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KISALTMALAR ve SIMGELER

ACC:

ACE:

ACT:

AF:

AHA:

AKY:

ALT:

AST:

AoK:

AV:

BSA:

BUN:

°C:

Ca+2:

CO>:

CRP:

Cx:

CxOM:

Dk:

DlI:

EF:

EKG:

ESRD:

GAG:

GEA:

GFH/GFR:

American College of Cardiology
Angiotensin Converting Enzim
Activated clotting time

Atriyal Fibrilasyon

American Heart Association
Akut karaciger yetmezligi
Alanin aminotransferaz
Aspartat aminotransferaz

Aort klemp siiresi
Atrio-ventrikiiler

Viicut yiizey alani

Kan {ire nitrojeni

Santigrat derece

Kalsiyum

Karbon Dioksit

C- reaktif protein

Sirkumfleks arter

Sirkumfleks arterin obtus marjinal dali

Dakika
Desilitre
Ejeksiyon fraksiyonu

Elektrokardiogram

End Stage bobrek hastaligi (enstage renal disease)

Glikozaminoglikan
Gastroepiploik arter

Glomerular Filtration Hizi



Gis:

ICAM:

IMA:
Lv:
KAH:
KABG:
Kg:
KKY:
KPB:
LAD:
LDH:
LDL:
LIMA:
LMCA:
m2:
MAC:

MI:

MIDCAB:

NAD:

NADH:

OAB:

OMT:

OPCAB:

PAF:

PDA:

PDAK:

Gastrointestinal sistem

Intraseliiler adezyon molekiilii

Interlokin

Internal mammarian arter

Intravendz

Koroner arter hastalig1

Koroner Arter Bypass Greftleme

Kilogram

Konjestif Kalp Yetmezligi
Kardiopulmoner bypass

Left anterior descending (sol 6n inen) artery
Laktat dehidrojenaz

Low density lipoprotein

Left (sol) internal mammarian artery

Left main (sol ana) coronary artery
Metrekare

Minimum alveolar konsantrasyon
Miyokard enfarktiisii

Minimal invaziv direkt koroner bypass
Nikotinamid adenin diniikleotid
Nikotinamid adenin diniikleotid hidrojenaz
Ortalama arter basinci

Optimal medikal tedavi

Off-pump koroner arter bypass greftleme
Trombosit aktive edici faktor. (Platelet activating factor)
Patent ductus arteriozus

Pompa destekli atan kalp
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PKG:
PTCA:
PTFE:
RA:
RAAS:
RCA:
RCAPDA:
RCAPI:
RIMA:
SA:
SIRS:
SKR:
S.S.S.:
SVG:
SVO:
CAM:
VEV:
VF:
VT:

WPW:

Ekspirasyon sonu pozitif basing

Perkiitan koroner girisim

Perkiitan transliiminal koroner anjiyoplasti
Politetrafloroetilen

Radial arter

Renin anjiotensin aldesteron sistemi

Right (sag) coronary artery

Sag koroner arterin posterior descending dali
Sag koroner arterin posterolateral dali
Right (sag) internal mammarian artery
Sinoatriyal nod

Sistemik inflamatuar yanit sendromu
Serum kreatinin diizeyi

Santral sinir sistemi

Safen ven grefti

Serebrovaskiiler olay

Vaskiiler adezyon molekiilii

Ventrikiiler erken vuru

Ventrikiiler fibrilasyon

Ventrikiiler tasikardi

Wolf Parkinson White sendromu
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1. OZET

KORONER BYPASS VE KALP KAPAK AMELIYATLARINDA
PREOPERATIF VE POSTOPERATIF LAKTAT SEVIiYELERININ
HASTALARIN PROGNOZLARINA ETKIiSININ KARSILASTIRILMASI

Koroner arter hastaliklar1 6liim nedenlerinin ilk sirasinda yer alir. Koroner
arter bypass ameliyati en ¢ok yapilan ameliyat tiiriidiir. Mitral kapak, sol atrium ve
sol ventrikiil arasinda bulunur. Kanin ventrikiilden, atriuma geri kagmasini
engelleyen kapaktir. Kalp kapak bozukluklarinin ana nedenleri; dogustan gelen
bozukluklar, romatizmal ates, yasliliga bagl dejenerasyon, koroner kalp hastaliklart
ve aort anevrizmasidir. Bu ¢alismada amacimiz, koroner bypass ve mitral kapak
replasmani olan erigkin hastalarda ameliyat 6ncesinde ve sonrasindaki laktat, AST,
ALT, kreatinin, ire, CRP, lokosit, trombosit ve pH degerlerinin hastalarin
prognozlarina etkisini aragtirmaktir. Calismaya Koroner Bypassli (grup 1) n=15,
Mitral kapak replasmanli (grup 2) n=15 toplam 30 hasta dahil edilmistir. Calisma
retrospektif olarak yapilmistir. Elde ettigimiz bulgulara gore; MVR’li olgularin
laktat, AST, CRP ve l6kosit degerleri ameliyat sonrasinda anlamli artis gosterirken,
sadece trombosit degeri anlaml diislis gostermistir (p<0.05). ALT, iire, kreatinin ve
pH degerlerinde ise ameliyat 6ncesi ve sonrasinda anlamli bir degisim goriilmemistir
(p>0.05). Koroner bypassli olgularda ise, laktat, AST, iire, kreatinin, CRP ve 16kosit
degerleri anlamli artis gosterirken, sadece trombosit ve pH degerleri anlaml diisiis
gostermistir (p<0.05). ALT degerinde ise anlamli degisim goriilmemistir (p>0.05).
Sonug olarak; koroner bypass operasyonu gegirenlerde MVR’li hastalara gore laktat
seviyelerinin daha fazla yiikseldigi saptanmistir. Bulgularimiza gére koroner bypassh

hastalarin MVR’li hastalara gore prognozlarinin daha farkli oldugu goriilmiistiir.

Anahtar kelime: Ekstrakorporeal dolasim, laktat, koroner bypass, mitral kapak.



2. ABSTRACT

COMPARISON OF THE EFFECT OF PREOPERATIVE AND
POSTOPERATIVE LACTATE LEVELS ON CORONARY BYPASS AND
HEART VALVE OPERATIONS ON THE PROGNOSIS OF PATIENTS

Coronary artery disease is the first cause of death. Coronary artery bypass
surgery is the most common type of surgery. The mitral valve is located between the
left atrium and the left ventricle. The mitral valve prevents the blood escaping from
the ventricle to atrium back. The main causes of heart valve disorders are; Congenital
disorders, rheumatic fever, age-related deterioration, coronary heart disease, and
aortic aneurysm. Our aim in this study is to investigate the effect of lactate levels
before and after surgery on the prognosis of patients in adult patients with coronary
bypass and mitral valve replacement. Our aim in this study is to investigate the effect
of lactate, AST, ALT, creatinine, urea, CRP, leukocyte, platelet and pH values before
and after surgery on the prognosis of patients in patients with coronary bypass and
mitral valve replacement. Thirty patients with coronary bypass (group 1) n = 15,
mitral valve replacement (group 2) n = 15 were included in the study. The study was
performed retrospectively. According to the findings we obtained; Lactate, AST,
CRP and leukocyte counts of MVR patients showed a significant increase after
surgery, but only a significant decrease in platelet counts (p<0.05). There was no
significant change in ALT, urea, creatinine and pH values before and after surgery
(p>0.05). Lactate, AST, urea, creatinine, CRP and leukocyte values were
significantly increased in coronary bypass patients, but only platelet and pH values
were significantly decreased (p<0.05). There was no significant change in ALT value
(p>0.05). As a result; lactate levels were higher in patients with coronary by-pass
operation than patients with MVR. According to findings, the prognosis of patients

with coronary bypass was different according to patients with MVR.

Key words: Extracorporeal circulation, lactate, coronary bypass, mitral valve.



3. GIRIS VE AMAC

Endiistrilesme ve sanayilesme ile birlikte toplumlar hizli bir sekilde degisime
ugrarken olumsuz yonde meydana gelen degisimlerden biri ise hastalik etkenlerinin
artmas1 ve daha fazla hastalik faktorleri ile karsilasilmasidir. Ozellikle gelismis
tilkelerde goriilen en sik 6lim nedenlerinden biri de koroner arter hastaliklaridir.
Koroner hastaliklar artik sadece kii¢iik bir popiilasyon ile siirli kalmamaktadir.
Ciinkii genetik ve 1rksal sebepler disinda protrombik ve inflamutuvar faktorlerin de

teknoloji ile birlikte artmas1 koroner hastalik insisdans1 da artirmaktadir (1).

Mortalite ve morbiditenin major nedenlerinden olan kardiyovaskiiler
hastaliklarin orani biitiin diinyada siirekli artma gosteren bir egilime sahiptir.
Gilintimiizde Amerika’da 6liimlerin ligte birini kardiyovaskiiler hastaliklar meydana

getirirken 2020 yilina kadar oranin dahada artacagi tahmin edilmektedir (2).

Koroner bypass; kalbin tikali veya fonksiyonunu yerine getiremeyen koroner
damarlarin yerine viicudun bir bagka yerinden alinan damarin greftleme islemine
verilen addir. Koroner bypass cerrahisinin en O6nemli amaci; koroner arter
hastaliklari ile iligkili mortalite oranini azaltarak iskemi ve komplikasyonlar1 (kararli
veya kararsiz anjina ataklari miyokard infarktiisi ve komplikasyonlari, ritim
bozukluklari, ani 6lim vb.) minimize etmek ve yasam kalitesini artirarak bireyin

sosyal ve bireysel olarak hayata tutunmasini saglamaktir (3).

Kalp ameliyatlarinin  ikinci sirasinda  kapak replasman  girisimleri
bulunmaktadir. Kapak cerrahisinde en ideal girisim miyokardiuma geriye doniigsiiz
hale gelmeden ve heniiz fonksiyon kaybina ugramadan kapagi miimkiin ise tamir
etmek, degil ise protez bir kapak ile degistirilmesidir (4). Tamiri miimkiin olmayan
durumlarda uygulanacak en ideal girisim replasman tedavisidir. Mitral kapak
replasmani da siklikla karsilasilan kalp cerrahi girisimlerinden birini meydana

getirmektedir (5).

Mitral kapak replasmaninda olay; fonksiyonunu kaybetmis olan kapak

dokusunun ¢ikarilarak yerine fizyolojik olarak uyum gosterecek ve ayni fonksiyonu



eksiksiz yerine getirecek protez bir kapak takilmasi islemidir. Son elli yildir yaygin
olarak yapilan mitral kapak replasman uygulamasi hastanin yasam siiresini uzatarak
hayat kalitesini artirmaktadir. Bu sayede kotii prognoz engellenerek bireyler kendi

yasamlarina geri donebilmektedirler (6).

Oksijenin yetersiz oldugu veya acil enerji gereksiniminin oldugu durumlarda
glikoliz ile laktat sentezi yapilmaktadir. Klinik olarak kandaki laktat seviyesi
hastalardaki oksijen agigini belirlemek i¢in kullanilan ¢ok onemli bir belirtegdir.
Omegin agik kalp ameliyat1 gecirmis kisilerde laktat yiiksekliginin kotii prognoz ile
iligkili oldugu ve hastanin iyilesme siirecinde iyilik halinin belirlenmesinde 6nemli

bir kriter oldugu ifade edilmistir (7).

Plazmada laktatin normal konsantrasyonu 0.3-1.3 mmol/L arasinda
degismektedir. Laktat seviyesinin 3 mmol/L iizerinde olmas1 hiperlaktatemi olarak
adlandirilmaktadir. Gastrointestinal hastaliklardan kalp ameliyatlarina kadar bircok
cerrahi girisimden sonra laktat seviyesi artmakta ve sonug¢ mortalite ya da morbidite
ile sonuglanabilmektedir (8). Sebebi tam olarak bilinmese bile oksijen yoklugundan
kaynaklanan doku hipoksisi kardiyopulmoner bypass (KPB) sonrasinda da meydana
gelebilmektedir (9).

Yapilan bilimsel ¢alismalarda laktat seviyesinin artmasinin kotii prognoz igin
bir belirte¢ oldugu ve mortalite ile morbidite etkeni olabilecegi ifade edilmektedir
(7,8).

Bu calismamizin amaci; koroner bypass ve kalp kapak ameliyatlarinda
preoperatif ve postoperatif laktat ve diger bazi parametrelerin  hastalarin

prognozlarina etkisini arastirmaktir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Ekstrakorporeal Dolasim

Kardiyopulmoner bypass (KPB) veya ekstrakorporeal dolasim; acik ve kapali
kalp cerrahisi 6ncelikli olmak {izere, miyokardin desteklenmesini gerektiren veya gaz
degisiminin gergeklestirilemedigi ciddi akciger hasarinin oldugu, solunumun durma
noktasina geldigi zaman kullanilan, akcigerlerin ve kalbin dolasim dis1 birakilmasi
islemidir. Ozetle; gecici bir siire ile kalbin pompa ve akcigerlerin gaz alisverisi
fonksiyonlarinin kalp akciger makinesine baglanmasi islemine ekstrakorporeal
dolagim denilmektedir (2). Dr. John Gibbon tarafindan ilk defa 1953 yilinda
kullanilmaya baslanan bu cihaz ilk basarili intrakardiyak ameliyati (ASD) olarak
bilimsel literatiire ge¢mistir (10).

Ancak; kalp disi dolasim iizerine yapilan ¢alismalar 1880°li yillara
dayanmaktadir. Fakat; o giinkii sartlarda heniiz heparin ve anestezi yeterince gelisim
gostermedigi i¢in bu miimkiin olmamistir. Ekstrakorporeal dolasimin prensiplerini
ilk defa kaleme alan Fransiz bir fizyolog olan La Gallois’tir. Tavsanlar tizerinde
yaptigi c¢alismasi tam olarak basari ile sonu¢lanamamustir (11). Sonraki yillarda
farmakolog Jacobi hayvan kalbini ¢ikararak akcigeri havalandirmayr ve kan
sirkiilasyonunu yapmaya caligmistir. Jacobi ilk defa pulslu akis1 gergeklestirebilen
bir kan pompasi olan hemolizator cihazini icat etmistir. 1916 yilinda bir tip 6grencisi
olan Jay McLean’in heparini kesfetmesi ile birlikte pihtilasma Oniindeki biiyiik
problem de kalkmis ve 1950’li yillarda Gibbon ilk basarili ekstrakorporeal islemi
gerceklestirmigtir (12).

Ulkemizde ise 1960°li yillardan itibaren agik kalp ameliyatlari
gerceklestirilmeye baglanmigtir. 1980°1i yillardan itibaren ise modern cihazlar
kullanilarak kardiyopulmoner operasyonlar basari ile gergeklestirilmeye baslanmistir
(13).
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Resim 4.1. Ekstrakorporeal dolagim

4.2. Kalp Akciger Makinesi ve Komponentleri

Kalp cerrahi operasyonlari1 esnasinda operasyonun daha basarili gegcmesi ve
meydana gelebilecek komplikasyonlar1 engellemek i¢in islemin gergeklestigi alanin
miimkiin olduk¢a temiz ve hareketsiz olmasi gerekmektedir. Viicudun oksijen
ihtiyacin1 karsilamak ve organlarin hipoksiye girmemesi i¢in kalp ve akcigerlerin
fonksiyonlarimi yerine getirmeleri gerekmektedir. Bu amagla gelistirilen cihaz kalp
akciger makinesi adin1 almaktadir (Resim 4.2.). Bu cihaz; kalbin pompalama
fonksiyonu ile akcigerlerin oksijen-karbondioksit degisimi fonksiyonunu yerine
getirmektedir. Ayrica; dolasimin bdyle bir cihaz ile gergeklestirildigi dolasima
yukarida bahsedildigi gibi ekstrakorporeal dolasim, gergeklestirilen cerrahi isleme ise
kardiyopulmoner Bypass (KPB) adi verilir. KPB’nin temel fonksiyonu; viicuttan
kalbe gelen biitiin ven6z kanin KPB devresinde toplandiktan sonra arteriyel dolagima

geri verilmesidir. Dolayis1 ile bu sekilde kalp akciger sirkiilasyonu saglanmis

olmaktadir (14).

1885 yilinda Gruber ve Von Frey ilk suni akciger makinesini gelistirmislerdir.
1951 yilinda ise ASD’li bir hastanin KPB isleminde kullanilmis ancak kardiyak



sebeplerden dolay: hasta kaybedilmistir. Ik basarili operasyon ise Gibbon tarafindan
gerceklestirilmigtir (14).

Resim 4.2. Kalp-Akciger Makinesinin Goriintiisii (15)

Bir kalp akciger makinesi; esas olarak pompa, vendz ve arteriyel kaniiller,
hatlar, vendz rezervuar, 1s1 degistirici, oksijenator ve arteriyel filtrelerden meydana
gelmektedir. Son teknolojiler ile birlikte ¢ok ¢esitli modeller gelistirilmis olsa bile
olayin esast; santral bir venden alinan kanin rezervuarda toplanip gaz kan degisimi
saglandiktan sonra filtrasyon islemi ile birlikte arteriyel sistemden viicuda

verilmesine dayanmaktadir (Tablo 4.1.).



