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1. OZET

ACIK KALP CERRAHISI UYGULANAN HASTALARDA KROSS KLEMP
SURESININ SERUM LAKTAT DUZEYINE ETKIiSi

Acik kalp cerrahisi sirasinda ve sonrasinda hiperlaktatemi sik goriilen bir durumdur.
Laktat, dokulara oksijen sunumunun yetersiz olmasi veya doku perflizyonundaki
bozulmalar sonucu enerji metabolizmasinin anaerobik yolla saglanmasi durumunda
yiikselmektedir. Serum laktat diizeyindeki yiikselmeler pek ¢cok faktore baglh olarak
olusabilmektedir. Calismamizdaki amacimiz, bu faktorlerden biri olan kross klemp
stiresinin, serum laktat diizeyine etkisini aragtirmaktir. Calismaya agik kalp cerrahisi
uygulanan 40 erigkin koroner arter hastasi dahil edilmistir. Bu hastalardan, serum
laktat diizeylerini degerlendirmek i¢in belirli donemlerde kan 6rnekleri alindi.

Kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda olan grup (Grup 1: n=20) ve kross klemp
stiresi 60 dakikann {izerinde olan diger grubun (Grup 2: n=20) preoperatif,
intraoperatif 1. donemde (kross klemp uygulandiginda), intraoperatif 2. dénemde
(kross klemp kalktiginda), postoperatif ‘0’. saatte ve postoperatif ‘24’. saatte alinan
kan ornekleri ile serum laktat diizeyleri karsilastirildi. Bulgular dogrultusunda
yapilan istatistiksel degerlendirmelerde anlamli sonuglara ulasildi. Kross klemp
stiresi 60 dakikanin tizerinde olan grubun laktat seviyerlerinin, kross klemp siiresi 60
dakikanin altinda olan grubun laktat seviyelerinden anlamli seviyede yiiksek oldugu
ortaya konulmustur. Calismamizda, agik kalp cerrahisi uygulanan hastalarda, kross
klemp siiresinin uzamasi durumunda serum laktat diizeyinin yiikseldigi sonucuna

ulasilmustir.

Anahtar Kelimeler: A¢ik Kalp Cerrahisi, Ekstrakorporal Dolagim, Hiperlaktatemi,

Kardiyopulmoner Bypass, Kross Klemp Siiresi



2. ABSTRACT

THE EFFECT OF DURATION OF CROSS —-CLAMP ON SERUM LACTATE
LEVELS OF PATIENTS UNDERWENT OPEN HEART SURGERY

Hyperlactatemia is a common condition ensued during and after open heart surgery.
Lactate levels increase in case of anaerobic way of the energy metabolism as a result
of inadequate oxygen transfer to the tissues or degeneration of tissue perfusion.
Elevation in serum lactate levels can occur due to various factors. The purpose of this
study is to investigate the effect of one of these factors, duration of cross-clamp, on
serum lactate levels. 40 adults with coronary artery disease underwent open heart
surgery were enrolled in the study. Blood samples of these patients were collected to
evaluate serum lactate levels in certain periods. Blood samples and serum lactate
levels of the patients whose cross clamp procedure lasted shorter than 60 minutes
(Group 1, n=20) and whose procedure lasted longer than 60 minutes (Group 2,
n=20) were compared, collected in the preoperative period, in the first term of
intraoperative period (during cross-clamp procedure), in the second term of
intraoperative period (when cross-clamp removed), at Oth hour and 24th hours of
postoperative period. In accordance with the findings, the statistical evaluations gave
significant results. It was revealed that the lactate levels of the group with duration of
cross-clamp longer than 60 minutes were significantly higher than the group with
duration shorter than 60 minutes. In this study, it is concluded that the serum lactate
levels of the patients operated for open heart surgery increased in case of extended

duration of the cross clemp procedure.

Key words: Open Heart Surgery, Extracorporeal circulation, Hyperlactatemia,

Cardiopulmonary Bypass, Duration of Cross-Clamp



3. GIRIS VE AMAC

Hiicre diizeyinde metabolizma, aerobik ve anaerobik olarak
gerceklestirilmektedir. Aerobik metabolizma, oksijen varliginda, bir molekiil
glikozun enzimatik reaksiyonlarla hiicre sitozoliinde priivat’a, priivat’tan sonraki
reaksiyonlarin ise hiicre mitokondrisinde devam ederek oksaloasetik asite kadar
yikilarak 38 mol ATP sentezlendigi reaksiyondur. Anaerobik metabolizma ise
oksijensiz ortamda, glikozun bir dizi enzimatik tepkimelerle laktata kadar yikilarak 2

mol ATP sentezlendigi reaksiyondur(1).

Acil enerji gereksinimlerinde ve oksijenin yetersiz oldugu durumlarda,
anaerobik sartlarda glikolizle laktat sentezlenir ve bu yolla enerji saglanmaya
calisilir.(2). Oksijenin yetersiz oldugu bir donemin ardindan, gerekli olan fazla
miktarda oksijene oksijen acig1 denir. Bir¢ok klinik durumda kan laktat seviyeleri,
hastalardaki oksijen agigmnin erken ve hizl bigimde saptanmasmni saglar. Ornegin kan
laktat1 sok'un varligini ve agirligii saptamada, ayrica hastanin iyilesmesinin

izleminde bir 6l¢ii olarak kullanilir(1).

Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L arasindadir

ve laktat tiretimi ile laktat metabolizmasi arasindaki dengeyi ifade eder(3).

Hiperlaktatemi arteriyel kandaki laktat diizeyinin 3mmol/litre iizerinde olmasi
seklinde tanimlanir(4). Acik kalp cerrahisinden sonra hiperlaktatemi siklikla
karsilagilan bir durumdur ve artmis postoperatif mortalite ve morbidite ile
iligkilidir(5). Nedeni tam olarak agiklanamasa da, bu durum genellikle doku
hipoksisine baghdir(6). Kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda muhtemel doku
hipoksisine neden olan faktorler, hemodiliisyon orani ve yetersiz periferik oksijen
dagilimidir(2).

Yapilan caligmalar, kardiyopulmoner bypass sonrast hiperlaktateminin daha
uzun siireli kardiyopulmoner bypass gerektiren prosediirlerde goriilmeye egilimli
oldugunu gostermistir(7). KPB sirasinda hiperlaktatemi, hastanimn tiim metabolik
gereksinimlerini karsilayacak diizeyde O2 sunumunun olmamasina baghdir ve kritik

deger yaklagik 260 ml/dk/m2 dir(4). Oksijen sunumu, kritik degerin altina indiginde



O, tiiketimi sunuma bagimli hale gelir ve azalmaya baglayarak sonugta laktik asidoz

olusabilir(7).

Demers ve arkadaglar1 kan laktat konsantrasyonu 4 mmol/litre ya da iizerine

ciktiginda postoperatif mortalite ve morbiditenin arttigini ortaya koymuslardir(8).

Yapilan bir¢ok ¢alisma artan laktat diizeyinin kotii prognoz gostergesi
oldugunu, postoperatif mortalite ve morbidite ile iligkili oldugunu ortaya koymustur.
Acik kalp cerrahisinde uzayan kross klemp siiresinin hiperlaktatemiye sebep olacagi

diistiniilmektedir.

Yapacagimiz ¢alismada agik kalp cerrahisi uygulanan eriskin hastalardan
kross klemp siiresi 60 dakikanin iizerinde ve 60 dakikanim altinda olanlarm
preoperatif, intraoperatif (kross klemp uygulandiktan sonra ve kross klemp kalktigi

anda), postoperatif ‘0’. ve ‘24°. saatlerde serum laktat diizeyleri karsilastirilacaktur.



4. GENEL BILGILER

4.1. Ekstrakorporeal Dolasim

Ekstrakorporeal dolasim (EKD), kalp akciger makinesi kullanilan viicut dis
dolasim destegi olarak tanimlanmistir. Kalp cerrahisi, ilk donemlerinde daha ¢ok
dogustan kalp kusurlart ile ilgiliydi. Bugiin, sonradan olusmus kalp kusurlar1 da kalp
cerrahisinde yer bulmustur. Kalp hastalig1 kardiyolojik miidahalelerle veya ilag
tedavileri ile tedavi edilemezse, kalp ameliyat1 gerekli goriiliir(9). Cerrahi tedavi ile

kalp i¢indeki anomalilerin onarilmasi miimkiin hale gelmistir(10).

Ektrakorporeal dolasim, agik kalp ameliyati i¢in deneysel organ perfiizyonu
baslangicinda kullanilan rutin bir prosediir olarak ortaya ¢ikti. Durmus bir kalp
iizerinde cerrahi girisim uygulanirken ya da ¢alisan bir kalbe dolasim destegi

gerektiginde EKD her zaman gerekli olacaktir(11).

4.1.1. Ekstrakorporeal dolasimin tarihsel gelisimi

Kardiyovaskiiler cerrahinin baslangici; bir organin perfiizyonunun saglanmasi
ve bu perflizyonun oksijenlenmis kanla yapilabilmesi esasina dayanan kalp-akciger
pompasmin kesfine dayanmaktadir. ik “yapay sirkiilasyon” tavsanlar {izerinde 1812
yilinda Julien Jean Cesar Le Gallois tarafindan karotis arterlerden beynin
kanlanmasini saglamakta kullanilmistir(12). La Gallois, kalbin fonksiyonunu, siirekli
enjeksiyon ile yerdegistirerek dogal veya basarabilirse yapay kan ile degistirerek
stirdliirmeyi amaglamistir. Fransiz fizyolog, boylelikle 19. Yiizyilin baslarinda

ekstrakorporeal dolasim ile ilgili ilk prensipleri kaleme almistir(11).

1849 yilinda Alman bilim adami Loebell, suni ortamda perfiize ettigi
karacigeri besleyerek salgilarmni incelemis ve izole organ perflizyonunu
gerceklestirmistir. Ernst Bidder bu deneyleri hacim rezervuari olarak kullandigi
basingl konteynir ile yapay perflizyonu saglayarak gelistirmeyi basarmistir. 1867
yilinda Leipzig fizyoloji enstitiisiinde Dr. Schmidt hacim rezervuari olarak yiiksek ya

da algak bir konteynir kullanarak perfilizyon akigini ve basimcini



gerceklestirebilmistir. Ancak, o tarihlerde kanin oksijenlenmesi hala

basarilamamistir(11).

Perflizyon esnasindaki yapay oksijenlenme, 1882 yilinda Von Schroder’in
oksijenlenme i¢in kan dolagimima hava dagitan sistemi icat etmesiyle miimkiin hale
gelmistir. Fakat bu yontem ortaya ¢ikardigi asir1 kopiiklenme nedeniyle glivenli

bulunmadigindan, yapay oksijenlenme i¢in sadece temel olusturabilmistir(11).

Von Frey ve Gruber, 1885 yilinda Leipzig Fizyoloji Enstitiisii” nde modern
kalp akciger pompasinin atasi olarak kabul edilen ve donen bir silindir i¢ine
yerlestirilen ince bir film iizerinden kanin akmasiyla gaz alis verisini miimkiin kilan
ve kan1 oksijenlendiren ilk prototipi gelistirmeyi basardilar(11,13). Von Frey ve
Gruber bununla birlike kapali sistemde perflizyon i¢in ilk defa, uygun bir valf
kontrolii ile beraber siringa pompast kullanan ¢alismacilar olarak da kayitlara

geemislerdir(11).

