporeal dolasim gibi eritrosi travmasi
yaratan hallerde serbest O, radikalleri
olugsmasmma  bagli  lipid  peroksidasyonu
gelismekte, bunun sonucunda ise eritrosit zari
sisteminde fonksiyon bozuklugu ve zar enzim

sistemlerinde  aktivite = kaybi
(28-30)

meydana
gelmektedir

Bu bilgiler 15181nda ¢aligmanin bulgular1 gdzden
gecirildiginde; hasta grubunda preoperatif
devrede hemoliz parametreleri normal sinirlarda
iken (hemoliz olusmamisken) her ii¢ ATPaz
enzim aktivitesinin kontrol grubuna gore
anlamli 6l¢lide azaldigi goriilmistiir (p<0.01).
Na=K"/Mg™ ATPaz
aktivitesindeki azalma  i¢in

Bu durumda
hastalarin
preoperatif donemde zaman zaman kardiyotonik
glikozid kullanmis olmalarmin etkili oldugu
diisiiniilebilir. Fakat Mg™, ATPaz ve Ca™/Mg"
ATPaz enzim aktivitelerinin azalma nedenlerini
bununla agiklayamamaktayiz.

Hasta grubunda postoperatif 4. ayda ATPaz
enzim aktiviteleri preoperatif doneme gore an-
lamli bicimde azalmis ve ayni donemde has-
talarda hafif hemoliz tespit edilmistir. Bu
devrede bu azalmaya yol agan etkenler arasinda
heminin ATPaz enzimine inhibitdr etkisi akla
gelmekteyse de, plazma haptoglobulin diizeyi
tamamen yok olmadan hemin tesekkiil
edemeyecegi ve yine bu devredeki enzim
aktivite azalmasmin kardi-yotonik glikozid
kullanilmasina, mekanik trav-maya bagh
fosfolipid tabakasi bozulmasi ve bu-nun sonucu
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olugsan lipid peroksidasyonuna bagli oldugu
diistiniilebilir.

Postoperatif 8. ayda da hasta grubu ATPaz
enzim aktivitelerindeki azalma anlamli bir
sekilde siirmekte oldugu ve hafif hemoliz
varligi saptamigtir. Yani hemoliz siddetinde
degisme olmamig ancak enzim aktivitelerinde
azalma devam etmistir. Bu durum bize yapay
kapak replasmani yapilan hastalarda goriilen
ATPaz enzim aktivitesi azalmasmin yalnizca
hemolize bagl olmadigimni baska faktorlerin de
bunda etkili olabilecegini diislindiirmiistir.

Konunun iyice aydinlatilabilmesi i¢in yapay
kapak hastalarinin devamli kullandig: oral an-
tikoagulanlarin (warfarin-Na) ve antiagregan-
larin, lipid peroksidasyon iiriinlerinin ve

heminin  detayli  incelendigi  ¢alismalar

yapilmas1 uygun olacaktir.
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