Tablo 4.1. Kalp Akciger Makinesi Komponentleri

Arteryel hatlar

Vendz hatlar (Devre Elemanlar)

Vendz rezervuar

Pompa

Oksyjenatdr

Is1 Degistirici (Heat Exchanger)

Vent ve Kardiyotomu rezervuan

Aspirasyon sistemleri

Filtreler

Ultrafiltrasyon — Hemofiltrasyon

Kardiyopleji sistenui

4.2.1. Pompalar

Pompalar; ameliyatlarda kalp gorevi gorerek yercekimi etkisi ile venoz kani
oksijenatore gondermektedir. Pompalar; venoz sistemden gelen kan1 rezervuara iletip
buradan belli bir basing ile Once oksijenatdre oradanda arteriyel sisteme

iletmektedirler (15).

KPB’da roller ve santrifugal olmak iizere iki tip pompa kullanilmaktadir.
Aslinda pnomotik ve aksiyel pompalarda bulunmaktadir. Bu pompalar kanin belli bir
basing altinda iletiminden sorumludurlar. Fakat KPB islemlerinde kullanilmadiklar1

i¢in konu dis1 birakilmisardir (16).



4.2.1.1. Roller Pompalar

Roller pompalar ilk defa De Bakey tarafindan gelistirilmis olup glinlimiizde
acik kalp ameliyatlarinda en fazla kullanilan pompa ¢esidini meydana getirmektedir.
Maliyeti diisiik olan roller pompalar ayrica giivenli ve kolay kullanimlarindan dolay1
da tercih edilmektedirler (17). Cift basli doner basliklar1 bulunan roller pompalar;
birbirine 180 derecelik ac1 ile bagli iki silindirden meydana gelmistir. Doner basliklar
sira ile kana basing uygulayarak kanin ileri dogru atilmasini saglarlar. Bu sekilde
kanin kesintisiz olarak nonpulsatil akim1 saglanmis olur. Akim hizi; tiiplerin ¢apina,

bast uygulanan yolun uzunluguna ve pompa doniis hizina bagl olarak degismektedir
(18).

I Vent Line

Resim 4.3. Roller pompa

4.2.1.2. Santrifugal Pompalar

Kinetik pompa grubunda olan santrifugal pompalar; geri basing olusturmama
ve gaz embolisi olusturmayan pompalardir (15). Bu sistemde kan; motor tarafindan
olusturulan yapay girdap sayesinde olusan merkez kac giicii ile pompa boyunca

pulsatil olmayan bir akim meydana getirerek ilerler (Resim 4.4.) (18).



CenTriFuGAL Pump
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Resim 4.4. Santrifugal pompa

4.2.2. Oksijenatorler

Kardiyopulmoner Bypass isleminde kanin oksijenlenmesini saglayan
tinitelerdir. Diger bir ifade ile yapay akcigerlerdir (19). Oksijenatorlerin temel
fonksiyonu; kan1 genis bir yiizeyde tutarak oldukg¢a yiiksek oranda hava ile temasini
saglayip iyi oksijenlenmesini yerine getirmektir (Resim 4.5.). Bir oksijenatér ne

kadar iyi olursa akciger fonksiyonunu o kadar iyi yerine getirmektedir (19).

g

.
Kalp " Filtre

Venoz Rezervuar

Oksijenator

Pompa Isi Degistirici

Resim 4.5. Oksijenator’tin kalp akciger makinesi ile olan iligkisi
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Ancak iyi bir oksijenatdr Oncelikle; respiratuvar asidoz ve karbondioksit
eliminasyonuna meydan vermeyecek sinirlar iginde olmalidir. Bunlarin diginda prime
voliimii fazla olmamali, montaji kolay olmali, kolay temizlenebilmeli, minimal
hemoliz ile calisabilmeli ve biitiin pargalar1 ¢cok diiz bir yiizeye sahip olmalidir.

Ciinkii; kan oksijen ile etkilesime girdiginde kan elemanlar1 tahrip olmamalidir (18).
Iki tip oksijenatdr bulunmaktadir

4.2.2.1. Bubble Oksijenatorler

Bubble oksijenatdrlerin temel fonksiyonu; hava kabarciklarinin ytlizeyinde
kan gaz aligverigini gerceklestirmektir (Resim 4.6.). Oksijenlenmenin iyi olabilmesi
icin kabarcik ne kadar kiiclik ve ¢ok sayida olursa o kadar iyi olmaktadir. Ancak bu

sistem kan elemanlarinin yiizey slirtiinmesini artirarak tahrip olusturdugu icin

dezavantajhidir (Tablo 4.2.) (18).

aal N

Resim 4.6. Bubble (Kabarcik) Tip Oksijenator

4.2.2.2. Membran Oksijenatorler

Membran oksijenatorleri kan gaz temas: saglamadan ince bir membran
araciligr ile oksijen ve karbondioksit eliminasyonunu saglanmasi temeline

dayanmaktadir. Mikrodelik ve solid olmak iizere 2 ¢esidi bulunmaktadir. 0.3-0.7
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mikron capindaki kiigiik delikli membranlar; kanin gegemeyecegi ancak gaz
difizyonunun gerceklesmesine imkan verebilen boyuttadirlar (Resim 4.7.). Yapi
malzemesi olarak propilen ya da teflon malzeme kullanilmaktadir. 25 mikrondan
daha ince deliklere sahip olan solid membranlar ise ve metil glikoldan yapilmislardir
(20).

Resim 4.7. Membran oksijenaratorleri (17)

Membran oksijenatorler; akima karsi direng olusturmalart nedeni ile kalp

akciger makinesinde pompalardan sonra yer almaktadirlar (18).
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Tablo 4.2. Membran Oksijenatér ve Bubble Oksijenatoriin Karsilagtirilmasi

Bubble Oksijenator

Membran Oksijenator

Calisma prensibi

Gaz degisimi, vendz kanin icine verilen

cok sayida oksijen kabarciginin

etrafindaki ince film tabakasinda olur.

Kan- gaz direkt temas halindedir.

Gaz degisimi polipropilen veya

silikondan  yapilmis ince bir

membran yiizeyinde gerceklesir.
Membranin

ayirdigr ki ayn

alandan birinde vendéz kan,

digerinde oksijen gazi bulunur ve

bunlar birbirine temas etmez.

Prime miktar: 500 ml nin altindadir 220-560 ml

Gaz degisimi | 1-7 1t/dk akim hizinda kana dakikada | 1-7 It/dk akim hizinda kana

miktarlar 350-400 ml oksijen verir ve 300-330 | dakikada 470 ml oksijen verir ve
ml karbondioksit elimine eder. 350 ml karbondioksiti elimine

eder.

Kalp akciger | Pompanin o6niinde bulunur ve pompa | Pompadan sonra yerlestirilir

makinesindeki yeri | yoniindedir.

Kirmizi Kan | Eritrosit hasar1 oldukca fazladir Eritrosit hasari bubble

Hiicresi Hasar

oksijenatore gore daha azdir.

Trombosit Hasar

Trombosit hasar1 daha fazla

Trombosit hasari bubble

oksijenatore gore daha azdir

Kan proteinleri

Kan proteinleri denatiire olur

Kan proteinleri denatiire olmaz

Kompleman
sistemin

aktivasyonu

Kompleman sistemin  aktivasyonu
klasik yolla baglar

Sert kabuklu bubble oksijenatdr de C3
aktivasyonunda artis goriilirken
yumusak kabuklu bubble oksijenatorde

o6nemli bir C3 aktivasyonu goriilmez.

Kompleman sistemin aktivasyonu
genellikle alternatif yolla baglar.
Kapiller membran ve gozeneksiz
membranda C3 aktivasyonunda
artis  oldugu
fiber

oksijenatérde kayda deger bir C3

gozlemlenirken,

hollow membran

aktivasyonuna rastlanmaz.

Hava embolisi

Hava embolisi riski fazladir

Hava embolisi riski diistiktiir.
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4.2.3. Venoz Rezervuar

Yaklagik 3 litre kapasitesinde ve polivinilden imal edilen kan hava bariyeri

iceren, vendz ve arteriyel dolasim arasindaki dengeyi saglayan hazinedir (17).

4.2.4. Ekstrakorporeal Dolasim Tubing Sistemleri

Ekstrakorporeal Dolasim Tubing Sistemleri kalp akciger makinesinin hasta
ile baglantisi olarak kullanilmaktadir. Sistem, kullanildig1 yere gore farkli ¢aplarda
ve duvar kalinliginda olabilmektedir. Bir sistemin i¢inde; vendz hat, arteriyel hat,
pompa kafa hatti, arteriyel filtre, hizli prime hatti, gaz hatti, aspiratorler ve vent

hatlar1 bulunur.

4.2.5. Is1 Degistiriciler

Kardiyopulmoner bypass esnasinda beyin ve akciger gibi hayati organlar
basta olmak iizere bir¢cok organin metabolik ihtiyaglarini azaltmak ve operasyon
sirasinda uygulanan sistemik hipoterminin saglanabilmesi igin 1s1 degistirici
sistemlere gereksinim vardir (Resim 4.8.). Is1 degistiricilerin temel fonksiyonu; kan
ve farkli sicakliklardaki suyun bir bobin igerisinde karsilikli akimi prensibiyle kanin

1sitilmast ve sogutulmasini saglama isleminin yapilmasina dayanmaktadir (16).

Resim 4.8. Is1 degistiriciler
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4.2.6. Kaniiller

Perflizyon sistemi ile vaskiiler sistem arasindaki baglant1 kaniiller araciligr ile
gerceklestirilmektedir (Resim 4.9.). Kaniillerin sisteme baglanmasinin amaci, venoz
hat ile deoksijene olan kani rezarvuara alip pompa yardimi ile oksijenatorde oksijenle

yiikleyip arteriyel kaniilasyon ile de hasta sisteminin dolagimini saglamaktir (21).

Resim 4.9. Kaniil ¢esitleri

Venoz kaniil: V2" i¢ c¢apinda vendz kaniilleri vendz rezervuara baglayan hattir.
Hastadan alinan kan yercekimi etkisiyle hastadan daha algakta bulunan bir
rezervuara sifonaj yoluyla drene edilir.

Arteriyel Pompa hatti: 3/8" i¢ ¢apinda olan ve donen pompada vendz rezervuar
cikisindan pompa baglig1 vasitasiyla oksijenatoriin vendz girisine gelen hattir.
Arteriyel ¢ikis hatti: 3/8" i¢ capinda olan ve oksijenatoriin arteriyel ¢ikisindan
arteriyel filtreden 6nceki Y konnektore gelen hattir.

Arteriyel Filtre: 3/8" I¢ capinda ve hava icin engel olusturan yapidir.

Arteriyel kaniil: 3/8" i¢ capinda ve arteriyel filtreyi arter kaniiliine baglayan yapidir.
Aspiratorler ve vent hatlari: i¢ ¢apt 1/4 " olan hat olup bu hatlar pompa
aspiratorleridir.

Manifold sistemi: Arter ve venoz kan alma yerlerine konan ii¢ ya da dort adet tiglii

musluktan olusan sistemdir.
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Kardiyopleji verme sistemleri: Kalbi durdurabilmek i¢in uygulanan soliisyonlar

kalbe enjekte etmek i¢in kullanilan sistemlerdir.

4.3. Koroner Bypass

Kardiyovaskiiler hastaliklar; morbidite ve mortalitenin major nedenlerini
olusturmaktadir. Caligmalar biitiin diinyada 2020 yilina kadar kardiyovaskiiler
hastaliklardan Oliim oraninin % 35-40 oranlarina kadar yiikselecegini ortaya
koymaktadir (22). Amerika’da her ti¢ 6limden biri kalp hastaliklar1 kaynaklidir.
Ulkemizde ise 12 yillik calisma sonuglarina gére 2 milyon koroner arter hastaligi
bulunan kisi oldugu ve yilda 160 bin kisinin koroner arter hastaligina yakalandigini

ortaya koymaktadir (23).
Koroner by-pass cerrahisinin temel amaclari ;
1) Koroner arter hastaligina bagli olarak gelisen mortalite oranini azaltmak,

2) Anjina, ritim bozukluklar1 ve MI gibi komplikasyonlar1 ortadan kaldirarak

hastane tedavilerini ortadan kaldirmak.

3) Yasam kalitesini artirmak.

4.3.1. Kardiyopulmoner Bypass’a Hazirhk

Hastanin KPB icin hazirlandigi safhadir. Operasyona alinacak hastanin
kilosu, yasi, viicut yiizey alam1 (BSA), patoloji, hemostaz test ve degerleri, seroloji
testleri, alerjik durumu ve ameliyatla ilgili gerekli bilgiler (reoperasyon olup

olmadig, kardiyopleji yontemi, kaniilasyon sekli gibi) tespit edilir (24).

Genel olarak kardiyovaskiiler fonksiyonlar degerlendirilip biyokimyasal
parametreler incelendikten sonra operasyon icin gerekli olan; monitdrizasyon,
arteriyel ve venoz yollarin takilmasi, pulmoner arter kateterizasyonu, arter ve ven
greftlerinin hazirlanmasi, otolog kan toplanmasi, pompanin hazirlanmasi islemleri

yapilir (25).
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Hastanin BSA simna gore, uygun arteriyel ve vendz kaniiller, oksijenator-venoz
rezervuar, tiip set ve konnekterlor belirlenir. Kullanilacak tiip setler ve oksijenator

sterilizasyon kurallarina uygun sekilde kurulur ve diger ekipmanlarla birlestirilir.

4.3.2. Prime voliimii ve hazirlanmasi

Kolloid ve kristaloid olmak iizere iki g¢esit prime soliisyonu vardir. Albiimin,
dekstran, gelatin ve hidroksietil nisasta kolloid soliisyonlar, dekstroz ve mannitol
kristaloid soliisyonlardir. Eriskin hastalarda, yaklasik 1.5-2 litre, ringer laktat,

Plasmalyte iceren dengeli elektrolit soliisyonlari tercih edilmektedir (24).

Prime soliisyon miktari, hasta kan hacminin yaklasik % 30-35’i kadara tekabiil
etmektedir. Hemodiliisyonu saglamak igin hematokrit degerini 2/3’e indirilmesi
saglanmaktadir. Hipoterminin neden oldugu viskoziteyi azaltmak ve diisiik akim

hizinda bile doku perfiizyonu saglamak i¢in hemodiliisyon yapilmasi sarttir (25).

4.3.3. Antikoagiilasyon( heparinizasyon) ve notralizasyon

Kardiyopulmoner bypass’da, bozulan damar yiizeylerini diizeltmek igin
koagiilasyon faktorleri devreye girmektedir. Ciinkii; kan endotel disi yiizeylerle
temas ettiginde damar yiizeyi bozulmaktadir. Bundan dolay: antikoagiilan kullanimi

zaruridir. Heparin en fazla kullanlan antikoagiilandir (4).

4.3.4. Vaskiiler kaniilasyon

Vaskiiler kaniilasyonun amaci; oksijenlenmis kani sistemik homeostazisi
koruyacak basing ve akim hizinda arteriyel dolagima vermek ve olasi en diislik vendz

basingla sistemik venoz kani oksijenator-rezervuara almaktir (26).

4.3.5. Kardiyopulmoner bypass’a giris

Arteriyel ve vendz hat iizerinde bulunan klemplerin kaldirilmasiyla rezervuara
drenaj baslar ve arteriyel akim yavas yavas artirilir. Kardiyopulmoner bypass’a
baslandiktan birka¢ dakika (en az 2 dakika) sonra akcigerler kapatilir, sogumaya
baglanabilir ve aortaya klemp konulabilir (25).
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4.3.6. Kardiyopleji

Kardiyak arrest; kardiyoplejik soliisyonlar ve kimyasal yontemle diyastolde
saglanmaktadir. Kardiyopleji uygulamasindan yaklasik 60-90 saniye sonra kalp
arresti  gerceklesmektedir. Bu uygulama ile miyosit ve koroner endotel

fonksiyonlarinin korunmasi amaglanir (4).

4.3.7. Perfiizyon akim oram

Arteriyel akim oraninin 6nemli belirleyicisi, kritik organlarin (beyin, bobrek)
yeterli perfiize olup olmadigidir. Kardiyopulmoner bypass sirasindaki oksijen
tikketimi (VO3), oksijen sunumu (Hgb/Htc), hastanin viicut sicakligi, basinglar da
arteriyel akim oranlarint belirleyen diger parametrelerdir ve optimal akimin

saptanmasinda birbirinden bagimsiz degildirler (25).

4.3.8. Fizyolojik ve hemodinamik monitorizasyon

Kardiyopulmoner bypass siiresince 20 dakikada bir kan gazlar takip edilir.
Respiratuar veya metabolik asidoz degerlerlendirilir. 40. dk da miks vendz (santral
vendz) oksijen degerlendirilerek doku perfiizyonun yeterliligine bakilir. Santral

vendz kan gazinda PO2: 30-40 mmHg, SpO2: %70-75 arasinda olmalidir (4).

4.3.9. Hipotermi-PH ayarlanmasi

KPB esnasinda yapilacak en dnemli uygulamalardan biri ise metabolizma
hizim1 ve dokularin oksijen ihtiyacini azaltarak basta vital organlarin korunmasim
saglamaktir. Bu sekilde hipotermi ile miyokardiyal ve serebral oksijen tiiketimi
azaltilmis olmaktadir. Dokularin oksijen ihtiyacinin azalmasi, oksijen sunumundaki

azalmalarin tolere edilebilmesini saglamaktadir (26).