1890 1 yillarda Strazburg Fransa Farmakoloji enstitiisiinden Jacobi, kesip
disar1 ¢ikarilmis ve mekanik olarak havalandirilan bir hayvan akcigerinden kani
dolastirarak oksijenlendirmeyi denemis ve oksijenlenme ile ilgili sorunlara farkl bir
bakis acis1 sunmustur. Bilim adami, bu amagla pulslu akisi gergeklestirebilen bir kan
pompasi olan hematisator cihazini icat etmistir. Cihazin iki valf tarafindan plastik bir
balonu ritmik olarak sikistirmasiyla fonksiyonunu gergeklestirmesi

amaclanmigtir(11).

1926 yilinda Rusya’da SS Brunkhonenko ve S Terebinsky adli aragtirmacilar
hayvan akcigeri ile birlikte iki pompa kullanarak bir makine gelistirmislerdir. Bilim
adamlar1 makineyi dnce sadece bir organi, daha sonra ise tiim hayvani perfiize etmek

icin kullanmiglardir(13).

5 Nisan 1935’ te ¢alismalarina baslayan Nobel 6diillii Alexis Carrel ve {inlii
bir havaci olan Charles Lindberg, bu tarihten itibaren 18 giin boyunca bir kedinin
tiroid bezini perfiize etmeyi basarmislar ve bu basar1 onlarin “Time” Dergisi ‘nin 1

Temmuz 1935 tarihinde ki sayisinin kapagi olmasini saglamistir(13).



Kalbin bypass edilebilmesi ve viicut dis1 dolasimin miimkiin hale gelebilmesi
icin ¢6zlim bulunmas1 gereken bir diger problem olan kanin pihtilagsmasi ise heniiz
bir tip 6grencisi olan Jay McLean’ m heparini bulmasiyla ortadan kalkmustir. {1k
sonuglar 1916’ da bildirilmis, 1920 yilinda yapilan hayvan deneyleri ile heparinin

etkili bir antikoagiilan oldugu kanitlanmis ve literatiirdeki yerini almigtir(10,14).

19. ylizyilin baglarinda izole bir organin perfiize edilmesiyle baslayan
calismalarin ardindan John Gibbon devrim yaratan bir bulusu hayata ge¢irmenin ilk
temellerini atmustir. Ilk diisiince 1931 yilinda masif pulmoner embolisi olan bir
hastanin tedavisi sirasinda yapilan arayislar ve ¢alismalar sonucunda ortaya
¢ikmistir. Kanin bir venden alinip oksijenlenebilecegi ve bir pompa araciligiyla
tekrar bir arterden dolasima verilmesi fikri kalp- akciger makinesinin temeli olarak
diistiniilmistiir. Gibbon, 20 yil boyunca Massachusetts General Hospital’ da
calismalarini siirdiirmiistiir ve 1937 de yasamin yapay bir kalp akciger makinesi ile
devam ettirilebilecegini yaymlamistir. Ancak, II. Diinya Savasi bilim adamini,

calismalarina ara vermek zorunda birakmistir(13).

Resim 4.1.1.1: Gibbon’un kalp akciger makinesi (13)



Clarence Crafoord Isveg’te, J Jongbloed Hollanda’ da, Clarence Dennis
Minnesota’da, Mario Dogliotti italya’ da ¢alismalarimni siirdiirmeye devam
etmislerdir. Clarence Dennis 1951 yilinda ASD tanis1 konmus 6 yasindaki bir kiz
cocugunu kalp akciger makinesini kullanarak opere etmis, ancak hasta kan kayb1 ve
cerrahi olarak yaratilan trikiispid stenozu nedeniyle kaybedilmistir. Mario Digliotti,
biiyiik bir mediasten tiimoriin rezeksiyonunu parsiyel bypass yontemiyle kalp akciger
makinesini kullanarak basarmistir. 1952” de, Forrest Dodrill ise mekanik pompasini
50 dakika boyunca sol ventrikiilii devre dis1 biraktig1 mitral kapak cerrahisinde
kullanmistir ve bu uygulama ilk basarili sol kalp bypassidir. Dodrill, makineyi 16
yasindaki pulmoner stenozlu hastasinin ameliyatinda da kullanmis ve sag kalp

bypassi da basaril1 bir sekilde gergeklestirilmistir(10-15).

1950’ de Bigelow, 20 kopegi 20 °C ye sogutup 15 dakika siiresince
dolagimlarmi durdurarak hipotermi yontemini cerrahide kullanmistir. Bigelow, bu
yontemle 11 kdpege kardiyotomi uygulamis, ancak 1sitildiktan sonra 6 hayvan
yasayabilmistir(13).

1953’ te FJ Lewis ve M Taufic 26 ASD’ li kdpegin hipotermi uygulayarak
basarili bir sekilde opere ettiklerini bildirmislerdir. Lewis ve Taufic’ in bir diger
basarili vakasi ise ylizey sogutma ve direkt goriis altinda ASD’ si kapatilan 5
yasindaki bir kiz gocugun ameliyat1 olmustur. Ayni yillarda Swan, benzer teknik ile

opere ettigi 13 hastay1 bildirmistir(13).

II. Diinya Savas1’ nin sona ermesiyle John Gibbon ¢alismalarina geri donmiis
ve IBM Sirketi’nin miithendisleri ile ilk makinesine benzer bir kalp akciger makinesi
gelistirmislerdir. Gibbon ve IBM miihendislerinin dizayn ettigi makine kopek
deneylerinde kullanilmaya baslanmas, ilk donemlerde %80 mortalite oran1 tagirken
bu oran, siiregelen ¢aligmalarda bir hayli diismiistiir. Gibbon- IBM yapimi kalp
akciger makinesinin insanda ilk kullanildigi caligma, 15 yasindaki ASD’si olan bir
kiz ¢cocugunun ameliyat1 olmustur. Hastada operasyon sirasinda ASD bulunamamus,
hasta kaybedilmis ve otopside biiyiik bir PDA oldugu tespit edilmistir. 1953 yilinda
18 yasinda ASD’ si olan geng hastada kalp akciger makinesi kullanilarak
gerceklestirilen operasyonda 45 dakika parsiyel bypass, 26 dakika total by pass

uygulanarak defekt kapatilmis, hasta kisa siirede iyilesme gdstermistir. Ancak



bundan sonraki 4 hastanin kaybedilmesi sonucunda Gibbon ¢aligmalarina yine ara

vermistir(13).

1954’{in baslarinda C. Walton Lillehei Minnesota Universitesi Hastanesi’ nde
calismalari sirasinda olusturdugu teknige ¢apraz dolasim (kross- sirkiilasyon) adini
vermistir(11). Bu teknik i¢in suni kan oksijenlenmesine ve kalp-akciger makinesinin
destegine ihtiya¢ duyulmamaktaydi. Kross sirkiilasyon, iki birey arasindaki kargilikli
kan degisimini gerektiriyordu(16).

Sekil 4.1.1.2: Lillehei olusturdugu gapraz dolasimin( cross circulation) modellenmesi(16).

Lillehei’ nin teknigi saglik bir insanin hayatini tehlikeye sokmasi sebebiyle
olduke¢a elestirilmis, fakat o yillarda kalp akciger makinesiyle yapilan cerrahi
miidahalelerin basarisizlig1 da yeni teknikler {izerinde ¢alisilmasinin gerekliligini
diistindiirmiistiir. Mart 1954 te VSD si olan 10 aylik bir bebek kan grubu uyan
babasinin dolasim destegi olarak kullanilmasiyla opere edilmis fakat postop. 10.
giinde akciger enfeksiyonu sebebiyle hasta kaybedilmistir. Bir y1l sonra, Lillehei
tarafindan VSD, Fallot tetralojisi ve Atrioventrikiiler kanal defekti olan toplam 32
hastada kross sirkiilasyon uygulanan hasta vakasi yaymlanmistir. Kontrollii kross
sirkiilasyon tekniginde basarili sonuclar elde edilmesine karsin, bir operasyonda

hastanin dondrii olmay1 kabul eden annesi felg olmus ve elestiri ve tartigmalar tekrar



giindeme gelmistir. 1955 yilinda DeWall ve Lillehei tarafindan gelistirilen bir bubble
oksijenator, kross sirkiilasyon teknigine eklenmistir. Lillehei ve ekibi tarafindan
gelistirilen maliyeti 15 dolar olan bubble oksijenatdriin kullanildigi basarilt
ameliyatlar gerceklesmesine ragmen hem hastanin, hem de saglikli dondriin risk

altinda olmasi sebebiyle kross- sirkiilasyon teknigi kullanilmamistir(10,15,17).

1955’ de JW Kirklin Mayo Clinic’te acik kalp ¢aligsmalarina Gibbon-1BM
makinesini gelistirip Mayo- Gibbon ad1 verilen makine ve bir dizi prosediir
olusturarak baglamistir. Kriklin ¢ok sayida basarili operasyon gerceklestirmistir.
Ayni yillarda Kirklin ve Lillehei kalp- akciger makinesiyle gerceklestirdikleri
basarili cerrahi miidahalelerle diinyada taninmislardir. Makinede en biiyiik sorun,
ihtiya¢ duyulan taze kan miktarinin fazla olmasi ve kanin sebep oldugu
kopiiklenmenin damarlar1 tikamasi idi. Bu sebeple oksijenator boyunca diisiik kan

akimmi ile galigmalarmin gerekliligi diistiniilmiistiir(11).

[lerleyen yillarda Gibbon’m 1924 “te ilk olarak Beck’in tanimladig1, kan nakli
icin kullanilan silindir pompas1 benimsenmistir. Bu silindir pompalar1 daha sonra

savunucusu olan De Bakey tarafindan gelistirilmis ve adlandirilmistir(11) .

Farkl tiirdeki balon, film, disk, spiral, yay ve zar oksijenatorlerin
gelistirilmesi, 1950’11 yillarda kalp ameliyatlarinda ki gelismeleri de beraberinde
getirmistir. Ticari olarak ilk tiretilen zar oksijenatorii 1967°de satisa sunulmustur.
Bunun yaninda Zuhdi’nin ortaya koydugu kan olmadan hazirlanan kalp-akciger
makinesi, kant dogrudan serinleterek hipotermiyi saglayan ve 1s1 degistiren cihaz

onemli gelismelerden olmustur( 11).

Bu gelismeler sayesinde konjenital kalp cerrahisi ve kapak cerrahisinde
onemli gelismeler kaydedilirken 1962 yilinda Cleveland Clinic’de Dr. Sones ve Dr.
Shirey tarafindan ilk koroner anjiografinin basarili bir sekilde gergeklestirilmesi ile
koroner arter hastaliginin taninmasinda ve bu anlamda koroner arter cerrahisinin

gelisimininde ¢ok 6nemli bir adim atilmistir(18).

1962 yilinda Galetti ve Brecher, kalp ve akcigerin islevlerini viicut lizerinde
en az zararh etki birakacak sekilde, tamamen makine tarafindan devir alarak ideal

perflizyonu olusturan sistemi gelistirmislerdir(19).
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Ulkemizde de kalp cerrahisindeki gelismeler 1950° li yillarda
perikardiyektomi ve kapali mitral komissurotomi ile baglamistir. Kalp akciger
makinesi kullanilan ilk agik kalp ameliyati, 10 Aralik 1960°da Hacettepe
Hastanesi’nde M. Tekdogan ve ekibi tarafindan 20 yasinda bir geng kizin ASD
tamirini gergeklestirmek i¢in yapilmistir. 1962 yilinda A. Aytag ve M. Tekdogan
kalp akciger makinesini kullanarak bir seri agik kalp ameliyat1 gerceklestirmislerdir.
1963’ de Y. Bozer’de ekibe katilmig ve ¢aligsmalarini siirdiirmiistiir. Ayn1 y1l Siyami
Ersek’ in davetlisi olarak gelen Ingiliz kalp cerrah1 Wooler, kardiyolog ve
anestezistten olusan ekibi Haydarpasa Gogilis Cerrahisi Merkezi’nde dort agik kalp
ameliyat: yapmus, fakat hastalardan ikisi kaybedilmistir. Ekim 1963°de S.Ersek, K.
Beyazit ve ekibi Haydarpasa Gogiis Cerrahisi Merkezi’nde acik kalp ameliyatlarma
baslams ve Tiirkiye’ de ilk bagarili kapak ameliyatlarin1 ger¢eklestirmislerdir. 1963
ve 1964 yillar1 arasinda kalp akciger makinesinin kullanildig1 27 agik kalp ameliyat1
bildirilmistir. 1961-1967 tarihleri arasinda kardiyopulmoner bypass teknigini
kullanarak agik kalp ameliyat1 yapan kurumlar Hacettepe ve Haydarpasa Hastaneleri
olmustur. 1967 yilinda Giilhane Askeri T1p Akademisi ve Ege Universitesi T1p
Fakiiltesi’nde, 1968°de Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi’nde acik kalp ameliyatlar1
yapilmistir. ABD ve Avrupa’daki yenilikleri takiben modern dizaynl kalp akciger
makineleri tilkemizde, 1980-1990 tarihleri arasinda yaygin olarak kullanilmaya
baslamistir(20,21).

4.2. Kalp Akciger Makinesi

Kalp cerrahisi, bazi durumlarda kalbin hareketsiz ve ameliyat alaninin kansiz
olmasini zorunlu kilmaktadir. Agik kalp ameliyatlarinda bu durum ancak kalbin
durdurulmasi ile miimkiindiir. Akciger fonksiyonlarini ve kalbi durdurarak hastay1
opere edebilmek i¢in bu organlarin gorevlerini iistlenebilecek baska bir mekanizma
mutlak ihtiyagtir. Akciger fonksiyonlari ve kalp durduruldugunda hayati fonksiyonlar
olan dolagim ve solunumu iistlenen mekanizma kalp akciger makinesidir(22). Bu
makine, kalbin sagladigi dolagim i¢in gerekli enerjiyi pompa, akcigerlerin sagladigi

gaz degisimini ise oksijenator ile gerceklestirmektedir(2).
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Kalbin devre dis1 birakilarak, kalp fonksiyonunun pompa, akcigerlerin
fonksiyonunun oksijenatdr ile saglandigi kalp akciger makinesinin gegici siireligine
hastanin damar sistemine baglanmasiyla siirdiiriilen viicut dis1 dolagima
ektrakorporeal dolagim, bu isleme ise kardiyopulmoner bypass denir(2,11).
Ektrakorporeal dolasimda, kan yergekimi etkisi ve mekanik bir pompa araciligiyla
hastanin vendz sisteminden kaniile edilerek rezervuara drene olmakta, oksijenatorde
oksijenlendirilmekte, 1s1 degistiricide, gerekli 1s1 degisimleri saglanmakta ve filtreden
gecirilerek hastanin arteriyel sistemine yonlendirilmektedir(23,24).
Kardiyopulmoner bypass ile kalp ve akcigerler dolasimda gegici siireligine devre dist
birakilirak ameliyat alaninin, kalp odaciklarinin kansiz ve durgun olmasi
saglanmaktadir(11,24). islem siiresince, sicaklik degerleri, akim hizi, akim miktart,

basing degerleri makinede, monitorize edilmektedir.

| — Veniz Kanul
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— —AN

Arter \-’—
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U

Sekil 4.2: Ektrakorporeal Dolagim (25)
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10. Giivenligi artirici cihaz ve monitérler

Kalp akciger makinesinin komponentleri miimkiin oldugunca toksisite,
mutajenite ve immiinitesi az olan biyolojik doku ve sivilarla uyumlu olabilecek
materyallerden olusmalidir. Bunun i¢in genellikle polikarbonat, polietilen paslanmaz

celik, titanyum, polivinilklorid, silikon, poliiiretan kullanilmaktadir(26).

4.2.1. Pompa

Pompa, ekstrakorporeal dolasimda kalbin gorevini iistlenir. Pompa, devrede
santral venden alinan kanin rezervuarda toplandiktan sonra hatlarda ilerleyisini ve
belli bir basing altinda hastaya geri donmesini saglar(11,24). Akim miktar1 ve hizi

pompanin sahip oldugu teknik 6zellikler dogrultusunda ayarlanabilmektedir.

Ayrica ameliyat alanindaki kani aspire etmek, koroner arterlerdeki kani perfiize
etmek ve tekrar dolasima donmesini saglamak i¢in ve bazen kardiyoplejiyi aort
kokiine ya da iki kalp damarma yonlendirmek i¢in kalp akciger makinesinde birden
fazla pompa bulunduran bir sistem (genelde 4 pompa) kullanilmaktadir(11,24). Kan

hareket ettirmek icin kullanilan pompalar 3 ¢esittir.

1. Roller Pompa
2. Impeller Pompa
3. Santrifugal pompa
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Sekil 4.2.1: klasik tip roller pompa basligi (A), impeller pompa bagligi (B) ve

santrifugal pompa bagligi (C)

4.2.1.1. Roller pompa

De Bakey tarafindan gelistirilen bu pompa tiirii agik kalp cerrahisinin son 30

yilindan beri en sik kullanilan pompa tiiriidiir(27).

Roller pompalar yer degisikligi prensibine gore ¢alismaktadir ve bir metal ¢ark
araciligiyla kendi ekseninde donen birbirine 180 derecelik aciyla konumlandirilmig
ikiz rotorlara (donen silindirik parcalar) sahiptir(11,24). Devre boyunca kanin
ilerleyisini saglayan tubingler, ana pompa odaciginda rotorlar arasina sikistirilir (24,
28). Donen bu silindirik pargalar, tiipii sikistirarak i¢cindeki kanin doniis yoniinde
ilerletilmesini saglar. Rollerin dakikadaki doniis sayisi, tiip setin i¢ ¢cap1 kan

voliimiinii belirler(28). Ayrica pompada pulslu ve pulssuz akim saglamak da
miimkiindiir(24).

Ana pompa odaciginda doner pargalar tarafindan daha fazla basinca maruz kalan
tiip kismu silastik(silikon), lateks ve siklikla polivinilklorid materyallerden
yapilmistir. Polivinilkloridin kanda nadiren hemolize yol agmasi1 avantajdir ancak
soguma strasinda elastisitesi azalabilir ve bu durum pompa voliimiiniin azalmasina
neden olabilir. Silastik tiipler soguma sirasinda elastisitesini yitirmez ancak
spallasyon denilen partikiil embolilerine neden olabilmeleri bu tiiplerin
dezavantajidir. Malzemesi lateks olan tiiplerde ise hemoliz en biiyiik

dezavantajdir(29).
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Donel rotorlarin tubaji sikistirma derecesi Onemlidir ¢iinkii az sikismast kanin
ileri akiginda aksamalara sebep olabilecekken ¢ok fazla sikismasi da hemolizi
artirabilir(11). Bunun i¢in roller pompa ayarmin dikkatle yapilmasi oldukca
onemlidir. Ideal sikisma derecesi, tiipler neredeyse hi¢ tikaniklik ve yapisma
olmayacak sekilde ayarlandiginda saglanabilmektedir(30). Donen ¢arklarin tiipe
uyguladigi kompresyon ayari, pompa nonokluziv durumda iken, tiipiin i¢indeki
stvida 45-75 mmHg geri basing saglayacak sekilde veya tiip i¢indeki sivi 1-2 cm/ dk
hizla tiip i¢inden yergekimi yoniinde inecek sekilde yapilir(31). Bu seviyede yapilan
ayar, hemolizi, hatlarda olusabilecek asimay1 ve yetersiz basinin olusturacagi ileri

akistaki aksamlar1 minimuma indirir.

Roller pompalarda hatali kullanim sonucu ortaya ¢ikabilecek komplikasyon,
yanlis kalibre edilmesi, yetersiz okliizyona bagl geri kagis, ve tiipiin yirtilmasi,
pargalanmasi ihtimalidir(32). Ayrica vendz rezervuar seviyesinin dikkatli takip
edilmemesi ve seviyenin kritik degerin altina inmesi pompanin, arteriyel hatta biiyiik
0lglide hava pompalamasina ve hava kabarciklarinin olugmasina sebep
olmaktadir(11,24). Arteriyel hattaki ¢ikisin dikkatsizlikle engellenmesi, tiip
konnektorden ayrilana veya tubaj kopana kadar arteriyel hatta basincin hizla artigina
sebep olabilmektedir(11). Giivenlik tedbirleri i¢in rezervuar seviye sensorii, basing

monitorii ve ultrasonik kabarcik sensorleri sisteme entegredir(24).

Bu pompalarda pulsatil ve nonpulsatil akim saglamak miimkiindiir.

Resim 4.2.1.1: Roller pompa baglig
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4.2.1.2. Sentrifugal pompa

Sentrifugal ve impeller pompalar hizla donen konsantrik koniler veya bicaklar
yardimiyla c¢alisirlar. Bu pompalar, roller pompalar gibi yerdegistirerek kani
ilerletme prensibine dayanmaz. Bu pompalarda merkezka¢ kuvveti kullanilarak kanin
ilerletilmesi saglanir(11). Bir kompartmanda bulunan hareketli pervaneler yiiksek
hizda hareket ederek santrifiij kuvveti yaratir ve dolagim i¢in gerekli enerjiyi
olusturur(24). Kan, pervaneler tarafindan yiiksek hizda gevrilir, olusan kuvvetin

etkisi ile pompa ¢ikisina ulasir ve hatta ilerler(2).

Pompanin ¢aligma prensibi, yiike oldukca duyarli olmasina ve akisa karsi
direncin artmas1 durumunda kan akis hizinin azalmasina sebep olur(24). Pompanin
dontis hizina bagl olarak ileriye dogru giden kan akimi degisebilecegi i¢cin
akimi(flow) belirlemede elektromanyetik bir akimolger(flowmetre)

kullanilmahdir(33).

Sentrifugal pompalarda kani ileri dogru ilerleten basing(900 mmHg), sistemde
olusan negatif basingtan(400-500 mmHg) ¢ok daha biiylik oldugu i¢in mikroemboli
riski de daha azdir. Mekanizmaya 30-50 ml den fazla hava girdiginde pompa durur
ve olas1 hava embolisi riski biiyiik oranda azalir(24). Pompanin durmasi durumunda
kan, arteriyel hattan pompaya dogru geri donebilir bu durumda geri akis1 engellemek
icin arteriyel hat klemplenmelidir(34). Geri kagis1 engelleyen arteriyel hatta takilan
tek yonlii valflerde bulunmaktadir(33).

Sekil 4.2.1.2: Santrifiijlii pompaya 6rnek (35)
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Roller ve sentrifugal pompa karsilastirildiginda, sentrifugal pompada kan hiicresi
yikim orani diisiiktiir(24, 36). Roller pompalarda ise pompanin tiipe uyguladigi

mekanik stres, daha fazla kan hiicresi hasarina sebep olmaktadir(24).

Sentrifugal pompada yiiksek geri basing olusmaz. Pompaya 30-50 ml den fazla
hava girerse pompa durur, boylelikle genis gaz embolisi olugma ihtimali ve mikro

hava embolilerinin ¢arkin yarattig1 girdabin merkezinde toplanmasiyla da mikro

emboli riski de azalir(33,36).