KPB’da hipotermi uygulanirken pH'!n degerlendirilmesi ¢ok oOnemlidir.
Normalde 37 °C kanda pH: 7.40 PCO2:40 mmHg diizeyindedir (27). Oz ve CO2 nin
¢ozlinlirliiglini artirirken PCO2 basincini azaltir ve bunun sonucunda pH degeri artar.
Hipotermide pH, PCO. azalacag icin alkaloza kayar (27). pH’nin optimal diizeyde
olmasi, bazi ¢ok 6nemli enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz,
Na+ - K+ ATP’az) optimal fonksiyonunu saglayacagi i¢in, pH degerlerindeki
hipotermiyle olusan degisiklikler yakindan izlenmelidir (28).

18



Bunun i¢in iki yontem kullantilir:

Alfa — stat : Hastanin kan sicakligi dikkate alinmaz. Alfa — stat; degisen
sicaklik derecelerinde temel olarak histidin {izerindeki imidazol halkasinin
¢Oziiniirliik sabitinin sicaklik degisimi ile paralellik gosterecegi, OH/H oraninin ve
toplam COg2’nin sabit kalarak pH’nin sicaklik degisimiyle farkli bir degere

gelmeyecegini anlatir (27).

pH — stat: Sicaklik degisimlerine karsi pH sabit tutulmaya calisilir. Kan gazi
6l¢iim cihazlarinda bulunan PaCO2, PaO2 ve pH elektrotlari, degisik sicakliklarda
Ol¢lim yapabilirler. Bu sayede pH — stat yonteminde, alfa — stat’in tersine, elektrotun
sicakligl, hastadan alinan kanin sicaklifina getirilir, cihaz o sicaklik derecesini
(sistemik hipotermi), normotermi olarak degerlendirir; o andaki c¢oziiniirliik

farkliliklarint g6z oniine almadan 6lgim yapar (26).

4.4. Mitral Kapak Replasmam

Kapak hastaliklarinin tedavisinde en onemli ¢6ziim; miyokardiyumda geri
doniilemeyecek kadar ileri bir hasar ve defisit meydana gelmeden ayni zamanda
hastada 6nemli semptomlar agiga ¢ikmadan fonksiyonunu yitirmis olan kapagi dnce
tamir etmek tamiri miikiin degil ise replasmanini yapmaktir. Replasmanda yapay
kapaklar kullanilarak hastanin 6mrii uzaltilmakta ve yasam Kkalitesi artirilmis

olmaktadir (6).

Mitral kapak replasmani; mitral darlik, mitral yetmezlik ve trikiispit kapak
hastaliklarindan dolay1 gerceklestirilebilir.

Mitral darlik; kapak pargalarinin kalinlagarak hareket kisithligi sonucu
gelismekte ve sol atriyum ile sol ventrikiile giden kan engellenmis olmaktadir. Sonug
olarak sag atriyum ile pulmoner damarlar ve sag kalpteki basing artarak sol taraf
etkilenmemektedir. Fakat; mitral darlik bazen mitral yetmezlik ve aort kapak

disfonksiyonu ile birlikte gozlendigi igin sol ventrikiil disfonksiyonuna neden
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olabilmektedir ve sonug olarak ciddi fatal komplikasyonar gelisebilmektedir. Mitral

darlik biitiin diinyada goriilen olduk¢a 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.

Mitral yetmezlik; kapakgiklarin sistol durumunda tam kapanmayarak
ventrikiil kaninin bir bélimiiniin tekrar sol atriyuma itilmesi sonucu meydan gelen
Klinik bir durumdur. Mitral yetmezlik genellikle romatizmal ates sonrasinda
meydana gelmektedir. Ayrica; mitral prolapsus, endokardit ve korda yirtilmasi gibi

dejeneratif hastaliklar sonucunda da mitral yetmezlik meydana gelmektedir (5).

Mitral kapak replasmaninda kapagin tamir edilme ihtimaline kars1 iyi bir mitral
kapagin ¢ok iyi bir sekilde aciga ¢ikartilmasi gerekmektedir. Sol atriyumun hemen atrial
septum komsulugundan yapilan inzisyonla ¢ok iyi bir sekilde kapaga ulasma imkan
vardir ve genellikle kapakla ilgili yapilacak tiim miidahalelere imkan tanir. Bazi
cerrahlarmn tercih ettikleri diger inzisyonlar; Superior left atrial, Dubost transverse

transseptal, Minitransseptal, Genisletilmis vertical/superior transseptal (Resim 4.10.).

Resim 4.10. Mitral kapaga yaklasim inzisyonlari: A) Superior sol atrial, B)Dubost transvers
transseptal, C) Konvansiyonel sol atriotomi, D)Minitransseptal, E) Genisletilmis

vertical/superior transseptal.

Mitral kapak cerrahisi uygulanan hasta sayisi arttik¢a ikinci defa ameliyat

yapilmasi gereken hasta sayisi da artis gostermektedir ki ikinci defa yapilan kapak
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cerrahilerinde uzun siiren kros klemp zamani, kanama riski ve eslik eden pulmoner
hipertansiyon gibi sebeplerden dolay1 ilk ameliyattan daha yiiksek mortaliteye
sahiptir (5).

Gunimiizde koroner baypas ile veya koroner baypasssiz mitral kapak
replasmani hastane mortalitesi % 5 ila % 9 oraninda degisiklik gostermektedir. 30
giinliik mortalite miyokardial yetersizlik, c¢oklu organ yetmezligi, respiratuar
yetmezlik, kanama, tip Il diabetus mellitus, enfeksiyon, inme ve ¢ok nadir olarak da
teknik sebeplerden kaynaklanmaktadir (4).

Mitral kapak replasmani sonrasinda ge¢ donem &liim nedenleri arasinda ise
tromboemboli, inme, endokardit, miyokardial disfonksiyon ve antikoagiilan bagimli

kanama ve koroner arter hastalig1 sayilmaktadir (5).

4.5. Laktat

4.5.1. Normal Laktat Uretimi

Pirlivatin ii¢ metabolizasyon tiriiniinden biri olan laktat aerobik ve anaerobik
ortamlarda glukoz metabolizmasindan iiretilmektedir. Laktat dehidrogenaz (LDH)
ad1 verilen bir enzim tarafindan piriivat ile laktatin birbirine doniistimii yapilmaktadir
(Resim 4.11.). Ozellikle bobrek, karaciger, iskelet kas1 ve kalp kasinda oldukga
yogun olarak bulunan LDH’in asir1 artmast sonucunda; miyokardial enfarktiis,
hipoksi ve hematolojik hastaliklar meydana gelmektedir. LDH; piriivatt
“indirgenmis nikotinamid adenin diniikleotid (NADH)” ile laktata doniistiirmektedir
(29).
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Resim 4.11. Normal Laktat Uretimi (30)
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metabolizmasi ile iliskili olarak sadece sitozolde meydana gelmektedir (Resim 4.12).

Iskemi esnasinda olusan laktat sadece glikojenin disaridan almmasi ile degil aym

zamanda miyokardial glikojen kaynakli olarak da gerceklesebilir. Hipoksi esnasinda

NAD’m olusmast engellenerek NADH/NAD orani artmis olur ve dolayisi ile laktat

seviyesi de artmis olur (31).
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Resim 4.12. Glukoz ve Laktat Iliskisi (7)
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Yapilan kimyasal analizler sonucunda miyokardiyal laktatin yiiksek oldugu
goriildligiinde bile miyokard laktat {iretimini devam ettirebilir. Yani koroner arter

hastaliginda miyokardiyal kan dagilim metabolizmas1 homojen olmayabilir (31).

Piriivat 3 yol ile elde edilmektedir (33).

1. Piruvat dehidrojenaz asetil koenzimA vya déniigiimii saglar. Bu da sitrik asit

sikliisiine girer. Reaksivon geri doniigimsiizdiir.

2. Alanin aminotransferaz piruvati glutamat ile transamine gder.alanin ve L-
ketoglutarat olusur.Bu reaksivon geri doniigimlidiir ve karacifer ve bibrekte
glukoneogeneze katilir.

3. Laktat dehidrojenaz piruvaty, NADH ile laktata ¢evirir.

Laktat Olciimii: Kan laktat seviyesi iki yol ile tayin edilmektedir (34).

Proteinden arindirilmis kandan spektrofotometrik yontem ile ya da kan gazi

analizorlerinde Olgiim ile.

Tam kan 6lglimii ile ancak bu yontemde laktat yaklasik 5/13 oraninda yiiksek
cikmaktadir fakat degerlendirme yapilirken bu fark azaltilirsa dogru sonug ortaya
c¢ikar. Hemen 6l¢tim yapilmayacak ise kanin prensipte edilip yada sogutularak glukoz

inhibitorleri ile stabilize ettirilmesi gerekmektedir (35).

Laktat ve Laktik Asidoz: ATP iiretiminde oksidatif fosforilasyon ile laktik
asidin dissosiasyonu sonucu olusan H+ iyonlar1 kullanilmaktadir. Eger laktat tiretimi
esnasinda oksidatif yolda bozukluk olursa H+ iyonlar1 artacagi i¢in asidoz medana
gelmektedir. Agir kosullardaki egzersiz esnasinda bu asidoz engellenmektedir (Esas
14. kaynak). Ozetle; Laktik asidoz, artmis anyon sonucunda metabolik asidoz nedeni
olup; plazma laktat konsantrasyonu 4-5 milimol/Litre (mmol/L) (Normal aralik: 0.5-
1.5 mmol/L) gectiginde meydana gelmektedir. Laktat birikimi ise, liretimin artmasi
veya azalmasi sonucu metabolizmanin bozulmasi nedeniyle meydana gelmektedir

(36).

23



NAD+ ve NADH: Glikoliz’de bulunmasi gereken iiriinlerden biri de
NAD+’dir. Pirtivatin laktata doniis hizint NADH denetlemektedir. NADH’yi NAD+
haline okside edecek tasiyicilar mitokondiral membranda bulunurlar ve NADH
seviyesini diisiik tutmakla goérevlidirler. Malat-aspartat ile Gliserol fosfat tasiyici
yollart oksidatif fosforilasyon tasiyici sistemi olarak bilinmektedirler. Laktat
konsantrasyonunun yiikselmesi tasiyici sisteme baghidir (Resim 4.13.). Ciinkii;
glikolizin hiz1 tasiyict sistemin kapasitesini asacak Olglide artarsa NADH
konsantrasyonu artar ve laktat iiretimi ile NAD+’yi rejenere eder; sonug olarak da

laktat konsantrasyonu yiikselmis olur (31).

Glikolitik Yol
NAD* ¢ _______._ -
i
1
|
ﬂ@ NADH l=:> NAD +
Plriivat
Okm de Rediikte
ﬂ @am 1c1 Tastvict
MII'OKONDRI
Asetil Co A
Krebs
| Déngiisiine

Giris

Resim 4.13. OKS-FOKS tasiyict Sistemi

4.5.2. Laktat Metabolizmasi

Karacigerde glukoneogenez reaksiyonunda metabolize olan laktat normal pH
araliginda giiclii bir iyondur. Ancak; metabolizasyon esnasinda bir bozukluk
meydana gelirse ya da asidik idrar {retimi artarsa alkolaz ve hipokalemi
gelismektedir. Diyabetik hastalarda ise; glukoz seviyesi artmis oldugu i¢in ringer

laktattan uzak durulmasi gerekmektedir. Hepatik metabolizma da laktat; 100 mmol
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/saat; akut renal yetmezlikte ise bu 0.6 mmol/kg/saat’e kadar diisebilir (6). Laktat
tiretimi giinliik olarak 1300 mmol’e kadar ¢ikabilir (Resim 4.14.) (31).

Normal sagliklt bir insanda miyokard aerobik olarak laktatin %20-60’1n1
kullanarak enerji elde etmektedir. Klinik olarak miyokardial laktatin % 10’nun altina
diistiigi durumda iskemi meydana gelebilmektedir. Yani arteriyel laktat kullanimi ile
miyokardial laktat kullanim1 dogru orantili olarak seyretmektedir. Miyokard, laktati
ancak oksijenin tam ya da kismi yoklugunda iiretmektedir. Oksijen

konsantrasyonunun az oldugu durumda glikoliz metabolizmasi artarak laktat tiretimi

gergeklesir (36).
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Resim 4.14. Laktatin metabolizmadan uzaklastirilma reaksiyonlari

4.5.3. Hiperlaktatemi Nedenleri

Laktatin plazmada normal konsantrasyon degeri 0.3-1.3 mmol/L arasinda

degismektedir. Bu oran laktatin metabolizmadaki iiretimi ile viicut biyokimyasi
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arasindaki dengeyi ifade etmektedir. L-isomeri halinde bulunan laktatin % 70’i
karaciger tarafindan temizlenmektedir. Laktat, karacigerde hem monokarboksilat
tasiyicist hemde difiizyon ile alinarak glukoneogenez metabolizmasina katilmaktadir.
Biiyiik bolimii glukoneogenez metabolizmasina katilan laktatin bir bolimi de
periportal hepatositlerde su ve karbonmonoksit ile oksidasyon seklinde metabolize
olmaktadir. laktatin geriye kalan % 30’luk boliimii ise; mitokondri bakimindan
zengin iskelet kasi miyositleri ile proksimal tubulus hiicrelerinde piruvata
dontistiiriilerek uzaklastirilmaktadir. Laktatin ¢ok az bir boliimii ise (%35) renal yolla

atilmaktadir (30).

4.5.3.1. Laktat Uretiminde Artis

Laktat konsantrasyonunun 5 mmol/L’den fazla olmasi hiperlaktatemi olarak
bilinmektedir. Birka¢ farkli sekilde laktat artis1 olabilmektedir. Tiikketimden daha
fazla laktat tiretimi oldugu zaman doku hipoksisi meydana gelir ve Tip A olarak
adlandirilir. Doku hipoksisinin rolii olmadig:1 laktat artis1 Tip B olarak ifade
edilmektedir. Tip B’nin ii¢ nedeni vardir. Altta yatan hastalik nedeni olusan B1, ilag
ve toksinlerden kaynaklanan B2 ve dogumsal metabolik bozukluklardan

kaynaklananlar ise B3 olarak isimlendirilmektedir (32).

4.5.3.2. Artmus Glikoliz

Pirtivatin laktata doniigtimiinde NAD kullanilmaktadir ki bu durum dogrudan
glikoliz artis1 ile sonlanmaktadir. Karbonmonoksit intoksikasyonu, hipoperfiizyon,
agir egzersiz, hipoksemi ve anemi gibi durumlarda ATP oran1 azalarak adenozin
monofosfat miktar1 artar ve PFK stimiile olur. Bunlarin disinda glikoliz stimiilan1
olarak endojen ve eksojen katekolaminler de kullanilmaktadir. Egzersizin agir
formlarinda tip II miyositlerde asir1 miktarda laktat sentezi yapilmaktadir. Laktat
konsantrasyonu 25 mmol/l’a ¢iktig1 halde herhangi bir soruna neden olmaz. Ciinkii
kardiyak tempo arttig1 i¢in gerekli enerji laktattan karsilanmis olur. Gevseme

doneminde ise laktat metabolizmasindan tip I kas lifleri sorumludur (31).

26



4.5.3.3. Metabolizma Bozukluklari

Piriivat dehidrogenaz aktivitesi dogumsal metabolik bozukluklarda, tiamin
eksikliginde ve endoktoksin durumunda kendini gostermektedir (39). Alanin ise;
malignite ya da kritik son evre hastalik durumunda protein katabolizmasinin

bozulmasi sonucunda iiretilmektedir ve son iiriin olarak piriivata doniismektedir.

4.5.3.4. Hepatik Laktat Klirensinin Azalmasi

Karaciger debisinin % 25’i kalp tarafindan alinmaktadir. %75’ni ise portal
ven almaktadir ve oksijenin % 50-60’1 bu sekilde saglanmis olur. Eger portal
dolasimda bir oksijenizasyon meydana gelirse karacigerde bozukluk olusur ve laktat
metabolizmas: etkilenmektedir. Karacigerde en son kan akimi normalin % 25 altina
diistiigii zaman ise laktat klirensi azalir. Monokarboksilat tasiyicisi araciligi ile agir
sok ve travmada laktat alimi satiire hale gelir, Glukoneogenez inhibisyonu ise
intraselliiler asidoz gelisiminde olur dolayist ile karacigerde kan akimi metabolize
edilmek tlizere daha az laktat tagir. Anaerobik sartlar altinda hepatik enerji tiretiminin
temel mekanizmas: glikolizdir. Boylece karaciger laktati glukoneogenez igin

kullanan organ yerine laktat lireten organ haline gelir (31).

4.5.3.6. Oral Hipoglisemik laclar

Glukoneogenez esnasinda ¢ikan NAD+; laktati piruvata doniistiirmek icin
kullanilmaktadir. Ancak hastalik durumunda alinan bazi hepatik ve renal ilaglar
glukonogenezi inhibe etmektedir. Ornegin; Biguanid oral hipoglisemik ilaglar ile
metformin bu ilaglardan bazilaridir. Ozellikle metformin hepatik ve renal yetersizlik
ile kontrendikedir. NAD+ ise tek basina alkol dehidrojenaz aktivitesi lizerinde

hassastir. Tip I diyabette ise dogrudan glukoneogenez aktivitesi bozulmaktadir (32).

4.5.3.7. Hartmann soliisyonu

Hartmann soliisyonunun giiclii iyon farki (SID) 28 meq/I’dir. % 0.9 NaCl
soliisyonuna gore normal deger olan 40-42 meq/lI’ye daha yakin oldugunda SID

degeri sifirdir. Bundan dolay1 hartmann, % 0.9 NaCl’e gore daha az hiperkloremik
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asidoza yol acar. Laktat (29 mmol/L) giiclii iyon olarak etki gosterdiginden karaciger

tarafindan metabolize olana kadar gegici olarak asidoza yol agar (30).

4.6. Laktat ve Kritik hastahk
4.6.1. Sepsis

Sepsisli hastalarda da glukoz yiiksekligi ile piruvat artis1 gozlenmistir.
Sepsiste hiperlaktatemininin en 6nemli nedeni aerobik metabolizma sonucu laktatin
artis gostermesidir. Ancak doku hipoksisi ve piriivat dehidrogenaz inhibisyonu da
laktat artigin1 desteklemektedir. Sepsisin temelinde endotoksin ya da travmaya cevap
olarak fagositik hiicrelerde asir1 laktat tiretimidir. Fakat hepatik laktat klirensindeki

azalma da laktat artisi ile sonlanmaktadir (39).

4.6.2. Kronik Karaciger Hastaliklar: ve Laktat Transport Bozukluklar:

Laktatin 6nemli boliimiinii isleyen karacigerin laktat isleme yetenegindeki
azalma karaciger hasarmin en onemli belirtecidir. Ayrica oksijen solunumundaki
problem de oksidatif yollar etkileyecegi igin laktat metabolizmasi mitokondiriyal
seviyede bozulur. Bobreklerde laktat; ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon
metabolizmasinda islenir. Renal ekskresyon sadece hiperlaktatemide 6nemli hale

gelir (31).

4.6.3. Kardiyak arrest ve resiisitasyon

Aerobik kosullarda piruvata doniistiiriilen son tiirlin laktattir. Laktat seviyesi
dogrudan hiicre hipoksisi belirtecidir. Agir hipovolemi ya da kardiyak arreste bagh
hipoksi ise, anaerobik metabolizmay1 tetiklemektedir. Laktat oksidize edildikten
sonra glukoneogenez i¢in karaciger ve bdobrekte kullanilmaktadir. Hipoksi
durumunda oncelikle glukozun yikimi tercih edilmektedir. Pastor etkisi AMP
birikimi sitozolde glikolizi uyarmaktadir (33). Bu sekilde laktat birikimi sadece
anaerobik metabolizmaya bagli olmayip glikolitik yolun bir parcast da olabilir. Kan
laktat diizeylerinin oksijen ihtiyact ile yakindan korelasyon gosterdigi ifade

edilmektedir. Anemi ile hipoksinin oksijen kullanim metabolizmalar1 oldukca
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benzerdir. Her iki durumda da kan laktat seviyeleri kritik DO> (Dokuya total oksijen
sunumu) degerine ulasdigr anda yilikselmeye baslar. Hastane i¢i kardiyak arrest

sirasinda ve spontan dolasimin baslamasindan 1 saat sonra bakilan laktat diizeyi siirvi

icin prediktiftir (30).

4.5. Biyokimyasal Parametreler

EKG verilerinin yetersiz oldugu ve karakterize olmayan semptomlarin
varliginda biyokimyasal parametreler yol gosterici olarak biiyiik rol oynamaktadirlar.
Ayrica gerek klinik bulgulari teyit amaci ile gerekse hastaligin seyri, durumu, siireci
ve sonuglarmin degerlendirilmesi agisindan bu parametreler énemlidir. Ornegin;
goglis agrist sikayeti ile klinige giden hastalarda MI varligini kanitlamak igin yada
prognoz degerlendirmesi yapmak i¢in belirli araliklar ile kan Ornegi alinarak

karaciger, bobrek fonksiyonlarina bakilmali ve tam kan degerleri 6l¢iilmelidir (40).

Akut ya da kronik koroner sendromlarda membran yapist bozuldugu igin
kana bazi makromolekiiller salinmaktadir. Bu serum kardiyak parametreler kandaki
bu molekiillerin seviyelerini belirleyerek miyokard dokusunda olusan hiicre

nekrozunu tespit edebilirler (41).
Ideal bir serum kardiyak parametrede su 6zellikler bulunmalidir;

- Kalbin yapisina 6zgiil olmalidir.

- En kiigiik miyokardiyal hasar1 gosterecek hassasiyette olmalidir.

- Hasarin hangi seviyede oldugu ve geriye doniislii olup olmadig1 hakkinda
bilgi vermelidir.

- Hizl, kolay, ucuz bir sekilde 6lgtimler yapilabilmelidir.

- Stabilitesini uzun siireli saklama sartlarinda korumali, nicel analizi
yapilabilmelidir.

- Miyokard hasarinin olmadig1 durumlarda kanda tespit edilmemelidir (42).
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4.5.1. Ast-Alt

AST; kalp disinda karaciger, iskelet kasi ve bobrek gibi pek¢ok organda
bulunmaktadir. AST; 6nemli bir biyobelirteg olmasina ragmen kalp i¢in spesifik bir
anlam tasimaz (43). Aspartat metabolizmasinin en onemli belirteci AST dir. AST;
karaciger disindaki birgok dokuda sitozolde bulunurken karacigerde sadece

mitokondride yerlesim gostermektedir (44).

MI disinda karaciger ve kan hastaliklarinda 6nemli artiglar gostererek
hastaligin seyri hakkinda bilgi vermektedir. AST nin kandaki miktari ile kalp kasinda
meydana gelen hasar arasinda oranti bulunmaktadir. AMI’nin baslangicindan 6-8
saat sonra AST normal degerlerinin iizerine ¢ikmaktadir. 18-24 saat araliginda pik

noktasina ulagmakta 4-5 giin i¢inde normal degerlerine donmektedir (45).

ALT, glukoz ve protein metabolizmasinda (glutamat piriivat transaminaz) yer
alan ¢ok onemli bir enzimdir. ALT; alanin ve alfa ketoglutaratin kullanilmasi ile piruvat
ve glutamik asitin sentezlendigi geri doniisiimlii transaminasyon reaksiyonunu

katalizleyerek amonyagin iireye doniismesinde rol oynamaktadir (46).

ALT1 VE ALT2 olmak fizere iki izoenzime sahip olan ALT; ALTI daha ¢ok
karaciger, kas, sindirim kanali, yag dokusu ve kalpte bulunurken, ALT2 ise daha ¢ok
karaciger, kas, beyin ve yag dokusunda bulunmaktadir. Karaciger disinda koroner

hastaliklarda da ALT seviyesi artis gostermektedir (47).

452.Crp

Ik defa 1930’lu yillarda pnomonili hastalarda pndmokokun karbonhidrata
kars1 olusmus bir maddesi olarak kesfedilmis ve ‘kardonhidrat reaktif protein (CRP)’
olarak adlandirilmistir (48). Daha sonraki yillarda ise doku hasarina bagli olarak artis
gosterdigi  kesfedilmis ve hastaliklarin tanisinda labratuvar belirteci olarak

kullanilmaya baslanmistir (49).

CRP; ateroskleratik plaklarda LDL’ye baglanarak komplemani aktive etmekte
ve inflamasyonun artmasina neden olmakta ve makrofajlarda doku faktoriiniin

artarak trombotik olaylara zemin hazirlamaktadir. Ozetle CRP; konak immiin
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savunmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Aslinda CRP nonspesifik bir laboratuvar
bulgusudur; enfeksiyon, inflamasyon ve doku hasarinda cesitli sekillerde

metabolizmayi etkilemektedir (50).

Normal kosullarda CRP; 2mg/l veya daha altinda bulunmaktadir. Standart
yontemlerle CRP’nin 3-8 mg/l diizeyleri tespit edilebilmektedir. Gilintimiizde kabul
edilen degerlere gore; diisiik risk CRP < 1 mg/l, orta risk CRP= 1-3 mg/l, yiiksek risk
CRP> 3 mg/l dir (51).

En karakteristik akut faz proteini CRP’dir ve en yiiksek seviyesine 24-48 saat
icerisinde ¢ikmaktadir. Dokunun eski haline donmesi ile CRP seviyesinde de diisiis
goriilmektedir (52). CRP; fosfokolin tagiyan substratlara Kalsiyum iyonlar: aracilig
ile baglandiginda nonspesifik bir opsonin olarak fonksiyon gormektedir. Notrofillerin
ise fagositik ve kemotaktik aktivitelerini arttirmaktadir. CRP; pasif korumada rol
alarak tiimorlerin biiylimesini ve /veya metastazini inhibe ederek polimorfoniikleer
hiicre fonksiyonlarimi diizenlemektedir. Ayrica CRP’nin platelet aktive edici faktorii
(PAF) inhibe ettigi, trombositle iliskili sitotoksisite ile lenfosit kontrollii sitotoksisite
de rol almaktadir (53). Ozgiin ve spesifik olmayan bir gosterge olan CRP bir¢ok
klinik durumda biiyiik bir tan1 degerine sahiptir.

4.5.2. Ure-Kreatinin

Metabolizmada aminoasit deaminasyonu sonucu olusan amonyagin kanda
toksik seviyelere ulasmasi fiirenin sentez edilmesi ile engellenmektedir (54).
Karacigerde amino asit biriktigi zaman iire seviyesi ile BUN diizeyleri artmaktadir.
Diisiik proteinli diyet aliminda iire seviyesi azalirken katabolizmanin hizlandig
enfeksiyon, steroid tedavisi ve travma durumlarinda artmaktadir. Saglikli bireylerde
iire sentezi renal iire atilimini astigi i¢in biiylik boliimii bagirsaklarda amonyaga
doniistiriilmektedir (55). Plazma kreatinin ile {ire konsantrasyonlar1 birlikte
Olciilmektedir. Bu degerler sadece bobrek foknksiyonlart igin degil ayn1 zamanda
kalp ve karaciger gibi hayati organlarin fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde de

kullanilmaktadirlar (56).
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Kreatin fosfattan nonenzimatik olarak meydana gelen en son metabolik {iriin
kreatinindir. Kreatinin daha ¢ok kaslarda bulunmaktadir ve erkeklerde giinliik

ortalama 20-26 mg/kg, kadinlarda ise ortalama 14-22 mg/kg idrarla atilir (57).

Kreatinin seviyeleri GFR ile ters orantihidir. Kreatinin ¢ok Onemli bir

biyokimyasal parametredir.

4.5.3. Trombosit

Kardiyopulmoner bypass, trombosit sayis1 ve fonksiyonunda gegici defektler
olusturmaktadir. Postoperatif donemde homeostazin bozulmasina neden olmaktadir
(58). Hasarli endotel hiicreleri ya da subendotel tabakaya adezyon 6zelligi gosteren
normal plateletler; aslinda endotel yiizeyindeki von Willebrand faktére adezyon ile
tutunmaktadir. Fibrinojen; plateletin adezyona ugramasi igin ¢ok Onemli bir
kofaktordiir ve irreversibl agregasyonun olusmasi sirasinda plateletlerin birbirlerine
baglanabilmesi i¢in gereklidir (59). Agregat; protein kompleksi olan trombospondin
tarafindan stabilize edilmektedir. Ayrica; vazokonstriiksiyon ve platelet agregasyonu

yapan tromboksan A2 salinimida yapilmaktadir (51).

Kardiyopulmoner  bypass’a  trombositlerin ~ vermis  oldugu cevap
multifaktdriyel ve olduk¢a kompleksdir. Ornegin; plazmada alfa graniil
konsantrasyonunda ylikselme, bypass sirasinda trombositlerin hizli bir sekilde
tilketimi, reaktivitenin agonistlere karsi azalmasi, ve agrege olan trombositlerden
salinan tromboksan A2 metabolitlerinde artis ornek olarak verilebilmektedir.
Trombositlerdeki bu mekanizma tam olarak agiklanamasada tam KPB sonrasi bypass

stiresi ile iligkili olarak kanama zamaninin uzadigi gézlemlenmektedir (60).

4.5.4. Lokosit

Kardiyopulmoner bypass’da nétrofil aktivasyonu; C3a, C5a, PAF ve
l6kotrien B4’ii kapsayan pek ¢ok mediatdr tarafindan aktive edilmektedir. Ciinkii;
doku hasarindaki en o6nemli adim endotel hiicrelerine nétrofillerin yapisarak

hasarlayici ajanlarin salinimina neden olmaktadir (22). KBP’de aktive edilmis olan
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plateletler 16kositlerle konjugat olustururlar. Aktive plateletlerden eksprese edilen P-
selektin glikoprotein ligand-1 (PSGL-1)’e baglanarak lokositlerle konjugasyon

formasyonuna katkida bulunur (28).

Kardiyopulmoner bypass’da inflamutuvar yanitin olusup olusmadigina
l6kosit sayisina bakilarak karar verilmektedir. Daha dogrusu inflamatuvar yanitn
belirteglerinden biri 16kosit sayisidir. Bu durumda lokosit sayist > 12.000 hiicre/mm?

veya < 4.000 hucre/mm? veya immatiir notrofillerin %10’dan fazladir (61).
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5. MATERYAL VE METOT

Istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi’nde koroner bypass ve mitral
kapak replasmani yapilan 30 hasta retrospektif olarak incelemeye alinmistir. Hastalar
randomize olarak sec¢ilmistir. Calisma yaslar1 40-80 arasinda, ortalama agirligi 79,26

olan hastalar dahil edilmistir.

Hastalar KPB sirasinda koroner bypass uygulamasi yapilan (Grup 1, n=15),
mitral kapak replasmani uygulamasi yapilan (Grup 2, n=15) olarak iki gruba
ayrilmistir. Her hastadan preoperatif ve postoperatif donemlerde kan gazi ve

biyokimya laboratuvar1 degerleri incelemeye alinmistir.

Her iki grupta KPB sirasinda standart prime soliisyon kullanilmistir. Prime
voliimii ortalama 1650ml olarak sinirlandirilmistir. Prime soliisyonu, 1000 ml Laktat
Ringer, 500 ml Gelofusine, 100 ml mannitol, 50 ml 50 ml NaHCOs, 10 000 U

heparin ve farmakolojik ajanlar igermektedir.

5.1. Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Retrospektif ve randomize olarak secilen koroner bypass ve MVR uygulanan
hastalardan ilk kez opere olan, altta yatan hematolojik hastalig1 olmayan, bilinen bir
kanama patolojisi olmayan ve elektif sartlarda operasyona alinan 40 yas ve lizeri

yetiskin hastalar se¢ilmistir.

5.2 Kardiyo Pulmoner Bypass Protokolii

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada, median sternotomi ile opere edilen,
koroner bypass ve MVR uygulanan hastalar secilmistir. Kalp akciger makinesi (
Maquet HL 20), adult rezervuar (Terumo Capiox FX 15-40, FX 25), adult tiip set
(Bigakgilar) kullanilmistir. Kullanilan prime soliisyonu (pompa baslangic soliisyonu)
1000 ml izotonik (%0,9) veya laktath ringer solusyon, 500 ml gelofusine, 100 ml
mannitol (%20 mannitol, biofleks ), sodyum bikarbonat (% 8,4 molar Osel

NaHCO3), heparin (Nevparine, Mustafa Nevzat) icermektedir.
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Antikoagiilasyon igin, 300 iU/ kg heparin uygulanmis ve ACT> 400 saniye

olmast saglanmistir.

Kantilasyon islemi, asendan aortaya arteriyel kaniil, sag atriyuma two stage

vendz kaniil kullanilarak gergeklestirilmistir.

Roller pompa kullanilarak pulsatil veya non pulsatil akimla pompa debisinin
normotermide 2,4 ml/dk/m2 ve mean arteriyel basincin 60-80 mmHg olmasi

saglanmistir. Hastalara 28-34 °C arasinda hipotermi uygulanmustir.

Kross klemp uygulamasini takiben kardiyak arrest ve miyokardiyal koruma
icin soguk kan kardiyoplejisi kullanilmigtir. Potasyum kloriir (%7,5 Osel),
magnezyum siilfat (%15 Galen Ila¢ San.), sodyum bikarbonate (%8,4 Molar Osel)
iceren kardiyopleji, kross klemp siiresince 20 dakika araliklarla antegrad ve/veya

retrograd yolla uygulanmistir.

Kardiyopulmoner bypass stiresince hematokrit %20-25 arasinda tutulmustur.
Ameliyat sahasindaki kan, protamin yar1 doza tamamlanincaya kadar ACT> 200
saniye aspire edilip vendz rezervuara toplanarak hastaya geri verilmistir. Operasyon
stiresince ACT, idrar ve kan gazi takipleri yapilmistir. Sistolik basing ve hasta 1s1s1
takip edilerek kross klemp kaldirilmis ve KPB sonlandirilmistir. KPB sonunda,
heparin nétralizasyonu igin protamin uygulamasi yapilmistir. Hastalar entiibe olarak

yogun bakim tinitesine alinmis ve postoperatif takipleri yapilmistir.