Sentrifugal pompalar tek kullanimlik pompa kafasinin maliyetinin yliksek olmasi

nedeniyle tercih edilmemektedir.

Sentrifugal pompalarin sol kalp bypassi, gegici ektrakorporeal yardimcei cihazdaki
performansi ve vendz doniisiin artirilmasini gerektiren durumlarda {stiinliigii var
iken, roller pompalarin ucuz olmalari, daha az baslangi¢ voliimii gerektirmeleri, daha
yiiksek miktarlarda pulsatil akim olusturabilmeleri sentrifugal pompaya iistiin

ozellikleridir.

4.2.2. Oksijenator

Oksijenatorler, KPB’da akcigerlerin gorevini iistlenen, gaz degisimini saglayan
makine bilesenleridir ve bu kisimda kanin oksijenlenmesi ve karbondioksitin
uzaklastirilmasi i¢in kanin miimkiin oldugunca genis bir ylizeyde oksijenle temasi
saglanir. Oksijenatdr, ameliyatin gerektirdigi siire boyunca dakikada 5 litreye kadar
kanm %95- 100 hemoglobin saturasyonunu saglayip, karbondioksiti uzaklastirir(24).
Bunun disinda anestezik gazlarin da dolasimdan alinmasini ve dolagima katilmasini

da saglarlar(32).

Oksijenatorler tasarlanirken Fick ‘in difiizyon yasasi esas alinir(37). Yasaya gore

bir gazin s1v1 i¢inde diflizyonu su formiille a¢iklanir(22):
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V gas (hacim/birim zaman)= (A/T) x D x (P1-P2)
A: Yiizey alant

T: Arayliz kalinlig1

D: Diflizyon katsayis1

P1-P2: Kismi basing farki

Vgas: Gazin difiizyon hizini

Esitlige gore; gazin difiizyon hizi, ylizey alani, difiizyon katsayisi ve kismi basing
farki ile dogru, arayiiz kalinligi ile ters orantilidir. Gaz ve s1v1 arasindaki ylizey
kalinlig1 azaltilir, bunlarin temasini saglayan yiizey alani, difiizyon katsayisi ve
(veya) basing gradienti artirilirsa gazin difiizyon hiz1 dolayisiyla miktar1 da arttirilmis

olacaktir(38).

Bu yapay akcigerler, akcigerlerin fonksiyonlarina sahip olabilmek i¢in en optimal

diizeyde tasarlansa da elbette hala biyolojik akcigerlerin ¢ok gerisindedirler(22).

Akcigerlerde maksimum oksijen transferi 2000 ml/min iken membran
oksijenatorde 400-600 ml/min kadardir. Oksijenatdrlerde membran arayiiz kalinlig
akcigerlere gore cok daha fazladir. Insan akcigerinde respiratuar membran kalmlig
0.5 um iken, membran oksijenatérde membran kalinligi 150 pm’ dir(37,39). Bu
yiizden kanin, oksijenatorde, oksijen icerikli gaz ile temasi akcigerlere(100 mm Hg
Oksijen kismi basinct ile 0.1- 0.3 sn.) gore daha yiiksek basingla (700 mmHg oksijen

kismi basingli) ve daha uzun stire(16.5 sn.) olmalidir(40,41).

Denilebilir ki bu uzun siirenin bir sonucu olarak da, ekstrakorporeal dolagimi
saglayan kalp akciger makinesinde kanin, yabanci yiizeyle temasinin en fazla oldugu

ekipman oksijenatordiir(22). Dolayisiyla bu kisimda kan hiicresi hasar1 da fazla

olabilmektedir(22).

Ideal oksijenatér ile ilgili galigmalar, kana maksimum oksijen difiizyonunu ve

solunumsal asidoz ve alkolaza sebebiyet vermeyecek oranda karbondioksit
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eliminasyonunu saglarken daha az prime kullanimi, daha az kan elemani hasari,

giivenilir ve daha az maliyetli olmas1 yoniinde siirmektedir(24).

4.2.2.1. Film tip oksijenator

Gibbon’ 1n ger¢eklestirdigi ilk basarili agik kalp ameliyatinda kullanilan kalp
akciger makinesinin oksijenatdrii bu tiptedir. Ince metal bir plaka iizerine dagitilan
kanim genis bir alanda oksijenle temasi saglanir. Glinlimiizde

kullanilmamaktadir(24).

4.2.2.2. Bubble oksijenator (Kabarcik tip)

Bu oksijenatorler, kanin oksijenlendigi ve kabarciklarindan arindirildig: birbiri ile
baglantili odaciklardan olusur. Yergekimi etkisi ile cihazim ilk kismi olan
oksijenlendirme odacigina gelen vendz kanin es zamanli olarak oksijen kabarciklar1
ile bulugmasi saglanir. Bu kisimda binlerce oksijen kabarcigi ve vendz kan arasinda
gaz degisimi gerceklesir. Kanda bulunan karbondioksit kabarciklarm i¢ine diffiize
olurken oksijende kana geger. Karbondioksit oksijenden 20 kat daha hizli diffiize
olur(31). Daha sonra oksijenlenen kan, hava kabarciklarinin arindirilacag: kisma
gelir. Burada yiizey gerilimi azaltilarak kabarciklarindan arindirilir ve filtre edilir(2,
22). Gliniimiiz bubble oksijenatorlerinde ek bir rezervuara ihtiya¢ duyulmaz, 1s1
degistiricide ayn1 sistemde bulunur(15). Oksijenize kan ayni cihazda bulunan

rezervuar kismmdan pompa araciligiyla hastaya yonlendirilir.

Bu oksijenatorlerde kan ve gaz direkt temas halindedir. Kabarcik sayisinin
artmasi gaz degisimi i¢in daha fazla kabarcik yiizeyi olusturur ve gaz-kan temasi
alanini artirir(24). Fakat bu durumda da her kabarcik yabanci bir cisim olarak
algilandigindan kan travmasi ihtimali artar ve kopiik gidericilerde kabarciklarin

giderilmesi de zorlasir ve sonucunda mikroemboli riski artar(22).

Giliniimiizde membran oksijenatorlerin bubble oksijenatdrlere gore tistiin

ozellikleri sebebiyle kullanimi1 oldukca azalmistir. Daha az maliyetli olmasi
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sebebiyle kisa siireli kalp ameliyatlarinda tercih edilebilmektedir ancak daha fazla

kan elemant hasar1 ve mikroemboli riski unutulmamalidir(28,31).

Resim 4.2.2.2: Bubble (Kabarcik) Tip Oksijenator (34)

4.2.2.3. Membran oksijenator

Membran oksijenatorlerde kan ve gaz direkt temas halinde degildir, akcigerlerde
oldugu gibi bu temas yar1 gecirgen ince bir zarla ayrilmistir(24). Gaz degisimi bu

ince membran yiizeyinden gergeklesir.

Membranin yapildig1 madde, temas ylizey genisligi, kalinlig1 ve membranin her
iki tarafindaki gazlarin parsiyel basinci gazin diflizyon hizini etkiler(28). Membranin

yapildig1 materyal genelde silikon veya polipropilendir.

Membran oksijenatorler 3 gesittir
e Rolled flad plate (katlanmis diiz levha) membran
¢ Flat plate (diiz levha) membran

e Hollow fiber(i¢i bos lif) membran

Bu {i¢ tip membran oksijenatdrde de kan miimkiin oldugunda genis bir ylizeyde

oksijen ile temas eder (2-5 metrekare). Membran oksijenatorlerde gaz degisimine
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olanak taniyan sabit yiizey, kan ile temas ettikten kisa bir siire sonra plazma
proteinleri ile kaplanir. Cihazda, kan hasarinin ¢ogu ilk dakikalar i¢inde
gerceklesir(31). Membran oksijenatorler iginde en sik kullanilani ise gézenekli igi
bos fiberlerden olusan ve kan travmasi riskini azaltan Hollow fiber membran

oksijendrlerdir(24).

Hollow fiber membran oksijenatdr, I¢i bos mikroporlu, 120-200 pm ¢apinda
polipropilen liflerden olusur. Uglar1 bir manifold ile birlestirilen bu liflerin i¢inde
oksijen, disinda ise kan hareket eder. Hareketin sagladig tiirbiilans daha verimli
oksijenasyonu saglar. Mikroporlarin ¢apinin 1 mikrondan kii¢iik olmas1 membran

yilizeyinden gaz ve sivi sizintisini dnlemek i¢indir(24).

Gazdaki parsiyel oksijen basincit 760 mmHg, vendz kandaki oksijen basinci ise
40 mmHg dir. 720 mmHg’ lik basing farkiyla oksijenasyon saglanir. Karbondioksitin
plazmadaki ¢6zlniirliigiiniin daha fazla olmasi sebebiyle, karbondioksit oksijene gore
20 kat daha hizli diffiize olur ve ¢ok daha az basing gradienti vendz kandan elimine

edilebilmesi i¢in yeterli olmaktadir(30).

Kan girisi
i

Kanin

s !‘ " .‘w

. 2Kl§l

Kan girigi Su girisi  Taze gaz girisi l&l’gi""ll

LLAAJ

Kan cikisi

l Tukenen
gazin cikigl

Sekil 4.2.2.3.1: Hollow fiber membran oksijenatdr- 1s1 degistirici (26)
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Membran oksijenatdrlerde de vendz rezervuar, 1s1 degistirici ve oksijenator

birbiriyle sistematik uyum i¢inde ¢alisan kompakt bir yap1 halindedir.

Membran oksijenatorlerde, akim hizini 6l¢en akimélger ve hizini ayarlayan
ayarlayicilar, gaz karigimini saglayan gaz karistirici, gaz ve nem filtreleri

ventilasyonu ayarlayan yardimci komponentler de bulunur(22).

membran

— kan
§ membran

— gaz
‘ membran

—_— kan
k membran

e gaz

Sekil 4.2.2.3.2: Gaz degisimi prensibinin sematik gosterimi (42)

Venodz Hat Girisi

Venoz Filtre
Baglants Noktas:
Is1 Degistirici

Tutturucu

Baglantis: Kan Girisi

Gaz Girigi

Pompaya Kan Cikise

Oksijenlemis Kan
Crkast
= Gaz Cikis:

Su Baglantis:

Sekil 4.2.2.3.3:Membran oksijenatdr ve rezervuar sistemi (43)
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Tablo 4.2.2.3: Membran Oksijenator ve Bubble Oksijenatdriin Karsilagtirilmasi

Bubble Oksijenator

Membran Oksijenator

Calisma prensibi

Gaz degisimi, vendz kanin
icine verilen ¢ok sayida
oksijen kabarcigimin
etrafindaki ince film
tabakasinda olur. Kan- gaz
direkt temas halindedir.

Gaz degisimi poliproplen

veya silikondan yapilmig

ince bir membran
yiizeyinde gerceklesir.
Membranin ayirdigi iki
ayr1 alandan birinde
venoz kan, digerinde
oksijen gazi bulunur ve
bunlar birbirine temas
etmez.