5.3 Kan Ornekleri ve Degerlendirilen Parametreleri

Retrospektif olarak hastalardan preoperatif ve postoperatif alinan kan gazi
orneklerinden laktat, pH ve biyokimya Orneklerinden iste CRP, ALT, AST, iire,

kreatinin, 10kosit, trombosit degerleri incelemeye alinmustir.
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5.4. Istatistiksel Degerlendirme

Verilerin analizi i¢in SPSS v.22 paket programi kullanildi. Tanimlayici
istatistikler stirekli degiskenler icin ortalama + standart sapma, ortanca ve verilerin
minimum-maksimum degerleri seklinde gosterildi. Degiskenlerin dagiliminin normal
dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov Smirnov ve Shapiro Wilk testleriyle

smandi.

Analizler sonucu “Demografik Veriler” (yas, boy, kilo vb)’de, bu
degiskenlerin siirekli degiskenlerin olmasi sebebi ile ortalama + standart sapma ve
ortanca (minimum-maksimum) seklinde verildi. Normal dagilima uyumu tespit
edilen siirekli degiskenlerin preoperatif ve postoperatif degerleri arasinda istatistiki
acidan fark olup olmadigi parametrik testlerden Eslestirilmis T-Testi (Paired T-
Test), normal dagilima uygunsuzlugu tespit edilen siirekli degiskenlerin preoperatif
ve postoperatif degerleri arasinda istatistiki acidan fark olup olmadigr ise
nonparametrik  testlerden Wilcoxon Testi kullanilarak  gerekli  analizler

gerceklestirildi. Sonuglar tablo ve yazili olarak 6zetlenerek yorumlandi.

[statistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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6. BULGULAR

Tabloda MVR’li hastalarin demografik bilgileri ve MVR’li hastalardan elde

edilen bazi 6l¢lim sonuglarina iligskin tanimlayici istatistikler goriilmektedir.

MVR’li hastalarin yas ortalamalar1 54,67+9,43, boy ortalamalar1 164,93+8,
50 cm, kilo ortalamalar1 80,85+13,30 kg, BSA 6l¢iimii ortalamas: 1,88+0,18, KPB
zamani ortalamasi 135,93+30,39 dk, X clemp zamani ortalamas1 87,93+14,55 dk’dur.

Tablo 6.1. Demografik Bilgiler ve Bu Hastalardan Elde Edilen Bazi Ol¢iimlerin Dagilimlar

KPB X Clemp
Boy Kilo BSA Zamani

(DK) (Dk)
Say1 15 15 15 15 15 15
Ortalama 54.67 164.93 80.85 1.88 135.93 87.93
Standart

9.43 8.50 13.30 0.180 30.39 14.55

Sapma
Medyan 55.00 165.00 84.00 1.88 150.00 93.00
Minimum 41 147.00 60 1.64 87 61
Maksimum | 72 179.00 104 2.24 174 111

Koroner Bypass’li hastalarin yas ortalamalar1 64.13 + 8.44, boy ortalamalar1
165.66 = 7.86 cm, kilo ortalamalar1 77.68 £+ 11.43 kg, BSA 6l¢iimii ortalamasi 1,85 +
0.13, KPB zaman ortalamas1 153.67 £ 24.96 dk, X clemp zamani ortalamasi 101 +
26.98 dk’dur.
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Tablo 6.2. Demografik Bilgiler ve Bu Hastalardan Elde Edilen Bazi Olciimlerin

Dagilimlari

KPB X Clemp

Boy Kilo BSA Zamani

(DK) (DK)
Say1 15 15 15 15 15 15
Ortalama 64.13 165.66 77.68 1.85 153.67 101.00
Standart

8.44 7.86 11.43 0.13 24.96 26.98

Sapma
Medyan 65.00 165.00 78.00 1.84 157.00 105.00
Minimum 51 155.00 57 1.62 111 61
Maksimum | 78 180.00 95 211 184 141

Tablo 6.3. Koroner bypass ve mitral kapak replasmaninda preoperatif ve postoperatif

Laktat diizeyleri
KORONER BYPASS MITRAL KAPAK REPLASMANI
(n=15) P (n=15) P
Preop Postop Preop Postop
ort+std ort+std 0.00 | ort+std ort+std 0.001
1.33+0.56 | 6.02+3.94 1.50+0.94 3.54+1.63

Tabloda MVR’li ve Koroner bypass’li hastalarinin laboratuvar bulgularina
dair tamimlayic1 istatistikler goriilmektedir. Bu iki grup hastalardan elde edilen

laboratuvar sonuglart dagilimi su sekilde gerceklesmistir;
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Laktat preoperatif Ol¢iim ortalamasi 1,50 + 0,94 iken Laktat postoperatif
Olglim ortalamast 3,54 + 1,63’tlir. Koroner bypass’li hasta grubunda; Laktat
preoperatif 6l¢iim ortalamasi 1.33 + 0.56 iken Laktat postoperatif 6lgiim ortalamasi

6.02 £+ 3.94’tur.

Tablo 6.4. Koroner bypass ve mitral kapak replasmaninda preoperatif ve postoperatif

pH Diizeyleri

KORONER BYPASS MITRAL KAPAK
(n=15) REPLASMANI (n=15)
Preop Postop P Preop Postop P
orttstd ort+std 0.001 orttstd orttstd 0.351
7.45+0.05 7.37£0.07 7.40+0.05 7.38+0.06

Tabloda MVR’li ve Koroner bypass’li hastalarinin laboratuvar bulgularina
dair tamimlayic1 istatistikler goriilmektedir. Bu iki grup hastalardan elde edilen

laboratuvar sonuclar1 dagilimi su sekilde gergeklesmistir;

MVR’li hasta grubunda; PH preoperatif 6l¢im ortalamasi 7,40 + 0,05 iken
PH postoperatif 6l¢tim ortalamasi 7,38 & 0,06°dir. Koroner bypass’li hasta grubunda;
PH preoperatif ol¢iim ortalamast 7.45 + 0.05 iken PH postoperatif 6l¢iim ortalamasi
7.37 £ 0.07°dir.

Tablo 6.5. Koroner bypass ve mitral kapak replasmaninda preoperatif ve postoperatif

Trombosit Diizeyleri

KORONER BYPASS (n=15) MITRAL KAPAK
REPLASMANI (n=15)

Preop Postop P Preop Postop P

ort+std ort+std 0.001 ort+std ort+std 0.00

269.86+102.74 | 181.06+51.66 231.93+46.30 | 150.73+49.63

39




Tabloda MVR’li ve Koroner bypass’li hastalarinin laboratuvar bulgularina
dair tamimlayict istatistikler goriilmektedir. Bu iki grup hastalardan elde edilen

laboratuvar sonuclar1 dagilimi su sekilde gergeklesmistir;

MVR’li hasta grubunda; Trombosit preoperatif 6l¢iim ortalamasi 231,93 + 46,
30 iken Trombosit postoperatif 6l¢iim ortalamasi 150,73 + 49,63tiir. Koroner
bypass’li hasta grubunda; Trombosit preoperatif 6lglim ortalamasi 269.86 + 102.74
iken Trombosit postoperatif 6l¢lim ortalamasi 181.06 += 51.66°dur.

Tablo 6.6. Koroner bypass ve mitral kapak replasmaninda preoperatif ve postoperatif
Lokosit ve CRP Diizeyleri

KORONER BYPASS MITRAL KAPAK
(n=15) REPLASMANI (n=15)
Preop Postop P Preop Postop P
orttstd ort+std orttstd ort+std
Lokosit | 8.68+2.60 11.56+2.83 | 0.001 | 7.79+1.82 11.72+£3.16 | 0.001
CRP 17.35+£32.46 | 82.25+42.73 | 0.005 13.82+27.59 | 82.64+35.44 | 0.001

Tabloda MVR’li ve Koroner bypass’li hastalarinin laboratuvar bulgularina
dair tamimlayic1 istatistikler goriilmektedir. Bu iki grup hastalardan elde edilen

laboratuvar sonuclar1 dagilimi su sekilde gergeklesmistir;

MVR’li hasta grubunda; C-reaktif proteini preoperatif 6l¢iim ortalamasi 13,
82 + 27,59 iken C-reaktif proteini postoperatif 6lgiim ortalamasi 82,64 + 35,44’tiir.
Lokosit preoperatif olglim ortalamast 7,79 + 1,82 iken Lokosit postoperatif 6lglim
ortalamasi 11,72 + 3,16’dir. Koroner bypass’li hasta grubunda; C-reaktif proteini
preoperatif Olgiim ortalamasi 17.35 + 32.46 iken C-reaktif proteini postoperatif
Ol¢iim ortalamasi 82.25 + 42.73’diir. Lokosit preoperatif 6l¢lim ortalamasi 8.68 +
2.60 iken Lokosit postoperatif 6l¢iim ortalamasi 11.56 + 2.83djir.

Normal dagilima uygunlugu tespit edilen “URE, LOKOSIT, TROMBOSIT,

pH” degiskenlerinin preoperatif ve posteperatif dl¢iim degerleri arasinda istatistiki
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acidan farklilik olup olmadigini test etmek icin parametrik testlerden “Eslestirilmis
T- Testi (Paired T-test)” uygulanmistir. Test sonuglarina gére “LOKOSIT (p=0.001)
ve TROMBOSIT (p<0.001)”degiskenlerinin preoperatif ve posteperatif olgiim
degerleri arasinda istatistiki agidan anlamli oldugu belirlenmistir. Buna gore
calismaya katilan MVR’li hastalarda “TROMBOSIT” degerleri postoperatif
donemde preoperatif doneme gore istatistiki acidan anlamli bigimde disiis
gosterirken, “LOKOSIT” degerleri postoperatif donemde preoperatif désneme gore
istatistiki a¢idan anlamli bi¢imde yiikselis gostermistir denilebilmektedir (p<0.05).
Ure ve pH degerlerinde ise preoperatif doénemle postoperatif dénem arasinda

istatistiki acidan anlaml bir fark saptanmamistir (p>0.05).

Tablo 6.7. Koroner bypass ve mitral kapak replasmaninda preoperatif ve postoperatif
AST ve ALT Diizeyleri

KORONER BYPASS MITRAL KAPAK
(n=15) REPLASMANI (n=15)
Preop Postop P Preop Postop P
orttstd orttstd ort+std orttstd

AST | 25.42+16.08 | 54.894+22.26 | 0.003 | 17.82+6.32 | 155.884+261.79 | 0.001

ALT |23.30+£10.30 | 26.25+11.15 | 0.430 | 19.10+£14.69 | 70.80+192.39 | 0.307

Tabloda MVR’li ve Koroner bypass’li hastalarinin laboratuvar bulgularina
dair tamimlayic1 istatistikler gorilmektedir. Bu iki grup hastalardan elde edilen

laboratuvar sonuglar1 dagilimi su sekilde gerceklesmistir;

MVR’li hasta grubunda; AST preoperatif 6l¢iim ortalamasi 17,82 + 6,32 iken
AST postoperatif 6lglim ortalamasi 155,88 + 261,79’dur. ALT preoperatif ol¢iim
ortalamasi 19,10 + 14,69 iken ALT postoperatif 6l¢iim ortalamasi1 70,80 + 192,
39’dur. Koroner bypass’li hasta grubunda AST preoperatif 6l¢iim ortalamasi 25.42 +
16.08 iken AST postoperatif 6lgiim ortalamasi 54.89 + 22.26’dir. ALT preoperatif
Olctim ortalamast 23.30 = 10.30 iken ALT postoperatif ol¢lim ortalamasi 26.25 +
11.15°dr.
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Tablo 6.8. Koroner bypass ve mitral kapak replasmaninda preoperatif ve postoperatif

Ure ve Kreatinin Diizeyleri

KORONER BYPASS MITRAL KAPAK
(n=15) REPLASMANI (n=15)
Preop Postop P Preop Postop P
ort+std orttstd ort+std ort+std
Ure 31.90+4.34 | 40.17+7.23 | 0.002 | 30.42+8.07 | 35.67+19.25| 0.151
Kreatinin | 0.92+0.17 1.03+0.21 | 0.045 | 0.87+£0.13 0.97+0.33 0.173

Tabloda MVR’li ve Koroner bypass’li hastalarinin laboratuvar bulgularina
dair tamimlayic1 istatistikler goriilmektedir. Bu iki grup hastalardan elde edilen

laboratuvar sonuglart dagilimi su sekilde ger¢eklesmistir;

MVR’li hasta grubunda; Kreatinin preoperatif 6l¢iim ortalamasi 0,87 £ 0,13
iken Kreatinin postoperatif dl¢iim ortalamasi 0,97 + 0,33°diir. Ure preoperatif 6l¢iim
ortalamas1 30,42 + 8,07 iken Ure postoperatif dl¢iim ortalamas1 35,67 + 19,25°dir.
Koroner bypassli hasta grubunda; Kreatinin preoperatif 6l¢iim ortalamasi 0,92 + 0,17
iken Kreatinin postoperatif 6lgiim ortalamasi 1,03 + 0,21°dir. Ure preoperatif 6l¢iim
ortalamas 31,90 + 4,34 iken Ure postoperatif 6l¢iim ortalamas1 40,17 + 7,23 diir.

MVR’li hasta grubunda Normal dagilima uygunsuzlugu tespit edilen AST,
ALT, KREATININ, CRP ve LAKTAT”degiskenlerinin preoperatif ve posteperatif
Ol¢iim degerleri arasinda istatistiki agidan farklilik olup olmadigini test etmek igin
nonparametrik testlerden “Wilcoxon Testi” uygulanmistir. Test sonuglarina gore
“AST (p=0.001), CRP (p=0.001) ve LAKTAT (p=0.001)"degiskenlerinin
preoperatif ve posteperatif 6lciim degerleri arasinda istatistiki agidan anlamli oldugu

belirlenmistir.

Buna gore ¢alismaya katilan MVR’li hastalarda, “AST, CRP ve LAKTAT”
degerleri postoperatif donemde preoperatif doneme gore istatistiki agidan anlamli
bi¢imde yiikselis gostermistir denilebilmektedir (p<0.05). ALT ve Kreatinin
degerlerinde ise preoperatif donemle postoperatif donem arasinda istatistiki agidan

anlamli bir fark saptanmamistir (p>0.05).
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Koroner bypass’li hasta grubunda; Normal dagilima uygunlugu tespit edilen
“ALT, KREATININ, URE, LOKOSIT, pH, LAKTAT” degiskenlerinin
preoperatif ve posteperatif olgiim degerleri arasinda istatistiki agidan farklilik olup
olmadigini test etmek i¢in parametrik testlerden “Eslestirilmis T- Testi (Paired T-

test)” uygulanmustir.

Test sonuglarma gore “KREATININ (p=0.045), URE (p=0.002),
LOKOSIT (p=0.001), pH (p=0.001), LAKTAT (p<0.001) ~degiskenlerinin
preoperatif ve posteperatif 6l¢ciim degerleri arasinda istatistiki agidan anlamli oldugu

belirlenmistir.

Buna gore calismaya katilan koroner bypass’li hastalarda “pH” degerleri
postoperatif donemde preoperatif doneme gore istatistiki agidan anlamli bigimde
diisiis gosterirken, “KREATININ, URE, LOKOSIT ve LAKTAT” degerleri
postoperatif donemde preoperatif doneme gore istatistiki agidan anlamli bigimde
yiikselis gostermistir denilebilmektedir (p<0.05). ALT degerlerinde ise postoperatif
donemle preoperatif donem arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0.05).

Koroner bypass'li hasta grubunda; Normal dagilima uygunsuzlugu tespit
edilen “AST, CRP ve TROMBOSIT” degiskenlerinin preoperatif ve posteperatif
Olctim degerleri arasinda istatistiki agidan farklilik olup olmadigini test etmek icin

nonparametrik testlerden “Wilcoxon Testi” uygulanmustir.

Test sonuglarina gore “AST (p=0.003), CRP (p=0.005) ve TROMBOSIT
(p=0.001)"degiskenlerinin preoperatif ve posteperatif Ol¢iim degerleri arasinda
istatistiki agidan anlamli oldugu belirlenmistir. Buna gore ¢alismaya katilan Koroner
Bypass’li hastalarda, “AST ve CRP” degerleri postoperatif donemde preoperatif
doneme gore istatistiki agidan anlamli bigimde yiikselis gostermis olup
“TROMBOSIT” degerleri ise postoperatif donemde preoperatif déneme gore
istatistiki agidan anlamli bigimde diisiis gostermistir denilebilmektedir (p<0.05).
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Tablo 6.9. Gruplarin Donemlere Gore Laktat Seviyeleri
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6,02
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7. TARTISMA

Diinya niifusu biiylik bir hizla yaslanirken ileri yashliktan dogan metabolik
hastaliklara yakalanma riski de o derece artmaktadir. Giinlimiizde iilkemizde ve
diinyada uygulanan koroner bypass cerrahisi ile mitral kapak replasmani bireylerin
hayat kalitesini yiikseltmeyi amaglayan cerrahi girisimleri meydana getirmektedirler.
Son 50 yildir koroner bypass, damar greftleme gibi cerrahi islemler birgok
kardiyopulmoner hastaligin tedavisinde kullanilan en etkili yontemler olmustur. Bu
yontemler cerrahi olarak giivenli olmasina ragmen islem sonrasinda istenmeyen

komplikasyonlar olabilmektedir (63).