Prime miktari

500 ml nin altindadir(22)

220-560 ml (22)

Gaz degisimi miktarlar

1-7 1t/dk akim hizinda kana
dakikada 350-400 ml oksijen
verir ve 300-330 ml
karbondioksit elimine

1-7 1t/dk akim hizinda
kana dakikada 470 ml
oksijen verir ve 350 ml
karbondioksiti elimine

eder.(22) eder.(22)
Kalp akciger Pompanin 6niinde bulunur ve | Pompadan sonra
makinesindeki yeri pompa yoniindedir. yerlestirilir

Kirmiz1 Kan Hiicresi
Hasan

Eritrosit hasar1 oldukca
fazladir(44)

Eritrosit hasari bubble

oksijenatore gore daha
azdir.(44)

Trombosit Hasar

Trombosit hasar1 daha fazla
(45)

Trombosit hasar1 bubble

oksijenatore gore daha
azdir(45,46,47)

Kan proteinleri

Kan proteinleri denatiire olur

)

Kan proteinleri denatiire

olmaz (2)

Kompleman sistemin
aktivasyonu

Kompleman sistemin
aktivasyonu klasik yolla
bagslar(48).

Sert kabuklu bubble
oksijenator de C3
aktivasyonunda artis
goriiliirken yumusak kabuklu
bubble oksijenatorde 6nemli
bir C3 aktivasyonu
goriilmez(49).

Kompleman sistemin
aktivasyonu genellikle

alternatif yolla baslar(48).

Kapiller membran ve

gbzeneksiz membranda
C3 aktivasyonunda artig
oldugu gozlemlenirken,

hollow fiber membran

oksijenatorde kayda deger

bir C3 aktivasyonuna
rastlanmaz(49).

Hava embolisi

Hava embolisi riski fazladir

Hava embolisi riski
diigiiktiir.
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4.2.3. Is1 degistirici

Kardiyopulmoner bypass siiresince viicut-kan 1sisinin kontrolii 1s1 degistiriciler
tarafindan saglanir. Ozellikle miyokard ve sentral sinir sistemi organlarmin
metabolik ihtiya¢larmin azaltilmasi i¢in KPB sirasinda hipotermi uygulanir. Kan
sicaklig1, hastanin ameliyat kosullarinin iyilestirilebilmesi, sistemik ve serebral
oksijen tiiketiminin azaltilmasi i¢in ameliyatin gerektirdigi kosullara gore 1s1
degistiriciler ile diistirtiliir, kontrol edilir ve operasyon sonunda tekrar istenilen

degerlere yiikseltilir.

Her 7 °C’ lik soguma, metabolizmay1 ve oksijen tiiketimini %50 yavaslatir.
Sicakliktaki 1 °C diisiis, kan viskozitesinde %3, hematokritte %2-3 artisa sebep olur.
Rektal sicaklik ve bagparmak sicaklig1 arasindaki farkin fazla olmasi periferik kan

akimmin yetersizligini diisiindiirmelidir(50).

Kardiyopulmoner bypass siiresince nazofaringeal, rektal ve mesane 1sisi
monitdrize edilir. Bunlarin disinda timpanik zardan da 1s1 monitdrizasyonu
yapilabilir(51). Is1 degistirici, bir odaciginda kan diger odaciginda su bulunan iki
odaciktan olusur ve odaciklarda kan ve su ayr1 yonlerde ilerleyecek sekilde
diizenlenmistir. iki odacik arasindaki yiizey 1s1 degisimine izin verebilen, anotlanmis
aliminyum, paslanmaz ¢elik veya plastikten yapilmistir(24). Paslanmaz celik yiizey
oldukca verimli iken anotlanmig aliiminyumun 1s1 gegirgenligi iyi fakat biyolojik
performansi yetersizdir. Plastik materyallerin ise 1s1 ge¢irgenligi metallere gore daha

diisiik oldugu i¢in bu yiizeylerin de ¢ok verimli oldugundan s6z edilmez(24).

Su sicaklig1 1 ile 42 °C arasindadir. Kan proteinleri 42 °C’ nin iizerinde denatiire
olacagmdan suyun maksimim sicaklig1 42 °C olacak sekilde ayarlanmstir.
Yetiskinde 1sinma esnasinda 1s1 dakikada 0.2- 0.5 °C artarken, soguma sirasinda 1s1
dakikada 0.7- 1.5 °C azalir(31). Sogumanin genelde 1sinmadan daha hizli olmasmin

sebebi kanin hastadan ayrildig1 ve girdigi yerdeki 1s1 farkidir(52).

Boyle- Dalton Yasalar1’ na gore, gazlarin bir sividaki ¢oziiniirliigii diger kosullar
sabit tutuldugunda genelde sicaklikla ters orantilidir. Bu durumda gazlarm soguk
plazmada ¢oziiniirligii artar(31). Hastaya, ¢ok soguk kanm perfiize edilmesi

mikrokabarciklarin olugsmasina sebep olur. Bundan dolay1 hizli soguma en
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tehlikelisidir. Mikrokabarciklar, hizli 1sinma sirasinda da olusabilir ancak soguk
viicuda girince kaybolurlar. Hasta ve perfiizat arasindaki sicaklik farki 12- 14 °C’ yi
asmamalidir(31). Is1degistirici, kan proteinlerinin denatiire olamamasi i¢in kan
sicaklig1 40 °C iizerine ¢ikmayacak ve emboli riskinin olusmamast i¢in viicut ile
perfiizat arasindaki sicaklik farki 5- 10 °C olacak sekilde ayarlanmalidir Sistemdeki
kana, Isitici-sogutucu iinitesinden s1vi kacagi olmasi hemolize ve 1sitici-sogutucu
iinitesinin fonksiyonunun bozulmasina sebep olur(31). Giiniimiizde kullanilan 1s1

degistiriciler oksijenator ve rezervuarla kompakt yap1 halindedir.

4.2.4. VVenoz rezervuar

Hastanin venoz sisteminden alinan kan, 3-5 litre kapasiteli bu makine
ekipmaninda toplanir. KPB basladiginda, hastadan daha asagida tutulan rezervuara 1-
3 litre kan, sentral vene yerlestirilen kaniil araciligiyla ve yercekimi etkisiyle dolar.
Ayrica, KPB sirasinda vendz doniis aniden azalirsa ya da durursa kisa siireli bir debi
de saglar. Ameliyat sahasindan aspire edilen kanin da toplandigi rezervuar, sivi, kan

ve ilag verilmesinde de islev gortir(31).

Venoz rezervuar genelde ekstrakorporeal dolasim diizeneginde, sistemik ven

diizeyinin 60-75 cm asagisina yerlestirilir(31).

Seffaf materyalden {iretilmis olmasi, seviye takibinin siirekli yapilabilmesini,
hacimdeki degisiklikleri ve buna bagl olusabilecek problemlerin saptanmasini

miimkiin kilar(11).

4.2.4.1. Acik (sert) rezervuar

Sert, seffaf polikarbonat maddelerden yapilan bu rezervuarlarda vendz giris ve
cikis yerleri, kardiyotomi girig yeri, kardiyotomi rezervuari, filtre bulunur(24).
Voliim 6l¢limiiniin ve prime isleminin kolay yapilabilmesi, daha genis kapasiteli

olmas1 avantajlar1 iken, ani bosaltim durumunda biiziilerek kii¢lilmemesinin
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mikroemboli riskini artirmasi ve daha maliyetli olmasi bu rezervuarin

dezavantajlaridir.

Resim 4.2.4.1: Agik (sert) rezervuar-kombine venoz kardiyotomi rezervuari (53)

4.2.4.2. Esnek-kapal rezervuar ( Venoz rezervuar torbalar)

Polivinilkloridden yapilmis, 100-200 pum lik bir filtre ve poliiiretan kopiik
Onleyici tabaka bulunduran bu rezervuar tiirti, kollabe olarak masif hava embolisi
riskini azaltir(24,31). Sert rezervuarlar agik sistemler olarak degerlendirilirken, bu
rezervuarda kan yiizeyi ile havanin direkt temas etmemesi avantaj sayilir ve bu
ozellikleri ile kapali sistemler olarak adlandirilirlar. Dezavantajlari ise, artan vendz

doniis direnci ve hacim kontroliinde zorluklar yasanmasidir(34).

Giiniimiizde kullanilan oksijenatdrlerde vendz rezervuar, kardiyotomi rezervuari

ve filtre bir arada bulunur.

26



4.2.5. Kaniiller

Ektrakorporeal dolagim devresini hastanin damar sistemlerine baglayan

ekipmanlara kaniil ad1 verilir.

4.25.1. Venoz kanil

Venoz kaniiller, hastanin ven6z kanmi ekstrakorporeal dolagim devresine tasirlar.
Kan, viicuttan yer ¢ekimi kuvveti etkisi ile veya pompa- oksijenator sisteminin

yarattig1 kuvvetle viicut dis1 dolasim devresine drene olur(31).

Kaniiliin ebatlar1, hastanin viicut yiizey alanina ve gereken akim miktarina gore
belirlenir. Aort kapak ameliyatlari, asendan aorta ameliyatlari, sol ventrikiil ¢ikis
yolu ameliyatlar1 ve koroner bypass ameliyati prosediirlerinde siklikla tek kantil
kullanilirken, sag atriyum veya sag ventrikiil i¢inde islem yapilacaksa, iki ayr1 kaniil
kullanilir(31). Tek kantil kullanildiginda, iki agsamali olarak da adlandirilan iki
ucunda ayr1 agiklik bulunan two- stage kaniiller tercih edilir. Bu kaniiliin agik olan
bir ucu vena cava inferiora, diger ugtaki aciklik ise sag atriyuma yerlestirilir. Sag
atriyuma yerlestirilebilecek tek asamali biiyiik kaniiller de vardir(24). Kalbin sag
odaciklarinda ¢alisilacak ise iki tane tek agsamali kaniil kullanilir ve bunlardan biri
vena cava inferiora, digeri vena cava siiperiora ayri ayr1 yerlestirilir(25). Alternatif
vendz kaniilasyonda ise, juguler ven, iliak ven ve femoral ven tercih edilir. Pediatrik
kardiyopulmoner bypass, 6zellikle konjenital kalp defektleri ise ayr1 6zel kaniilasyon

teknikleri de gerektirebilir.

Biiyiik venlerin yaricapinin yarisindan daha biiyiik bir kaniil kullaniliyorsa kaniil
etrafindaki damarin kollapsindan dolay1 akim sinirlanabilir ve bdyle bir durumda sag
atriyuma uzanan bir kateter kullanilmalidir(31). Zaman zaman acil vakalarda ve bazi
reoperasyonlarda ayrica uzun siireli dolasim ve solunum desteginin kullanildig:

durumlarda periferik kaniilasyon tercih edilebilir(31).

Perflizyon sirasinda santral vendz basing 5-15 mmHg araliginda olmali, ince
duvarl venlerin yigilma olusturup akimi sinirlamamas: i¢in negatif basing

olusturulmamalidir(31).
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Venoz kaniiller, kink olmamasi i¢in igten tel sarmal ile desteklenen esnek

plastikten yapilirlar. Uglari, agili veya diiz, malzemesi ise plastik ya da metaldir(31).

4.2.5.2. Arteriyel kaniil

Arteriyel kaniiller, ekstrakorporeal dolagim devresinde oksijenlenen kani hastanin
sistemik arteriyel sistemine geri dondiirmek i¢in kullanilirlar. Kaniil, genellikle
asendan aortaya yerlestirilir. Venoz kantillerde oldugu gibi ameliyatin prosediirii ve
calisilacak bolgeye gore yeterli biiyiikliikte olan alternatif arteriyel sistemlere de
yerlestirilebilir. Femoral arter, iliak arter ve aksillar arter, arteriyel kantiliin
yerlestirilebilecegi major periferik arterlerdir. Aort anevrizmalarinda, bazi

reoperasyonlarda ve bazi acil durumlarda femoral arter kaniilasyonu uygulanir(31).

Arteriyel kantiliin boyutu, hastanin viicut ylizey alanma gore belirlenir ve
kaniiliin internal ¢ap1 6-24 F araligindadir. Bu internal ¢ap basing farkini belirler.
Cap1 kiigiik kaniillerle uygulanan kaniilasyonda ytliksek kan akimi, asir1 basing
farkina, tlirbiilans ve kavitasyona neden olur. Basincin diismesi (kaniiliin giris ve
¢ikisindaki basing farki) direncin fazla oldugunu gosterir. Bu basing farkini azaltmak

icin kaniiliin sadece ucunun ¢ap1 kiigiiltiilmelidir(31).

4.2.5.3. Kardiyopleji kaniilii

Kardiyopleji uygulamalarinda kullanilan kaniillerdir. Retrograd kardiyopleji
uygulamalarinda kaniil, sag kulak¢iktan koroner siniise yerlestirilir. Bu kaniiliin

ucunda bulunan balon sisirildiginde kaniiliin sag kulak¢iga geri donmesini

engeller(24).

Antegrad kardiyopleji uygulamalarinda ise kaniil, aort kdkii veya koroner

ostiuma yerlestirilir.
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Resim 4.2.5: Kantil gesitleri

4.2.6. Filtreler

Kan filtreleri, devredeki partikiilleri ve gaz embolilerini yakalayip, engellemek
amaciyla ekstrakorporeal dolasim devresinde bulunurlar. Genellikle polyester
malzemeden {iretilen filtrelerde mikroporlar bulunur. Filtre ile yakalanan hava

embolisi vent ile devreden ¢ikarilir( 31).

Sistemde hava embolisi olusturabilecek olas1 kaynaklar: Prime soliisyonun
uygulanis sekli, perflizyon hatlarinda yirtik olmasi, purse string dikislerin kaniillerin
etrafin1 sarmamasi (daha ¢ok artan venéz doniis sirasinda), kanimn hizli 1sitilmasi ya
da sogutulmasi, vendz rezervuar takibinin yapilmamasi ve seviyenin rezervuarda

diismesi, oksijenatorlerdir( 31).

Partikiil embolisine sebep olabilecek kaynak ise genellikle kan iirtinleridir.
Bunlar ise olusan trombuslar, agrege olan trombositler, hemoliz olan eritrositler,
ndtrofil agregatlar, ortaya ¢ikan yag parcaciklari ve silomikronlar ve fibrin
polimerleridir. Kalsiyum partikiilleri ve kolesterol kristalleri de partikiil embolisine

sebep olabilecek diger unsurlardir( 31).

Hava ve parcacik embolisi riskine kars1 membran oksijenator tercih etmek,
kardiyotomi rezervuar filtresi kullanmak, aspire edilen kanin yikanarak hastaya

donmesi, vendz rezervuar seviye takibinin dikkatle yapilmasi, kalp bosluklarimin
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acildig1 operasyonlarda sol ventrikiiler vent kullanimi1 alinabilecek dnlemlerdir(31).

Genellikle iki tip kan mikrofiltresi kullanilir.

4.2.6.1. Derinlik filtreleri

Venoz rezervuara ilistirilen bu filtreler, dacron yiiniinden (dacron orgiilii) veya
politliretan kopiikten yapilmistir. Gozeneklerin biiyiikligli daha biiyiik partikiiller i¢cin
80-100 um den daha kiigiik partikiiller i¢in 20-40 um arasinda degisir.

4.2.6.2. Ince gozenek filtreleri (Elek filtreler)

Naylon iplik ya da polyesterden yapilan filtreler elek prensibine gore calisir.
Filtredeki gdzeneklerin biiytlikligli genellikle 20-40 pm’ dir, ancak gézenekler daha
kiiciik de olabilir. Gozenek boyutunun kiiclilmesi, rezistansi artirir. Filtreler ile
yapilan bir ¢ok calismada Dacron orgiilii derin filtrelerin mevcut filtreler arasinda, en
elektif filtreler oldugu bulunmustur(31). 5 L/dk akimda filtredeki basing farki 24 -36
mmHg arasindadir ve filtreler hafif derecede eritrosit hemolizine yol acabilirler.
Naylon malzemeden iiretilen filtrelerin kompleman aktivasyonuna yol agma ihtimali

daha fazla olabilir.

Arteriyel hat filtreleri maliyeti artirabilir ancak hava embolisini tutmada
efektiftir( 31).

4.2.7. Aspirator sistemleri
4.2.7.1. Kardiyotomi aspirasyon sistemi

Cerrahi alanindaki kanin, ektrakorporeal dolasim devresine donmesini saglar. Bu
alandan aspire edilen kan, perflizata eklenmeden 6nce siizme ve filtrasyon sistemini
iceren kardiyotomi rezervuarina gelir. Kardiyotomi aspirasyonu ve rezervuar,
partikiil ve hava embolisi, hemoliz, trombin olusumu ve fibrinolizise sebebiyet veren

ana kaynaktir( 31).
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Ameliyat alanindan aspire edilen kan ile viicut dis1 dolasim devresinde dolagan
kanin bazi 6zellikleri farklidir. Ameliyat alanindan aspire edilen kan, endotel
biitiinliigii bozulan ve hava ile temas etmis alandan alinan ve proteinleri aktive olmus
kandir. Bu kan aspire edilmediginde postoperatif kanama oraninda azalma
saglanabilir ancak, kanin ameliyat sirasinda sisteme geri donmemesi de 6nemli kan

kaybina sebebiyet vermektedir(54,55).

4.2.7.2. Sol ventrikiil aspirasyon sistemi

Ventrikiiler distansiyon, subendokardiyal kan akim miktarmi diistirtir ve
pulmoner vendz basincin artmasina sebep olur. Pulmoner vendz basincin artmasia
bagl olarak akciger hasar1 gelisebilir. Bu durumu ortadan kaldirmak i¢in sol
ventrikiil dekomprese edilebilir. Bunun i¢in sag siiperior pulmoner ven ile sol
atriumun birlestigi yer, sol ventrikiil apeksi, aortun arkasindaki sol atrium tavani ve

ya pulmoner arter kaniilasyon i¢in tercih edilebilir(31).

Aspire edilen kanm, NaCl ile dilue edilip sadece eritrositlerinin perfiizata

eklenmesi kan1 optimize etmek i¢in alternatif bir yontemdir(31).

Iki gesit sentrifugal hiicre yikama islemi vardir. Birincisi, Intermitant
santrifugasyondur. Bu sistemde, trombin, hava, biyolojik ve nonbiyolojik emboliler
uzaklastirilir. Ikincisi olan devamli santrifugasyonda ise bunlarin disinda yag ve
aktive lokositler elimine edilir. Alternatif diger yol ise aspire edilen tiim kanin
atilmasidir fakat bu igslem kan transflizyonunu artirdigi i¢in cerrahlar tarafindan

genellikle tercih edilmez(31).

4.2.8. Tiip set ve konnektorler

Tiip setler, hastanin vaskiiler sistemini, ektrakorporeal dolasim devresine ve bu
devredeki diger bilesenleri birbirine baglar. Farkl biiyiikliik ve ¢aplarda, silikon,
poliiiretan ya da polivinilklorid malzemeden yapilirlar. Polivinilklorid, esnek,

saglam, nontoksik, piiriissiiz, seffaf, kolay kollabe olmayan yapisindan dolay1 tubing
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setlerde daha sik tercih edilir. Ayrica, silikon temelli kauguk tiip setler, 300um dan
biiyiik ¢apta mikroembolinin kaynagi olabilirken, poliiiretan ve ya polivinilklorid
malzeme kullanildiginda, tiip setin kendisinden kaynaklanan mikropartikiil riski de
daha azdir(26).

Erigkinlerde 3/8” ya da 1/2 “ (i¢ ¢ap) tiip sistemleri kullanilir. Bu tiip setlerde
akis oranlar1 10 litre/ dakika kadar yiikselebilir. Pediatrik uygulamalarda ise daha

diisiik akis oranlar1 icin 1/4 “ tiip set kullanilir.

Tiip setlerin i¢ yiizeyi, kan akiminin siirekliligini bozmayacak sekilde piiriizsiiz,
tiirbiilans yaratmayacak sekilde darlik ve genislik olmaksizin uniform yapida
olmalidir. Kanin yabanci yiizeyle temasini ve prime voliimii azaltmak igin tiip setler

miimkiin oldugunca kisa tutulmahidir( 31).

Kalp akciger makinesinde bazi komponentlerin birbiri ile baglantis1 yivli
polikarbonattan yapilan konnektorler ile saglanir. Konnektorlerin baglantisini
sagladig1 devre ekipmanina uygun boyut ve 6l¢iide olmasina, hava almayacak ve

sizint1 yapmayacak sekilde takilmasina dikkat edilmelidir(31).

4.2.9. Hemokonsantratorler (Hemofiltrasyon/ Ultrafiltrasyon)

Hemofiltrasyon, hemokonsantrasyonu saglamak, 6demi ve transfiizyon
gereksinimini azaltmak, kan hemoglobin diizeyini istenilen diizeyde tutmak amaciyla
kardiyopulmoner bypass sirasinda uygulanabilir. Ayrica hemofiltrasyonun,
inflamatuar yanit1 azalttigi, plazma ptoteinlerini koruyarak postoperatif kanamay1

azalttig1 da belirtilmektedir(56).

Yar1 gecirgen bir zardan yapilan hemokonsantratorler, 20 kD iizerindeki
molekiiller, su ve elektrolitleri transfer eder. Hemokonsantratorler arteriyel ve ya
venoOz hatta baglanabilir ancak, KPB sirasinda tercih edilen klasik hemofiltreler,
vendz ve arteriyel hat arasina yerlestirilir ve 500 ml/dk akimda 180 ml/dk s1v1
cekebilirler. Hemofiltreler, santrifugal hiicre yikayicilarla karsilastirildiklarinda,
trombositleri ve ¢ogu plazma proteinlerini korur ve diiiretiklere gore daha fazla

oranda potasyum atilimini saglarlar(31).
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Hemofiltrasyon, siklikla KPB siiresi uzayan ( 150 dakika tizeri) konjenital kalp
ameliyatlarinda uygulanir. Ancak operasyon siiresi uzun siirecek eriskin hastalarda
da kullanilabilir. Hemofiltrasyona, hasta sitilirken 28 °C sicakligin iizerine
ulasildiginda baslanir, istenilen hematokrit degerine ulasilincaya kadar devam
edilir(57).

4.2.10. Giivenligi artiric1 cihazlar ve monitorler

Perfiizyon devrelerinde, kan gazlari, hemotokrit orani, hemoglobin degeri ve
elektrolitler monitorize edilebilir. Ancak daha siklikla otomotik analizer kullanilarak

arteriyel kandan kan gazi, elektrolit ve hemtatokrit degerleri takip edilir( 31).

Arteriyel inflowdaki rezistansi saptayabilmek i¢in arteriyel filtre ve pompa
arasindaki arteriyel hat basinci da operasyon siiresince monitorize edilebilir.
Monitorize edilen bu basing, kaniil ve eger varsa filtre sebebiyle radial arter
basincindan daha yiiksektir. Genellikle arteriyel basing monitdrii ile birlikte sesli bir

alarm da uyarici gorev istlenir(31).

Oksijenatore giren oksijen konsantrasyonunun monitorize edilebildigi gibi
anestezinin derinligi ve metabolik aktivitenin indirekt tespiti icin gaz ¢ikisi da
monitorize edilebilmektedir. Oksijenatoriin verimi veya yetersizliginin erken
habercisi olmasi agisindan, membran oksijenatérdeki basing gradientinin

monitoérizasyonu da onerilmektedir( 31).