Belirtilen komplikasyonlar1 operasyon oncesinde belirleyerek olusabilecek
risk faktorlerini en aza indirgeyip hazirliklar yapmak ve hastalart hem fiziksel hem
de medikal agidan operasyon sonrasi duruma hazirlamak hastanin sagligi i¢in en
onemli asamalardan birini olusturmaktadir. Koroner hastalarinda morbidite ve
mortalite oraninin yiiksek olmasi, 6zellikle koroner revaskiilarizasyon uygulanan
hastalarin ortalama %10’unda morbidite goriilmesinin yanisira, bunlarinda %30’unda
belirgin postoperatif komplikasyonlarin goriilmesi preoperatif ve postoperatif

onlemlerin 6nemini daha net ortaya koymaktadir (64).

Metabolizmada laktat seviyesinin yiiksek olmasi yani hiperlaktatemi (HL)
varligt  kardiyopulmoner  cerrahi  islemleri  sirasinda  sik  karsilasilan
komplikasyonlardan biridir. Birgok ¢alismada da laktat seviyesinin yiiksek olmasinin
kardiyak cerrahi sonrasinda morbidite ve mortalite orani iizerinde etkisi oldugu ifade
edilmistir (65). Gerek koroner bypass sonrasinda gerekse mitral kapak replasmani
cerrahisi sonrasinda yogun bakim {initesine alinmis hastalarda kan laktat seviyesinin
artmas1 oldukca sik gozlenen durumlardan biri olmakla birlikte fizyopatolojisi ve
hastalik prognozu tizerindeki etkisi tam olarak agiklik kazanmamistir (39). Ciinkii;
konjenital kalp cerrahisi sonrasinda laktat seviyesinde meydana gelen farkliliklar
bilim diinyast i¢in gilincelligini koruyan bir konu olup iizerinde ¢ok cesitli
spekiilasyonlar yapilmakla birlikte ¢ok cesitli grup ve yas araliklarinda oldukga
degisik sonuglar gosterdigi bilinmektedir (66). Hiperlaktatemi; koroner bypass
sonrasinda doku hipoksisi sebebi ile meydana gelebilecegi gibi (Tip A HL), doku

hipoksisinden bagimsiz olarak da meydana gelebilmektedir (67).

45



Laktat seviyesinin artmasi neden Onemlidir? Koroner bypass veya kapak
replasmani sonrasinda en Onemli nokta vital organlara esit oranda oksijen
dagiliminin gergeklesmesidir. Calismalar gostermistir ki; laktat seviyesinin yiiksek
oldugu doku ve organlarda yiiksek oksijen yetersizligi goriilmekte olup bu durum
morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir. Dolayist ile hastaya oksijen yetersizliginden
dolay1 organ hasar1 noktasina gelmeden ve hemodinamik denge bozulmadan once
erken ve hizli bir sekilde miidahale edilmelidir. Iste laktat seviyesinin yiikselmesi
organizmadaki oksijen dagiliminin ikincil gostergesidir. Laktat seviyesi diisiik
oldugu zaman hemodinami stabil hale gelmekte, karaciger fonksiyonlar
normallesmekte, asit baz dengesi saglanarak normalite saglanmaktadir. Fakat hem
cerrahi islemlerden sonra hem de yapilan bilimsel ¢calismalarda goriilmiistiir ki laktat
seviyesinin yiiksek olmasi sadece oksijeni degil ayni zamanda trombosit, 16kosit,
ALT, AST, CRP, pH, kreatinin ve iire basta olmak iizere bir¢ok metabolik deger
tizerinde de etkili olmaktadir (68). Bizim ¢aligmamizin amaci da; koroner bypass ve
kalp kapak ameliyatlarinda preoperatif ve postoperatif laktat seviyelerinin hastalarin
prognozunu etkileyen ALT, AST, CRP, pH, trombosit, 16kosit, iire, kreatinin gibi

parametreler ile olan iligkisini incelemektir.

Koroner bypass’li hastalarin KPB zamani ortalamasi 153.67 + 24.96 dk.
olarak, X clemp zamani ortalamas1 101 + 26.98 dk. olarak tespit edilmistir. Ozgdz
(63)’in; kardiyopulmoner bypass esliginde koroner arter bypass cerrahisi uygulanan
hastalarda serum laktat seviyelerinin postoperatif sonuglarla iligkisini arastirdigi
calismasinda KPB siiresini 130.9+45.2, kross klemp zaman ortalamasini ise 52.
9+15.5 olarak bulmustur. Hatta laktatin normal oldugu degerde KPB zaman araliini
ise 92.6+28.6 seklinde ifade etmistir. Bizim ¢aligmamizda; laktat preoperatif 6lglim
ortalamas1 1.33 + 0.56 iken laktat postoperatif 6l¢lim ortalamasi 6.02 + 3.94 olarak
tespit edilmistir. Bu postoperatif degerler saglikli bir insan i¢in olmasi gereken
degerlerin ¢ok tlizerindedir. Demir ve arkadaglar1 laktatin bazal {iretilen miktar1 ise
0.8 mol/kg/saattir (1300 mmol/giin) olup bu degerin 2.0-4.0 arasinda olmasi hafif
laktatemi, 4.00’{in {izerinde olmasini siddetli laktatemi olarak belirtmislerdir (69).
Laktat seviyesinin yiiksek olmas1 diisiik kardiyak output ve periferik doku oksijen
oraninda azalmay1 gostermektedir (70). Daha genis anlamda laktat seviyesinin risk

faktorleri; aterosklerotik hastalar (%100), Yas>70 (%91.7), hiperosmotik
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dehidratasyon (%100), kardiyak iskemi (%25), DM, renal yetmezlik ve konjestif kalp
yetmezligidir (69). Laktat seviyesinin yiikselmesi; bobrek ve karaciger fonksiyonlar

basta olmak iizere birgok organi olumsuz yonde etkilemektedir.

Gogen (67) ise konjenital agik kalp ameliyatlarinda preoperatif serum laktat
ve kreatinin seviyelerinin postoperatif veriler ile karsilagtirmasinda laktat seviyesini
dort doneme ayirmis ve laktatin en fazla bypass’in 1sinma fazi ile yogun bakimin ilk
saatlerinde yliksek oldugunu, sirasi ile 1sinma fazinda 5,8+3,18’1, yogun bakimin ilk
doéneminde ise 7,0+3,4 olarak belirledigini ifade etmistir. Yilmaz ve ark. (71) ise;
koroner bypass’dan sonra laktat konsantrasyonunun 4.00’¢ kadar ¢iktigini sonra
yavas yavas normal degerlerine indigini ifade etmistir (71). Bizim ¢alismamizda da
laktat seviyesinin koroner bypass’dan sonra benzer degerlerde yiiksek oldugu

goriilmiistiir.

Kreatinin seviyesi bobrek fonksiyonlarini gosteren en 6nemli belirte¢ olup
kreatinin yiiksekligi (0.3’den yiiksek) akut bobrek hastaligini isaret edebilir (72).
Gogen (2009)’nin ayni g¢alismasinda kreatinin postoperatif donemde 0,73+0,35
degerinde oldugunu belirtilmis iken bizim ¢aligmamizda preoperatif donemde bile
kreatinin 0.92 = 0.17 iken postoperatif 6l¢iim ortalamasinin 1.03 + 0.21 oldugu tespit
edilmistir. Bizim ¢alismamizda laktatin artmasi ile birlikte kreatinininde istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde arttig1 belirlenmistir. Buda bize bobreklerde olusan doku

iskemisine isaret etmektedir.

Kardiyopulmoner bypass’a organizma enflamasyon seklinde yanit
vermektedir. Metabolizmada enflamasyon belirteglerinden olan 16kosit (4.50-11.00
K/mm?), trombosit (130.00-400.00 K/mm?®) ve CRP (0.00-6.00 mg/dl)’nin normal
degerler diginda olmasi enflamasyon oldugunu gostermektedir (73). Ayrica laktat
yiiksekliginde, 10kosit ve CRP yiiksekligi mezenter iskeminin belirteci de
olabilmektedir (74). Atalay (73)’in Kardiyopulmoner bypass’da inflamatuvar yaniti
arastirdig1 calismasinda CRP, 16kosit ve trombosit miktari ile laktat seviyesi arasinda
anlamli iliski oldugunu belirtmistir. Bizim ¢alismamizda da bu degerlerin istatistiksel
anlamlilik gosterdigi, preoperatif ve postoperatif donem karsilagtirmasinda CRP ve
16kositlerde artis olurken trombosit ve pH degerlerinde diisme oldugu belirlenmistir.

Kardiyopulmoner bypass ve mitral kapak replasmaninda inflamasyon arttigi igin
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viicut savunmaya gec¢mektedir, bu esnada laktat seviyesi artarken lokosit ve
CRP’lerde de artis meydana gelmektedir. Laktatin yiikselmesi ile dogru orantili
olarak 16kosit ve CRP’ler de artis gostermistir. Bunlarda bize enflamasyon ve
mezenter iskemiyi isaret etmektedir. Ayrica pH’1in artmasi viicut alkolozunda artisa
neden olacagi i¢in morbidite oraninin da artmasina neden olacaktir. Ancak bizim

calismamizda laktatin pH iizerinde artisa sebep olmadigi belirlenmistir.

Inflamatuar sistemin koroner bypass ile aktive olmasi karaciger ve bobrek
fonksiyonlarinda  tahribat meydana  getirebilmektedir  (75).  Pompada
Kardiyopulmoner Bypass ve Pompasiz Koroner Arter Bypass Greftleme Cerrahi
Tekniklerinin Bobrek ve Karaciger Fonksiyon Testleri ile yapilan karsilagtirmali
calismada AST’nin preoperatif degerini 21.4 £8.7, postoperatif degerini 58.2 + 44.1,
ALT’nin preoperatif degerini 23.8 + 12.7, ALT nin postoperatif degerini ise 31.7 £
27.9 olarak belirlediklerini ifade etmislerdir (74). Bizim g¢alismamizda da yakin
degerler belirlenmis olup AST preoperatif 6l¢iim ortalamasi 25.42 + 16.08 iken, AST
postoperatif 0l¢lim ortalamasi 54.89 + 22.26’dir. ALT preoperatif 6l¢iim ortalamasi
23.30 + 10.30 iken, ALT postoperatif 6l¢iim ortalamas1 26.25 + 11.15 seklinde tespit
edilmistir. Calismamizda laktatin yiikselmesi, AST’ nin yiikselmesi ile ilgili oldugu
gozlemlenmistir. ALT’de ise anlamli bir fark goriilmemistir. Karacigerin fonksiyonel
belirteci olan AST; laktatin yiikselmesi ile birlikte artis gostererek karaciger

disfonksiyonuna sebep olmaktadir.

Calismamizin ikinci grubu, yas ortalamasi 54,67+9,43 olan mitral kapak
replasman operasyonu gegirmis 15 kisiden meydana gelmistir. Bu kisilerin KPB
zamani ortalamas1 135,93+30,39 dk. iken, X clemp zamani ortalamasi1 87,93+14,55
dk’dir. Kardioyopulmoner bypass’da ve kardiyak kapak replasman operasyonlarinda
goriilen yiliksek laktat seviyesinin en Onemli nedeni olarak oksijenin yetersiz
olmasindan kaynaklanan organ oksijensizligi goriiliir. Yapilan ¢akigsmalarin cogunda
X klemp zamani ile KPB siiresinin uzamasinin laktat seviyesini yiikselttigi ifade
edilmistir (76). Bir baska ¢alismada ise hiperlaktateminin uzun siireli KPB ye bagli
oldugu ve oksijenin dokulara ulasamayarak morbidite ve mortaliteye neden oldugu
ifade edilmistir (77). Bizim calismamizda da laktat seviyesinin yiiksek oldugu
kisilerde X klemp stiresin daha uzun oldugu gorilmiistiir. Calismamizda mortalite

goriilmese de laktat degerlerinin yiiksek olmast morbidite’ ye sebep olmustur.
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Maillet ve ark. (78)’nin kardiyak cerrahi sonrasi hiperlaktatemi sikligi, risk
faktorleri ve sonuglarini arastirdiklari ¢alismayi ¢esitli kardiyopulmoner hastaligi
olan 325 hasta iizerinde gerceklestirmislerdir. Calisma sonuglarinda postoperatif
donemde deneklerin kardiyopulmoner hastalarin 30’ unda orta dereceli laktatemi
gozlenirken, 33’linde yiiksek laktatemi belirlenmistir. Kapak replasman hastalarinin
ise 5’inde orta, 10 kiside ise yiiksek laktatemi goriildiigli ifade edilmistir. Bizim
calismamizdaki ¢alisma sartlarindan dolay1 biz bdyle bir ayrim yapamadik fakat
MVR’li hastalarin postoperatif laktat degerlerinin 3,54 ortalama ile orta dereceli

laktatemi gosterdiklerini belirledik.

Cesitli kalp hastaliklarindan dolay1 opere edilmis hastalar iizerinde yapilan bir
calismada denek grubunda 72 mitral kapak replasmani gecirmis hasta oldugu ve
sonug olarak AST-ALT degerlerinin preoperatif doneme gore yiiksek ¢iktigini tespit
ettiklerini belirtmislerdir (Chu vd. 1984). Bizim ¢alismamizda da AST preoperatif
Ol¢tim ortalamasi 17,82 + 6,32 iken, postoperatif dlgiim ortalamasi 155,88 + 261,79
olarak belirlenmis ve ALT preoperatif 6l¢iim ortalamasi 19,10 = 14,69, postoperatif
Olglim ortalamas1 70,80 + 192,39 seklinde tespit edilmistir. AST’nin preoperatif
doneme gore oldukca yiiksek degerlere ciktigr goriilmektedir. Ancak ALT’de
anlamlilik goriilmemistir. Calismamizda laktat seviyesinin yiikselmesi ile dogru
orantili oldugu gozlemlenmistir. AST ve ALT karaciger ile bobrek fonksiyonlarinin
gostergesi olduklart i¢cin operasyon sonrasinda artis gostermeleri bu iki organ

fonksiyonlarmin dikkatle takip edilmesi gerektigini diistindiirmektedir.

Toraman ve ark (79)’nin 776 agik kalp ameliyati gegirmis hastalar {izerinde
yaptiklar1 arastirmada yiiksek serum laktat diizeyinin kotii prognoz ile iligkili
oldugunu ve postoperatif laktat yiliksekliginin AST, ALT, CRP ve iire degerlerinde
artiglar gosterdigi ifade edilmistir. Bizim c¢alismamizda da trombosit ve pH harig
diger biitiin belirteclerin laktat ile birlikte artis gosterdigi tespit edilmistir. Bu demek
oluyor Kki; laktatin preoperatif ve postoperatif donemde yiiksek olmasi sadece
kardiyopulmoner sistemi degil biitliin sistemleri etkileyerek islev bozukluklarma
neden olabilmektedir. Ayrica pH’in artmasi viicut alkalozunu artiracagi igin
morbidite oraninin da artmasina neden olacaktir. Ancak bizim ¢alismamizda laktatin

pH tizerinde istatistiksel olarak anlamli etkisinin olmadigi belirlenmistir.

49



Ranucci ve ark. (80)’'min mitral kapak ve bypass hastalar1 dahil 500
kardiyopulmoner hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismalarinda yiiksek laktat seviyesinin
oksijen tutulumunu engelledigi i¢in metabolik sinirlamalara neden oldugunu ifade
etmislerdir. X klemp siiresi ve KPB’ nin yani sira serum kreatinin seviyesinin de
laktat diizeyinden etkilendigi belirtilmistir. Kreatinin seviyesinin preoperatif ve
postoperatif donem arasinda anlamli derecede yiiksek bulduklarini belirtmislerdir.
Ancak bizim ¢alismamizda MVR’li hasta grubunda iire ve kreatinin preoperatif ve
postoperatif donemler arasinda anlamli sonug gostermedigi belirlenmistir. Biz bunu
KPB ve X klemp siiresinin kisa olmasina baglamaktayiz. Kreatinin ve {ire
seviyesinin laktat ile birlikte yiikselmesi gastrointestinal ve bobrek hasarlarina neden

olabilmektedir.

C-reaktif protein seviyesi; akut miyokard infarktiisiinde ve kalp riiptiiriinde
mortaliteyi belirleyici faktorlerin basinda gelmektedir. Bu konuda yapilan bir
calismada 729 hastayr kapsayan ve 3 yil siiren takip sonucunda kardiyopulmoner
hastalik sonucu hastaneye yatan ve sonrasinda mortalite yasayan kisilerin C-reaktif
protein seviyeleri digerlerinden 2 kat daha yiiksek bulunmustur. Ancak basta laktat
ve kreatinin olmak tizere diger parametreler iyilestirildiginde risk faktoriiniin azaldigi
ifade edilmistir (81). CRP; hiicresel ve doku nekrozu ile koti huylu tiimorlerin
yanisira bypass ve kapak replasmanlar1 gibi kardiyak operasyonlarda inflamasyonun
belirteci olan en 6nemli indikatordiir (82). Normal serum degeri 8 mg/L’nin altina
olan CRP; Akut hasar durumlari ile inflamasyon baglangicinda saatler i¢inde yiikselir
ve 24-48 saat icinde doruk seviyesine yani normalin 100 katina kadar ¢ikmaktadir.
Bizim arastirmamizda; C-reaktif proteinin preoperatif degeri 13,82+27,59 iken,
postoperatif ortalamasi 82,64435,44 olarak belirlenmistir ki bu artis ortalama 7 kat
artisa denk gelmektedir. Laktatin artmasi ile birlikte CRP oranmin yiikselmesi,
CRP’in cerrahi isleme ve postoperatif komplikasyonlara yanitinin artmasindan
kaynaklanmaktadir. Ayrica bu noktada ¢alismamizin dikkat ¢ekici sonuglarindan biri
ise preoperatif CRP seviyesinin 13, 82 degeri ile normal sinir olan 8mg/L’den yiiksek
olmasidir. Literatiirde Yiiksek CRP seviyesinin kardiyovaskiiler-kardiyopulmoner
hastaliklarin riskini artirdigr ile ilgili bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (83). Bizim
caligmamizda CRP ile ilgili bu bulgumuz bahsedilen teoriyi destekler niteliktedir.
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Laktat seviyesinin artigi ile CRP bir antikor gibi davranarak bazi antijenlere baglanip

inflamatuvar siireci baslattig1 i¢in miktarinda artis olabilir.

Karabulut ve ark. (84)’nin kardiyopulmoner hastaliklarda homolog kan
kullanimi1 ile 1ilgili yaptiklar1 ¢alismalarinda trombosit ve ldkositlerin operasyon
Oncesi ve sonrast degerlendirmelerini yapmislardir. Sonug¢ olarak trombositin
preoperatif 234 + 52.6, postoperatif 179 + 46.5 oldugu lokosit degerlerinin ise
preoperatif 7.9 + 1.6, postoperatif ise 13.1 + 3.08 olarak tespit etmislerdir. Yani
trombositler azalma gdosterirken l0kositlerde artis olmustur. Ayni sekilde bizim
calismamizda trombositlerin operasyon sonrasinda diisiis gosterdigini l0kositlerin ise
artis gosterdiklerini tespit ettik. Calismamizda laktatin 16kositlerde artmaya neden

oldugu gozlemlenmektedir.

Laktat konsantrasyonu kardiyopulmoner hastalar i¢in hastaligin seyrinin
belirlenmesinde 6nemli bir indikatér olmasina ragmen prognostik gostergeler tam
olarak aciklanmamustir. ALT, AST, iire, kreatinin veya 16kosit ayr1 olarak degisimler
gosterirken birbirlerini ne derece etkiledikleri veya laktat gibi temel indikator
karsisinda nasil degisim gosterdikleri ve oksijen satiirasyonu tlizerindeki etkileri agik
bir sekilde gosterilmemistir. Bizim bu c¢alismadaki amacimiz belirtilen indikatorler
ile laktat arasindaki iliskiyi ortaya koymakti. En 6nemli sonuglarimizdan biri laktatin
koroner bypass hastalarinda mitral kapak replasmani geciren hastalara gore yaklasik
2 kat daha fazla artis gdstermis oldugunu belirledik. Bypass hastalarinda laktat
seviyeleri ortalamasi postoperatif 6,02 degerinde iken, mitral kapak replasman
hastalarinda 3,54 degerindeydi. Calismalar hafif laktateminin belirgin olarak kabul
edildigini belirtirken, yiiksek laktateminin morbidite sebebi oldugunu gdstermektedir
(78). Bizim ¢alismamizda Mitral kapak replasmanli grubun ortalama laktat seviyesi
olan 3,54 bize hafif laktedemi oldugunu isaret etmektedir. Koroner bypassli grubun

ortalama laktat degeri 6,02 ise yiiksek laktatemi varligini isaret eder.

Munoz ve ark. (85)’nin konjenital kalp yetmezligi hastalarinda kan laktat
seviyesinin morbidite ve mortaliteye olan etkisini arastirdiklari ¢aligmalarini bypass,
kapak replasmani, ASD, VSD ve kardiyopulmoner shunt cerahisi ge¢irmis toplam 174
hasta tizerinde yapmislardir. Calisma sonuglarina gore; KPB esnasindaki ve siiresindeki
uzunlugun yiiksek laktat ile iligkisinin oldugunu ve bu zamanlardaki laktat seviyesinin

morbidite ve mortalite riskini artirdigini ifade etmislerdir. Bu konuda yapilan baska bir
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calismada ise kardiyopulmoner bypass hastalarinda goriilen hiperlaktatemiye etki eden
faktorler ile sonuglari izlenmistir. Kardiyopulmoner bypass grefti, mitral kapak
replasmani ve ventrikiiler septal defekt ve intrakardiyak riiptiir cerrahi operasyonu
gecirmis toplam 370 hasta iizerinde yapilan sonuglara gore; laktat seviyesi preoperatif
donemde 1,28 civarinda iken, postoperatif donemde 4,3 degerlerine kadar ¢iktigi ve
postoperatif 6 saatten sonra yavas yavas azalmaya basladig1 ifade edilmistir (79). Bizim
caligmamizda da mitral kapak replasmanli grupta preoperatif laktat ortalamasi 1,50 iken,
postoperatif laktat ortalamasi 3,54 degerine kadar ¢ikmistir. Koroner bypass’li grubun
ise preoperatif laktat ortalamasi 1,33 iken, postoperatif laktat ortalamasi 6,02 degerine
yiikselmistir. Koroner bypass ameliyatlarinda KPB ve X klemp siiresi daha uzun
oldugundan laktat seviyesi daha yiiksek ¢ikmistir. Buda bize yiiksek laktatemi varligini

isaret eder. Yiiksek laktatemi morbidite ve mortalite riskini arttirmaktadir.
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8. SONUC

Calisma sonuglarimiza gore; proeperatif ve postoperatif donemde gerek
MVR’li hastalarda gerekse kardiyopulmoner bypass’li hastalarda laktat seviyesinin
belirgin derece artis gosterdigi belirlenmistir. MVR’li hasta grubunda 6zellikle CRP,
16kosit, AST, seviyelerinde oldukga fazla artig, trombosit de diisiis gézlenirken Ph’da
ise anlamlilik izlenmemistir. Ayrica iire, ALT ve kreatinin seviyelerinde artis olsa
bile istatistiksel olarak anlamli sonuglar géstermemislerdir. Koroner bypass’li hasta
grubunda ise kreatinin, ire, 16kosit, AST, CRP, ve laktat degerleri postoperatif
donemde preoperatif doneme gore istatistiki ag¢idan anlamli bigimde yiikseklis
gosterdigi sadece Trombosit ve Ph’da anlamli diistis oldugu ALT’de ise anlamlilik
olmadig1 belirlenmistir. Bu sonuglara gore; laktatin koroner bypass hastalarinda
mitral kapak replasmanli hastalara gore yaklasik olarak 2 kat daha fazla artig
gosterdigini belirledik. Laktatin kardiyopulmoner bypass’li hasta grubunda daha

fazla etkinlik gostererek sistemleri etkiledigi ifade edilebilir.

Sonug olarak caligmalarin ortaya koydugu haliyle, yiiksek laktatemi’nin
morbiditeye sebep oldugunu bilmekteyiz. Preoperatif ve postoperatif takip ile laktat
seviyelerinin takip edilmesi hem olduk¢a kolay hemde maliyeti diisiik bir metoddur.
Karaciger, bobrekler ve kalp basta olmak {lizere disfonksiyona sebep olan
hiperlaktateminin 6niine gegmek ve kotli prognozu dnlemek mortalite ve morbidite

risklerini 6nlemek agisindan oldukg¢a 6nem arz etmektedir.

Acik kalp ameliyati gegiren hastalarda KPB ve X klemp siiresine dikkat
edilerek miimkiin oldukga kisa tutulmali, yeterli perfiizyon akimi saglanmali ve kan
kacislar1 engellenmelidir. Diisiik hemoglobine onlemler alinarak tolere edilebilir
diizeyde tutulabilecegini ve bdoyleklikle ileri hiperlaktatemi tablosunun Oniine
gegilebilecegini diisiindiik. Yogun bakimdaki takiplerde de laktat degerlerindeki
degisiklikler yakindan takip edilmelidir.

Bu ¢alisma; AST, ALT, CRP, kreatinin, iire, trombosit, 16kosit ve pH gibi
parametreler ile laktat iliskisi daha genis biyokimyasal kan serum parameterleri ile

farkli metodlar kullanilarak yenilenebilir,

Orneklem alani ve hasta grubu genisletilerek uygulanan tedavi segenekleri ile

kiyaslanmalidir.

53



9. KAYNAKLAR

. Aksbyek A, Tiitiin U, Ayaz S, Budak AB, Ulus AT, Parlar Al, Yilmaz AS,
Katitcipglu F, Koroner bypass cerrahisi adayr gen¢ ve yash hastalarda
hematolojik faktorlerin degerlendirilmesi, Turkish J Thorac Cardiovasc Surg
2007;15(1):18-23

. Keskin O. Koroner by pass cerrahisi yapilan hastalarda risk faktorlerinin
cerrahi sonuclara ve sag kalim oranlarina etkilerinin arastirilmasi, Atatiirk
Universitesi, T1p Fakiiltesi, 2011.

. Abboud CS, Wey SB, and Batlar VT. Risk factors for mediastinitis after
cardiac surgery. Ann Thorac Surg;77:676-683,2004.

. Giilli EA. Mitral kapak replasmani sirasinda kullanilan subannuler ve
supraannuler siitilir tekniklerinin daha biiyiik 6l¢ekli mekanik kapak takabilme
acisindan analizi, saglik bakanlig1, prof.dr. Siyami ersek gogiis kalp ve damar
cerrahisi, 2006.

. Arslanoglu Y. Mitral kapak replasman cerrahisinde kordal koruma
yontemlerinin sol ventrikiil fonksiyonlarina etkisinin orta ve uzun donem
karsilastirilmasi, Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi, 2011.

. Anasiz H. Mitral Kapak Replasmaninda Anteriyor Ve Posteriyor Kapak¢ik
Koruma Ile Sadece Posteriyor Kapakcik Korumanm Karsilastirilmasi, Saglik

Bakanlig, istanbul Kartal Kosuyolu, Istanbul 2009.

. Vakamudi M., Weaning from Cardiopulmonary Bypass: Problems and
Remedies.Annals of Cardiac Anaesthesia, 7: 178-185, 2004.

. Okutan H., Kutsal A.. A¢ik Kalp Ameliyati Gegiren YaGli Hastalarda
Ameliyat Sonrast Yogun Bakim. Turkish Journal of Geriatrics. Geriatri, 4 (3):

120-126, 2001.

Mack MJ, Pfister A, Bachand D, Emery R, Magee MJ, Connolly M,
Subramanian. Comparison of coronary bypass surgery with and without
cardiopulmonary bypass in patients with multivessel disease. J Thorac
Cardiovasc Surg. Jan, 127 (1): 167-73, 2004.

54



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Calvin S.H.N., Arifi A. A, Wan S., Ventilation During Cardiopulmonary
Bypass: Impact on Cytokine Response and Cardiopulmonar Function, Ann
Thorac Surg, 85: 154-62, 2008.

Celebioglu B., Ozer E. Kardiyopulmoner by-pass ve sistemik inflamatuvar
yanit. Hacettepe Tip Dergisi, 35: 18-26, 2004.

Wall, Michael H. MD; Royster, Roger L. MD. Pulmonary dysfunction after
cardiopulmonary bypass: Should we ventilate the lungs on pump? Crit Care
Med., 28: 1658-1660, 2000.

Wynne R, Botti M. Postoperative pulmonary dysfunction in adults after
cardiac surgery with cardiopulmonary bypass: clinical significance and
implications for practice. Am J Crit Care. Sep, 13 (5): 384-93, 2004.

Gogen U, Konjenital Acik Kalp Ameliyatlarinda Perioperatif Serum Laktat
ve Kreatinin Seviyelerinin Postoperatif Sonuglarla Korelasyonu. C. U. Kalp
ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, s:1-7, Adana, 2009.
Stephenson LW. History of cardiac surgery. In: Cohn LH, Edmunds LH, Jr.
editors. Cardiac surgery in the adults. New York: Mcgraw-hill Medical
Publishing Division; p: 3-31, 2003.

Agr1. V. Koroner bypass cerrahisi olan hastalarda iskemik mitral yetmezligi
olan ve iskemik mitral yetmezligi olmayan hastalarda prolidaz seviyesini
degerlendirilmesi, harran tiniversitesi saglik bilimleri enstitiisii, 2016.

Ozalp C. Ekstrakorporal Dolasimda Vendz Kandaki Eser Elementlerin T.A.S
(total antioksidan seviyesi) T.O.S (total oksidan seviyesi) O.S.I (oksidatif
stress indeksi) ile Iliskisi. Harran {iniversitesi saglik bilimleri enstitiisii, 2013.
Tamtekin B. Kardiyopulmoner Baypas Kullanarak Veya Calisan Kalp
Teknigi ile Yapilan Koroner Arter Baypas Operasyonlar1 Sonrasi Miyokard
Hasarinin Degerlendirilmesi ”Uzmanlik Tezi, 2008. Istanbul”’.

Zafrilla P, Mulero J, Xandri JM, Santo E, Caravaca G, Morillas JM., et al.
Oxidative stress in Alzheimer patients in different stages of the disease Curr
Med Chem. 2006;13(9):1075-83.

Akila, D'souza B, Vishwanath P, D'souza V. Oxidative Injury and

Antioxidants in Coronary Artery Bypass Graft Surgery: Off-Pump CABG

55



21.

22.

23.

24,

25.

26.

217.

28.

29.

30.

Significantly Reduces Oxidative Stress. Clin Chim Acta. 2007 Jan;375(1-
2):147-529

Koyun K. Ekstrakorporal dolasimdaki s100B proteinin total antioksidan
durum, total oksidatif durum, oksidatif stres indeksi tizerine etkisi, harran
tiniversitesi saglik bilimleri enstitiisii, 2013

Kogan A., MD, Ghosh P., FRCS, FACC, Preismann S., MD, Tager S., MD,
Sternik L., MD, Lavee J., MD, Kasiff I., MD, Raanani E., MD. Journal of
Cardiothorasic and Vascular Anesthesia, 530-534, 2008.

TEKHARF; Oniki Yillik izleme Deneyimine Gore Tiirk Eriskinlerinde Kalp
Saglig1. Prof. Dr. Onat A., Prof. Dr. Sansoy V., Prof. Dr. Soydan 1., Prof. Dr.
Tokgdzoglu L., Prof. Dr. Adalet K. Argos Iletisim Hizmetleri Reklamcilik ve
Ticaret Anonim Sirketi, Temmuz 2003.

Ozatik MA. Eriskin hastalarda perfiizyon prensipleri. editdr: Demirkilig U.
Ekstrakorporal Dolasim, Eflatun Yaymevi. s:324-296, Ankara, 2006.

Giiller ZT, Acik Kalp Cerrahisi Uygulanan Hastalarda Kross Klemp
Siiresinin Serum Laktat Diizeyine Etkisi, Istanbul Medipol Universitesi
Saglik Bilimleri Enstitiisii, 2017.

Unlii R, Acik Kalp Cerrahisi Operasyonu Uygulanan Hastalarin Retrospektif
Olarak Degerlendirilmesi, Mersin U, Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, s: 18-33, Mersin, 2007.

Gidak F, Ektrakorporal Ddolasimda Internal ve Eksternal Sogutma ve Isitma
Yontemleri. editor: Demirkilic U, Ekstrakorporal Dolagim, Eflatun Yayinevi.
s: 378-390, Ankara, 2008.

Saribiilbiil O. A¢ik Kalp Makinasi, Ekstrakorporeal Dolasim. Ed. Duran E,
Kalp ve Damar Cerrahisi. 1. baski. Capa Tip Kitabevi, 1058-1059, Istanbul,
2004.

Yilmaz S. Koroner Arter Bypas Cerrahisinde Hiperlaktatemi: Belirleyicileri
ve Mortalite Iliskisi, Saglik Bakanligi Dr. Siyami Ersek Gogiis Kalp ve
Damar CerrahisiEgitim ve Arastirma Hastanesi, 2008

Gladden LB. Lactate metabolism: A new paradigm for the third millennium.
Journal of Physiology, 558:5-30, 2004.

56



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43

Akar AR, Durdu S, Zaim C, Baran C, Altin T, Kaya CT, Kilickap M,
Ozyurda U. Mitral kapak yetmezliginin cerrahi tedavisinde onarim veya
replasman secimini etkileyen faktorler ve klinik sonuclari. The Anatolian
Journal of Cardiology, 10; 358-366. 2010.

Crawford MH, et al. DiMarco JP Cardiology Mosby. 1:5-6, 2001.
Jean-Michel Maillet, Paul Le Basnerais, Manuel Cantoni, Patric Nataf, Alain
Ruffenach, Arrigo Lessana and Denis Brodaty, Frequency, Risk Factors and
Outcom of Hyperlactatemia After Cardiac Surgery.Chest, 123:1361-6, 2003.
Yorulmaz H. Hiperglisemi ve beyin, Marmara Medical Journal, 26:118-21,
2013.