Yiiksek sicaklikta kan proteinlerinin denatiire olmamasi, ani 1sinma ve sogumaya
bagli mikroembolilerinin olusmamasi i¢in, bunlarin yani sira derin hipotermi
uygulanacak hastalarda, vendz hat sicakligindaki degisimler hastadaki sicaklik
degisiminin gdstergesi olabildigi i¢in ve 1sinma sirasinda, serebral hiperterminin

Oniine gegebilmek i¢in de arteriyel hat sicakliginin ve 1smm monitdrizasyonu da

oldukga 6nemlidir( 31).

Perflizyon devresinde bulunan, vendz rezervuar seviye alarmu, arteriyel hat hava

dedektorii ve alarmu giivenlik tedbirleri igin 6nemli cihazlardir( 31).
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4.3. Kardiyopulmoner Bypass’ a Hazirhk, Kardiyopulmoner Bypass
Uygulamasi ve Kardiyopulmoner Bypass’tan Cikis

4.3.1. Kalp akciger makinesinin hazirlanmasi

Opere edilecek hastanin yast, kilosu, viicut yiizey alani(BSA), patoloji, hemostaz
test ve degerleri, seroloji testleri, alerjik durumu ve ameliyatla ilgili gerekli bilgiler(
reoperasyon olup olmadigi, kardiyopleji yontemi, kaniilasyon sekli gibi) tespit
edilir(4).

Hastanin BSA sina gore, uygun arteriyel ve venoz kaniiller, oksijenatér-vendz
rezervuar, tlip set ve konnekterlor belirlenir. Kullanilacak tiip setler ve oksijenator
sterilizasyon kurallarina uygun sekilde kurulur ve diger ekipmanlarla birlestirilir.
Tiip setler, akim yonlerine dikkat edilerek pompa basliklarma yerlestirilir ve pompa
okliizyon ayarlar1 yapilir. Venoz rezervuarin yerden yiiksekligi, yer¢ekimi ile venoz
kanin rezervuara drenajinda etkili oldugu i¢in miimkiin oldugunca az, kalp akciger
makinesi ile hasta arasindaki mesafe, prime voliimiin az kullanilabilmesi i¢in

miimkiin oldugunca kisa tutulmalidir. Is1 degistiriciye su giris ¢ikis hatlar1 takilir.

Ekipmanlarin kurulumundan sonra priming islemine gecilir. Hatlar, hazirlanan
ilaglar ve ¢ozeltilerle, sistemde emboli yaratabilecek hava kalmasima engel olacak
sekilde miktar1 belirlenen prime soliisyonu ile doldurulur ve resirkiile edilir. Hava
kabarciklar1 sistemden uzaklastirilir. Prime soliisyonunda kan bulunuyor ise %20-30
oksijen ile 2 dakika oksijenlendirme islemi uygulanir ve sonrasinda kan gazi
degerlerine bakilarak, gereken miktarda NaHCOj5 ilave edilir. Prime solusyonun

sicakligi, hastanin viicut sicakligindan en fazla 10 °C diisiik olmalidir(4)

Monitorizasyon, alarm sistemleri, hatlarda sizint1 ve hava kabarcigi olup

olmadigi, pompa yonlerinin dogrulugu kontrol edilir.
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4.3.2. Prime voliimii ve hazirlanmasi

Kristaloid ve kolloid olarak iki prime soliisyon ¢esidi vardir. Dekstroz ve
mannitol kristaloid solusyonlar, albiimin, dekstran, gelatin ve hidroksietilnisasta ise
kolloid soliisyonlardir. Giintimiizde dengeli kristalloid sivilar ilk siray1
olusturmaktadir. Eriskin hastalarda, yaklasik 1.5-2 litre, ringer laktat, Plasmalyte

iceren dengeli elektrolit soliisyonlari tercih edilir(4).

Prime soliisyon miktari, hasta kan hacminin yaklasik % 30-35’ i kadardir ve
hematokrit degerini 2/3” e indirerek hemodiliisyon saglar. Hemodiliisyon,
hipoterminin sebep oldugu viskoziteyi azaltmakta ve diisiik akim hizinda etkili doku
perfiizyonu saglamaktadir(2). Bu islem ayni1 zamanda eritrosit travmasini ve postop
renal disfonksiyon riskini azaltir. Kanin viskozitesinin azalmasi kardiyopulmoner
bypass basglangicinda sistemik vaskuler rezistansi da disiirtir (Fenomen-A)(2).
Azalan viskozite, hemodiliisyon nedeniyle oksijen tasima kapasitesindeki diisiisii,
yeterli doku perfiizyonunu saglayarak dengeler. Buna ragmen miks vendz oksijen
saturasyonun %60’ m altina diismesi durumunda, akim miktarmin artirilmasi ve ya
kan transfiizyonu gereklidir(58). KPB sirasinda, gerekliligi diistiniiliirse, diiirezi
artirmak i¢in, postop. renal fonksiyonlarm korunumuna katkida bulunmak i¢in 12.5-

50 g mannitol, perfiizata eklenebilir.

KPB sirasinda, optimal Htc degeri %270lsa da, optimal hematokrit degeri i¢in
tam bir konsensus bulunmamaktadir. Bununla birlikte orta derece hipotermide(25-32
°C) genellikle hematokrit degeri %20-25 arasinda olmalidir(4). Prime soliisyonun
yarattig1 hemodiliisyon, hematokrit degerlerini kabul edilemeyecek diizeylere

indirirse prime soliisyona, konsantre eritrosit siispansiyonu eklenir(29).

Prime soliisyonu olarak, otolog kan kullanim1 da miimkiindiir ve bu yontemle

priming soliisyonu miktari azaltilabilir(4).

KPB’ da prime soliisyon ¢esidi uygulama yapan kliniklerin prosediirlerine gore
degisiklik gostermektedir. Ingiltere ve irlanda da bircok cerrahi ekibin kristaloid
soliisyonlar ve bir kismininda kombine olarak 3:2 oraninda kristaloid ve sentetik

kolloid soliisyonlar kullandig1 belirlenmistir(59). Bu merkezlerin %81’ inde prime a
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mannitol ilave edildigi, sadece %6 oraninda ise merkezlerin human alblimini rutin

olarak kullandig1 saptanmistir(60).

Stvi1 secimi hala tartisma konusu olmaya devam etse de soliisyonlarin plazma
elektrolit icerigi ve osmolaritesine benzer olmasina dikkat edilir. Baz1 merkezler
yetigkinler i¢in standart prime miktar1 uygularken, bazilar1 viicut agirlhigi veya
yiizeyine gore hesaplanan miktar1 uygular. Her bir pompa sisteminin hatlarimi
doldurmaya, yeterli akimi saglayacak ve hava embolisine yol agmayacak sekilde

minimum oranda voliim almas1 zorunludur(51,61,62,63).
Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi prime voliime igerigi,

e Ringer Laktat 2000 cc
e %20 mannitol Hasta agirlig1 x 2.5 cc
e Heparin 5000 U
e Cefamezin 1 gr.
e C-Vitlgr. (2ampul)
e NHCO3; mEq (3 ampul)
Hastanin Htc< %32 ise, 1 U tam kan ya da eritrosit siispansiyonu eklenir ve

ringer laktat miktar1 400 cc azaltilir.

Kardiyopulmoner bypass uygulamalarindaki yenilik ve gelismelerle sentetik
kolloidlerin gelistirilecegi, kristaloidlerin kullaniminin ise azalacagi

diistiniilmektedir(4).

4.3.3. Antikoagiilasyon( heparinizasyon) ve notralizasyon

Kardiyopulmoner bypass’ da, kan endotel dis1 ylizeylerle temas eder ve damar
yiizeyi bozuldugunda koagiilasyon faktorleri devreye girer. Bu yiizden antikoagiilan
kullanim1 mecburidir. Heparin bir asitmukopolisakkarittir. Molekiiler agirligi 3000-
40 000 Dalton arasinda, ortalama olarak 15 000 Dalton’ dur. Molekiiler agirliktaki
farklilik, elde edildigi hayvansal dokudaki farkliliktan kaynaklanmaktadir(64).
Heparin, sigir akcigeri, karacigeri ve bagirsak mukozas1 ve domuz bagirsak

mukozasi kullanilarak elde edilir. Heparin, plazma proteinlerinden Antitrombin III” e
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baglanarak pihtilagma faktorleri I1a, IXa, Xa, XIa ve XIIa’ y1 inaktive eder ve
antikoagiilan etki gosterir(29). ATIII, karacigerde iiretilen bir plazma
glikoproteinidir. Heparin, AT III’ e baglandiginda konfigiirasyonunu degistirmekte
ve AT II'iin trombin affinitesini 1000 kat artirmaktadir. Heparin-AT 111 kompleksi
trombin i¢in gii¢lii bir inhibitérdiir ve trombinin pihtilasma mekanizmasindaki
fonksiyonu onleyerek, pihtilasma yolunun intrinsik ve ortak yolagmin bloke olmasi

sonucu antikoagiilan etki yaratir(65).

Heparinin etkinligi, ACT (Activated Clotting Time) degeri ile 6lgiiliir. Hastanin
anestezi hazirhig1 bittiginde ACT degeri 6lgiiliir. Kardiyopulmoner bypass’ a
baslamadan ve kaniilasyon yapilmadan 6nce hastaya heparin verilir. Bu dozu cerrah
sag atriuma direkt ya da anestezist IV olarak uygular(28). ACT, normal degeri 80-
120 saniyedir. Heparin uygulamasi, ACT degerine gore 200 saniyenin altinda ise
4mg/kg, lizerinde ise 3mg/kg dozunda olmalidir. Heparinin antikoagiilan etkisi,
uygulamadan 3 dakika sonra 6l¢iiliir. ACT degerinin, KPB siiresince minimum 400
saniye olmasi istenmektedir. Birgok klinikte ise 480 saniye onerilmektedir(65). ACT
degerinin istenilen diizeye ulagmamasi1 durumunda heparin dozunun yetersizligi ve
ya antitrombin diizeynin diisiikligli anlagilmalidir(65). Heparinin 500U/kg dozunda
uygulanmasma ragmen ACT, istenen diizeyde degilse taze donmus plazma ve ya
varsa rekombinant antitrombin verilmelidir(66). Antitrombin dolagimdaki trombini

baglamak i¢in gerekli kofaktordiir.
Heparine direng olustugu bilenen bazi durumlar sunlardir(29):

e Preoperatif donemde heparin infiizyonu

e Konjenital ve ya sonradan ortaya ¢ikan antitrombin 3 yetersizligi
e Trombositoz

e Infektif endokardit

e Intrakardiyak trombus

e Sok

Heparinin yar1 6mrii 1-2 saattir ve bobrekler ve retikiiloendoteliyal sistem(RES)
yoluyla elimine edilir(67). Kardiyopulmoner bypass sonunda, ektrakorporeal dolasim

desteginde onarilmay1 gerektiren bir kanamanin bulunmadigindan emin olunduktan
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sonra, hastaya IV yolla yavas yavas protamin verilerek heparinin nétralizasyonu
saglanir. Her 100 U heparin i¢in 1- 1,3 mg protamin verilir. Heparin-protamin
kompleksi kompleman sistemi aktive ettigi i¢in akut hipotansiyona sebep olabilir ve
bu yiizden protamin mutlaka yavag olarak uygulanmalidir. Bu uygulama sirasinda,
protaminin iyonize kalsiyumu baglamasindan dolay1 kalsiyum ilave edilmesi de
olduk¢a 6nemlidir(4). Protamin nadiren anafilaktik soka sebep olabilir(68).
Heparinin nétralizasyonu yine ACT degeri ile teyit edilir ve gerekliliginde ilave
protamin(25-30 mg) uygulamasi yapilir. Protamin verilmeye baslandiginda,

kardiyotomi emilimi, embolideki komplikasyonlardan sakinmak i¢in durdurulur(11).