Kellum J.A. Recent Advances in Acid-Base Physiology Applied to Critical
Care. in Yearbook of Intensive Care and Emergency Medicine ed; J.L.
Vincent 1998; 577-87.

Sarginl G, Yavasoglu I, Kadikoylu G, Bolaman Z. Laktik Asidoz: Olgular
Uzerinden Kisa Bir Gozden Gecirme, Yogun Bakim Derg 2011; 3: 63-6.
Thomassen A, Nielsen TT, Bagger JP, et al. Cardiac metabolic effects of
heparin differentiate between patients with normal and stenotic coronary
arteries. Int J Cardiol, 27(1):37-46, 1990.

Robergs RA, Ghiasvand F, Parker D. Biochemistry of exerciseinduced
metabolic acidosis. American Journal of Physiology, 287:502-16, 2004.
Velez JC, Janech MG. Acase of lactic acidosis induced by linezolide. Nat
Rev Nephrol, 6:236-42, 2010.

Ellis AK, Serum protein measurements and the diagnosis of acute myocardial
infarction. Circulation 1991: 83;1107-11009.

Lim SH, Sayre MR, Gibler WB. 2-D echocardiography prediction of adverse
events in ED patients with chest pain. Am J Emerg Med. 21(2): 106-110,
2003.

Sinha MK, Roy D Gaze DC, Collinson PO, Kaski JC, Role of ‘ischemia
modified albumin’ a new biochemical marker of miyocardial ischaemia, in
the early diagnosis of acute coronary syndromes. Emerg Med J. Jan;21(1):
29-34, 2004. 98.

. Saygin D. Biyokimya S.106-112, Tus Saglik Ltd. Sti. Ankara, 2008.

57



44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Orug¢ E., Koroner Arter Ve Kalp Kapak Cerrahisinde Miyokardiyal Hasar
Tespitinde Biyokimyasal Parametrelerin Rolii, Istanbul Medipol Universitesi,
Saglik Bilimleri Enstitiisii.

Smith C, Marks A, Lieberman M. Enzymes as catalysts. Marks™ Basic
Medical Biochemistry: A Clinical Approach. 2nd edition, Philadelphia,
Lippincott Williams and Wilkins, 2005: 135-136

Ferraris VA, Ferraris SP, Singh A, et al. The platelet thrombin receptor and
postoperative bleeding. Ann Thorac Surg 1998;65(2):352-358.
Jiamjarasrangsi W, Sangwatanaroj S, Lohsoonthorn V ve ark. Increased
alanine aminotransferase level and future risk of type 2 diabetes and impaired
fasting glucose among the employees in a university hospital in Thailand.
Diabetes & Metabolism 2008 (34): 283-289 .

Gemmell CH, Ramirez SM, Yeo EL, et al. Platelet activation in whole blood
by artificial surfaces: identification of platelet-derived microparticles and
activated platelet binding to leukocytes as material-induced activation events.
J Lab Clin Med, 125(2):276-287, 1995.

Yildirrm N. Nefrotik Sendromlu Hastalarda Crp Yiiksekliginin Lipid
Parametreleri, Proteiniiri, Ekokardiografi Gostergeleri Ve Klinik Gidis
Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi, Dicle Universitesi, Tip Fakiiltesi, 2011.
Acartiirk E : C-Reaktif protein ve koroner arter hastaligi. The Anatolian
Journal of Cardiology. Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali.

Wilson C. Acute phase responses. In: Mandell GL, Bennet JE, Dolin R, eds.
Principles and practice of infectious disease. 4.th.ed. New York. Churchill
Livingstone. 1995: 111-112 86.

Duane R, Schultz, Patricia. Properties of four acute phase proteins: C-reactive
protein, serum amyloid-A protein, al-acid glycoprotein and fibrinojen. In:
Warren A, Katz MJ, eds. Diagnosis and Management in Rheumatic Disease.
3.rd.ed. Philadelphia. W.B. Saunders Company. 1990;20:129-147

Marnell L, Mold C, Du Clos TW. C-reactive protein: ligands, receptors and
role in inflammation. Clin Immunol,117:104-11, 2005.

58



54.

55.

56.

S7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Kubota S, Amino N, Matsumoto Y ve ark. Serial changes in liver function
tests in patients with thyrotoxicosis induced by Graves* disease and painless
thyroiditis. Thyroid, 18(3):283-287, 2008

Rahman Ali, Burma Oktay, Uysal Ayhan. Kardiyopulmoner Bypass ve
Calisan Kalp Teknikleri ile Yapilan Ameliyatlarin Kardiyak Performansa
Etkisi. TGKDC 9 (2); 068-073, 2001.

Erbil BG. Hemodiyaliz Hastalarinda Tiroid Fonksiyon Testleri Ve Bazi
Biyokimyasal Parametrelerin  Saglikli Olgular ile Karsilastiriimast,
Dumlupinar tiniversitesi, 2009.

Secici S. Kardiyopulmoner Bypass Altinda Koroner Arter Bypass Cerrahisi
Uygulanan Hastalarda Preoperatif Rosuvastatin Kullaniminin Perioperatif
Mikroalbuminiiri ile iliskisi, Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi, 2011

Aydin N. Koroner arter baypas cerrahisinde heparin kapli oksijenator ile
heparin kapli olmayan oksijenatorlerin bobrek fonksiyonlari tizerine etkisinin
karsilastirilmasi, indnii T1p Fakiiltesi, 2007.

Esper RJ, Nordaby RA, Vilarino JO, et al. The endothelial dysfunction.
Cardiovasc Diabetol; 5:4, 2006.

Ozgdéz M, Kardiyopulmoner Bypass Esliginde Koroner Arter Bypass
Cerrahisi Uygulanan Hastalarda Serum Laktat Seviyelerinin Postoperatif
Sonuglarla Iliskisi, Uludag Universitesi, Tip Fakiiltesi, 2015.

Acik B, Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Homosistein, vitamin B12, Folik
Asit Seviyelerinin Degisimi ve Birbirleri ile olan Iliskilerinin Incelenmesi.
Yiiksek LisansTezi.2014

Tulunay M., Akut Solunum Yetmezligi. In : Tiiziiner F. Alkis N., Asik I.,
Yilmaz A.A. (eds)Anestezi Yogun Bakim Agri (led.)Ankara, Nobel Tip
Kitabevleri, 1231-1270, 2010.

Ozgdz M. Kardiyopulmoner bypass esliginde koroner arter bypass cerrahisi
uygulanan hastalarda serum laktat seviyelerinin postoperatif sonuglarla
iligkisi. Uludag iiniversitesi tip fakiiltesi Kalp ve damar cerrahisi anabilim

dal1, Bursa, 2015.

Ersahin S. Koroner arter bypass cerrahisi Uygulanan hastalarda preoperatif

HMG-Coa rediiktaz inhibitorlerinin Kullaniminin postoperatif morbidite ve

59



65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

mortaliteye etkisi, kosuyolu kalp egitim ve arastirma hastanesi kalp ve damar

cerrahisi, Istanbul, 2004.

Hatherhill M. Sajjanhar T. Tibby SM, Champion MP, Anderson D, Marsh
MJ. et al. Serum Lactate as a preictor of mortality after pediatric cardiac
surgery. Arch Dis Child, 114: 1042-52, 1997.

Emiroglu MB. Arteriyel switch ameliyati yapilan biiylik arter transpozisyonu
vakalarinda postoperatif kan laktat diizeylerinin prognoztik degeri. Baskent

tiniversitesi tip Kakiiltesi, Uzmanlik tezi, Ankara, 2011.

Gogen U. Konjenital agik kalp ameliyatlarinda Perioperatif serum laktat ve
kreatinin Seviyelerinin postoperatif sonuglarla Korelasyonu. Cukurova

Unversitesi, T1p Fakiiltesi, Adana, 2009.

Cheifetz IM, Kern FH, Schulman SR, Greeley WJ, Ungerleider RM,
Meliones JN.Serum lactates correlate with mortality after operations for
complex congenital heart disease.Ann Thorac Surg, 64: 735-8, 1997.

Demir IE, Ceyhan GO, Friess H. Beyond Lactate: Is There a Role for Serum
Lactate Measurement in Diagnosing Acute Mesenteric Ischemia?, Dig Surg,
29: 226-35, 2012.

Siegel LB, Hauser GJ, Hertzog JH, Hopkins R A, Hannan RL, Dalton HJ.
Initial post-operative serum lactate predicts outcome in children after open
heart surgery.Crit Care Med, 23: A205, 1995.

Yilmaz S., Yurtseven N., Tuygun AK. Yasemin Y. Canik S.
Hyperlactatemia after coronary artery bypass surgery: risk factors and effect
on mortality. urkish J Thorac Cardiovasc Surg, 19 (1): 30-35, 2011.

Swaminathan M, Christopher East, MD, Barbara Phillips-Bute, PhD, Mark
Stafford-Smith, FRCPC, Report of a Substudy on Warm Versus Cold
Cardiopulmonary Bypass: Changes in Creatinine Clearance.Ann Thorac
Surg, 72: 1603-9, 2001.

Atalay H. Kardiyopulmoner Bypass ve Inflamatuar yanitta Ge¢ Ddonem
Uygulanan Hemfiltrasyonun Etkisi. Baskent Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Uzmanlik Tezi, Ankara, 2000.

60



74

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

. Cekmen N. Kalp Cerrahisi Sonras1 Yiiksek Laktat Nedenleri; -Mezenter
Iskemisi Mi?. http: //www.gkda.org.tr/images/stories/kongre2013/138.pdf.

Stamou SC, Corso PJ. Coronary revascularization without cardiopulmonary
bypass in high-risk patients: A route to the future. Ann Thorac Surg, 71:
1056-61, 2001.

Kraev Al, Torosoff MT, Fabian T, Clement CM, Perez-Tamayo RA.
Postoperative hyperbilirubinemia is an independent predictor of longterm

outcomes after cardiopulmonary bypass. J Am Coll Surg, 206: 645-53, 2008.

Ranucci M, De Toffol B, Isgro G, Romitti F, Conti D, Vicentini M.
Hyperlactatemia during cardiopulmonary bypass: determinants and impact on
postoperative outcome. Crit Care Med, 10 (6);, 2006.

Maillet J.M., Basnerais P., Cantoni M., Nataf P., Ruffenach A., Lessana A.
and Brodaty D., Frequency, Risk Factors and Outcom of Hyperlactatemia
After Cardiac Surgery.Chest, 123; 1361-1366, 2003.

Toraman F, Evrenkaya S, Yuce M, Aksoy N, Karabulut H, Bozkulak Y, et al.
Lactic acidosis after cardiac surgery is associated with adverse outcome.
Heart Surg Forum, 7 (2): E155-9, 2004.

Ranucci M, Ballotta A, Castelvecchio S, Baryshnikova E, Brozzi S, Boncilli
A, et al. Intensive care unit admission parameters improve the accuracy of
operative mortality predictive models in cardiac surgery. PLoS One, 5 (10):,
2010.

Shahbazi S, Parah A, Sahmeddini MA. Evaluation of factors influencing liver
function test in on-pump coronary artery bypass graft surgery. Iran J Med Sci,
38: 308-13, 2013.

Yentis S. M., Soni M., Sheldon J. C-Reactive protein as an indicator of
resolution of sepsis in the intensive care unit. Intensive Care Med, 21: 602-
605, 1995.

Ersahin S. Koroner arter bypass cerrahisi Uygulanan hastalarda preoperatif

HMG-Coa rediiktaz inhibitorlerinin Kullaniminin postoperatif morbidite ve

61



84.

85.

mortaliteye etkisi, kosuyolu kalp egitim ve arastirma hastanesi kalp ve damar

cerrahisi, Istanbul, 2004.

Karabulut H, Toraman F, Alhan C, Tarcan S, Dagdelen S, Eren N, Caglar N.
Koroner Bypass Cerrahisinde Homolog Kan Kullanimin1 Azaltan Basit Bir
yontem. TGKDCD, 7: 6, 442-5, 1999.

Munoz R, Laussen PT, Palacio G, Zienko P, Piercey G, Wessel DL. Changes
m whole blood lactate levels during cardiopulmonary bypass for surgery for

congenital cardiac disease: an early indicator of morbidity and mortality. J

Thorac Cardiovasc Surg, s.119: 155-62, 2000.

62



10. ETIK KURUL ONAYI

5% MEDIPOL
* UNV &3,

T.C.
ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bagkanhg

Say : 10840098-604.01.01-E.18854 06/10/2016

Konu : Etik Kurulu Karan

Sayin Muhammed DIKDOGMUS

Universitemiz Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar  Etik Kuruluna yapmis
oldugunuz “Koroner bypass ve kalp kapak ameliyatlaninda preoperatif ve postoperatif laktat
seviyelerinin  hastalarin prognozlarina etkisinin karilagtinlmas”  isiml; basvurunuz

incelenmis olup, etik kurulu karan ekte sunulmustur,

Bilgilerinize rica ederim.

Dog. Dr. Hanefi OZBEK

Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu Baskan;

EK:
-Karar Formu (2 sayfa)

Bu belge 5070 syl e-lmza Kanununa pore Doc. Dr, Hanefi OZBEK tarafindan 06.10.2016 tarthinde e-imzalanmistir,

Evragmiz: hups: cbys.medipol.edu.tr c-imzy linkinden 092B020CXC kodu ile dogrulayabilirsiniz

Istanbul Medipol Universitesi Tel: 444 85 44

Internet: www.medipol.edu.tr
Kavacik Mah. Ekinciler Cad.No:19 Kavacik Kavsag 34810 Ayrintil Bilgi Igin bilgi@medipol.edu.tr
Beyko/ISTANBUL

63



ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR

ETIK KURULU KARAR FORMU

ILGILERI

BASVURU B

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Koroner bypass ve kalp kapak ameliyatlarinda
preoperatif ve postoperatif laktat seviyelerinin hastalarin

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI
UNVANUVADUSOYADI

prognozlarina etkisinin kargilastirilmasi

Muhammet Dikdogmus

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
UZMANLIK ALANI

Ogrenci

KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ
BULUNDUGU MERKEZ

Istanbul

DESTEKLEYICI

ARASTIRMAYA KATILAN
MERKEZLER

TEKMERKEZ | COKMERKEZL! | ULUSAL | ULUSLARARASI
B m} = a

Sayfa 1

64



ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR

ETIK KURULU KARAR FORMU
. Belge Ads Tarihi Vetya Dili
% 8 Numarasi
53 ARASTIRMA PROTOKOLU/PLANI
,g g 08.09.2016 Turkee O3] Ingilizce O oiger[]
i‘ BILGILENDIRILMIS GONCLLU OLUR p—
FORMU .
Torkge X Ingitizce[ ] Diger[ ]
5 Karar No: 468 Tarih: 05/10/2016
&
% Yukarida bilgileri verilen Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu bagvuru dosyas: ile ilgili
£ belgeler aragtirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve aragtirmanin
2 etik ve bilimsel yénden uygun olduguna “oybirligi” ile karar verilmistir.

ISTANBUL MEDIPOL UNIVERSITESI GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

BASKANIN UNVANI/ ADI/SOYADI

Dog. Dr. Hanefi OZBEK

a ile

Unvanv/AduSoyads Uzmanhk Alan: Kurumu Cinsiyet m“::: Katihm * /llﬂ7
Istanbul
P o e Ecaacihk | Medipol [e® [xO |0 [#® [e® [#0 X?
Universitesi
Istanbul
Dog. Dr. Hanefi OZBEK Farmakoloji | Medipol e kO [ed vl [e® |uO
Universitesi [
4 Istanbul =
Yrd Dog.Dr Sibel | psiko-onkoloji | Medipol | ¢[] |x® |e0 |n® |[e® |uD (&
Universitesi
) Istanbul
Yrd. Dog. Dr. Devrim %
.| Medipol R (xO [0 (v® [e® (w0 DQ
TARART Ergoterapl | Oniversitesi
e o Istanbul
Yrd %gz&"k“m g:;‘::m'l;% Medipol e0 |x® [0 R [e® (O é Ry
YOOIl | Oniversitesi
Istanbul
Ogr. Gor. Dr. Meh . n . : 2
. Biyoteknoloji | Medipol e® (xO e u® (eX® (uO “
Hikmet UCISIK Oniversitesi i

* :Toplanuida Bulunma

Sayfa 2

65



11. OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Ad Muhammet Soyadi DIKDOGMUS
Dogum Yeri | Istanbul Dogum Tarihi | 21.03.1992
Egitim Diizeyi
Mezun Oldugu Kurumun Adi Mezuniyet Yih

Doktora/ Uzmanhk
Yiiksek Lisans
Lisans Karadeniz Teknik Universitesi 2014
Lise Henza Akin Colakoglu Lisesi 2010
Is Deneyimi
Gorevi Kurum Siire
Perfiizyonist-staj Isranbul Medipol Uni. Hastanesi 2016-2017
Yabanci Diller Okudugunu Konusma * Yazma*

Anlama*
Ingilizce Iyi Iyi Tyi
* Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin
Bilgisayar Bilgisi
MS Office Iyi

*Cok iyi, iyi, orta, zayif olarak degerlendirin

66