4.3.4. Vaskuler kaniilasyon

Kardiyopulmoner bypass dncesi donemin diger asamasi kaniilasyondur. Vaskiiler
kaniilasyonun amaci; olas1 en diisiik vendz basingla sistemik vendz kani oksijenator-
rezervuara almak ve oksijenlenmis kan1 sistemik homeostazisi koruyacak basing ve
akim hizinda arteriyel dolagima vermektir(29). Kantiller pursing dikisleri yapilarak

yerlestirilir.

Arteriyel kaniilasyon: i1k dnce yapilir. Bu sayede, olusabilecek herhangi bir
komplikasyona kars1 sistemik transflizyon ve oksijenizasyon olanagi saglanmis olur.
Arteriyel kantilasyon yeri siklikla, komplikasyon riskinin az olmasi, kolay ve giivenli
olmasindan dolay1 asendan aortadir. Asendan aortaya alternaif olan yontem ise

genellikle femoral arter kaniilasyonudur. Ameliyatin tiiriine gore degisebilmektedir.

Venoz kaniilasyon: Cogunlukla sag atrium kullanilir. Kalbin sag atrium ve sag
ventrikiiliinde ¢aligilacaksa iki ayr1 kaniil, siiperior vena cava ve inferior vena cava
ya yerlestirilmek {izere kullanilir. Venoz kaniilasyon i¢in de bunlarin diginda 6zel

uygulamalar ve 6zel tekniklerin gerekli oldugu durumlar olabilmektedir.
Kardiyopulmoner bypass’a baslamadan 6nce,
* Elektrolit diizeyi,

* Hematokrit ve kan gazlar1 mutlaka degerlendirilmelidir.
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4.3.5. Kardiyopulmoner bypass’ a giris

Arteriyel ve vendz hat tizerinde bulunan klemplerin kaldirilmasiyla
rezervuara drenaj baslar ve arteriyel akim yavas yavas artirilir. Perflizyonist bu

asamada bazi gézlemler yapmali ve gerekli bilgileri konfirme etmelidir:

o Olmas1 gereken akim miktarini kargilamak i¢in vendz doniisiin
yeterliligi

o Arteriyel hat basincinin prosediirlere uygun aralikta olmasi

o Kanin oksijenasyonunun saglanabiliyor olmast

o Sistemik arteriyel basmcin yeterliligi

o Sistemik vendz basincin kabul edilebilir diizeyde olmast

o Kardiyak dekompresyonun saglanmis olmasi

Kardiyopulmoner bypass’a baslandiktan birka¢ dakika(en az 2 dakika) sonra
akcigerler kapatilir, sogumaya baslanabilir ve aortaya klemp konulabilir.
Kardiyopulmoner bypass sirasinda akcigerlere 5-10 cm-H,O PEEP uygulanmai
akcigerlerin kollabe olmasini ve postoperatif atelektazi gelisimini azaltacak bir
islemdir. Total KPB’ a baslandiktan sonra, vendz kaniil veya kaniiller klemplenerek
vendz doniisiin yeterliligi kontrol edilmelidir. Arteriyel perfiizyona gegilir ve debi
yavas yavas yiikseltilerek en az 2-3 dakika sonra istenen akim oranina (2.2- 2.4

I/dk/m?) gecilir ve hedeflenen hipotermiye ulasilana kadar tam debi ile calisilir(4).

4.3.6. Kardiyopleji

Kardiyoplejik soliisyonlar ile kimyasal yontemle diyastolde kardiyak arrest
saglanir. Kalp arresti, kardiyopleji uygulamasina miiteakip genelde 60-90 saniye
sonra gerceklesir ve bu uygulama ile miyosit ve koroner endotel fonksiyonlarmnin

korunmas1 amaglanir(4).

Kalbin oksijen ihtiyacini azaltmak, kalbi diyastolde durdurmak, durmus olan
kalpte metabolik ihtiyaglar1 karsilayacak substratlari verebilmek, asidozu diizeltmek
ve hiicresel 6demi minimuma indirebilmek i¢in kardiyopleji soliisyonu verilmektedir.

Icerigindeki yiiksek miktardaki potasyum kalbi diyastolde durdurur. Arrest saglamak
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icin kardiyoplejik solusyon da 15-30 mmol/litre potasyum bulunmalidir(29).
Kardiyopleji soliisyonun i¢inde bulunan bikarbonat, asidozun tamponlanmasini
saglar, glikoz miyokardiyal enerji verir ve 6demi azaltir, mannitol ise osmolariteyi

artirarak 6demi azaltir(4,23).

Kan ve kristaloid kardiyopleji olarak 2 kardiyopleji soliisyonu vardir(4).
Hipotermik kan kardiyoplejisi en sik kullanilan yontemdir. Bunun i¢in, KPB
esnasinda dolagimdan alinan kan, sitrat-fosfat-dekstroz (CPD) (kalsiyumun etkisini
azaltir), bikarbonat ve potasyumklorid karigimindan olusan kristaloid siv1 ile

birlestirilir(69).

Kardiyopleji, antegrad olarak, 60-100 mmHg basingla direkt aort kokiinden ya
da roller pompa araciligiyla verilebilir. Retrograd olarak 30- 40 mmHg basing ve
200- 400 ml/dk akim oraniyla koroner siniis yoluyla da verilebilir(70). Retrograd
kardiyopleji uygulamasinin yiiksek basingta verilmemesine dikkat edilmelidir, aksi
durumda koroner venoz sistemde hasara yol acabilmektedir. Ancak ¢ok diisiik basing
ise kardiyoplejinin yetersizligine sebep olabilir. Retrograd kardiyopleji
uygulamasinda 6zellikle sag ventrikiiliin korunmas ile ilgili dikkatli olunmalidir(71).
Retrograd kardiyopleji yontemi, sag ventrikiil korunmasinda yetersiz oldugu i¢in tek
basina uygulanmasi 6nerilmemektedir(72). Bu ylizden miyokard korunmasina
yonelik olarak antegrad/ retrograd kardiyopleji uygulamasi giderek artan bir
uygulamadir(73,74).

4.3.7. Perfiizyon akim orani

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

saptanmasinda birbirinden bagimsiz degildirler.

KPB uygulamasinda, ortalama arteriyel optimal akim miktar1 halen

tartigmalidir. Arteriyel akim miktar1 viicut agirhigina(kg) ya da viicut yiizey
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alanma(m?) gore 1.6-3.2 I/m? olacak sekilde hesaplanir. Ancak bu, optimal akim
orani i¢in oldukg¢a genis bir araliktir(4). Normotermik KPB'dal.8 L/dk/m? iistiindeki
akimlarin giivenilir olabildigi, ancak 2.0-2.4L/dk/m?" lik akimlarin daha giivenilir

olduklar1 saptanmistir(29).

Viicut 1s1smdaki 1 °C” lik diisiis oksijen tiiketimini %7 azaltir(75). Hipotermi
durumunda maksimal oksijen tiiketimi (VO,), akim azaltilarak distiriilebilir. Bu

yiizden hipotermik perflizyonda yeterli akim oranlar1 daha diisiiktiir.
V 02: Oksijen tiiketimi

Q: Akim

V02=0.44(Q- 62.7)+71.6

Kirklin ve Barret Boyes akimin maksimal oksijen tiiketiminin %85’ ini
karsilayacak kadar diisiiriilebilecegini dnermektedir. 30 °C* de 1.8 L/dk/m?, 25 °C’
de 1.6 L/dk/m?, 18 °C’ de 1.0 L/dk/m?” dir(76).

35-37 °C viicut 1s1sinda, %25 hematokrit degerinde kabul edilen akim miktari
genellikle 2.4 L/dk/m? dir. 1.6L/dk/m® dan daha diisiik akim oraninda laktat

formasyonunun arttig1 gosterilmistir(77, 78).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda, arteriyel akim miktarmin yeterli olup
olmadigmi belirleyebilecegimiz parametreler sunlardir: Miks vendz parsiyel oksijen
basinci(PvO;), vendz saturasyon( SvO,), arteriyovenéz PCO, gradienti (DPCQO,),
laktat diizeyi ve arteriyel basingtir(4).

Miks venoz parsiyel oksijen bacinci (PvOy): 30-40 mmHg arasinda
tutulmalidir. Normal vendz saturasyon, %75 dir ve normal sartlarda dokularin
sunulan Oz’ nin %25 ini kullandigin1 gosterir, Miks vendz oksijen saturasyonu 70-75
mmHg arasinda tutulmalidir. Kan gazinda, arteriyel ve venéz PCO, gradienti doku
perflizyonunun yeterliligini gésteren parametredir. CO2, O, den 20 kat daha fazla
¢oziliniir oldugu i¢in, DPCO; doku perflizyonunun yeterliliginin él¢timiinde
mitkemmel bir gostergedir(75). Kardiyopulmoner bypass sirasinda arteriyel kandaki

laktat diizeyinin 3 mMol/ L iizerinde olmasi hiperlaktatemi olarak adlandirilir ve
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doku perflizyonunun yetersizligini gosterir. Eriskinlerde arteriyel basing, 60-70

mmHg arasinda tutulmaya calisilir(4).

4.3.8. Fizyolojik ve hemodinamik monitérizasyon

Ekstrakorporeal dolasim sirasinda, arter hattt LPM( Liter Per Minute),

aspirasyon hattt RPM (Rotation Per Minute) ile ¢alisir.

Kardiyopulmoner bypass uygulanan standart hastalarda, gaz akimi (FiOy) ilk
pompaya giris sirasinda %70 ile baslanir, sogumaya basladiktan 5 dakika sonra %50’
ye diigiiriiliir ve 1sinmaya gegince %70-80’ e ¢ikarilir. Bu arada PaO, 180-250 mmHg
dolaylarinda tutulur(4).

LPM( O2/Air) pompaya giris sirasinda, 3.5 olarak ayarlanir, sogumaya
basladiktan 5 dakika sonra 2.5’ e diistiriiliir, bu deger 1sitmaya baslandiginda 2’ ye
distrtliir. PCO; degeri 30-40 mmHg arasinda tutulur(4).

Kan gazi sonuglarina gére PCO; degeri yiiksek ise hava akimi artirilir, diisiik
ise azaltilir. Bu sirada PCO; degeri 30-40 mmHg dolaylarinda tutulmaya caligilir. Oz
yi artirmak i¢in FiO; yiikseltilirken, CO,’ yi ylikseltmek i¢in LPM azaltilir.
Metabolik asidoz tablosunda gerekli oranlarda NaHCOg3 yapilir(4).

Kardiyopulmoner bypass siiresince 20 dakikada bir kan gazlari takip edilir.
Respiratuar ve ya metabolik asidoz degerlerlendirilir.40. dk da miks venoz (santral

venoz) oksijen degerlendirilerek doku perflizyonun yeterliligine bakilir. Santral

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

4.3.9. Hipotermi

Hipoterminin en dnemli amac1 KPB sirasinda metabolizma hizin1 ve
dokularm oksijen ihtiyacini azaltarak basta vital organlarin korunmasini saglamaktir.

Hipotermi ile miyokardiyal ve serebral oksijen tiiketimi azaltilir.
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Dokularin oksijen ihtiyacinin azalmasi, oksijen sunumundaki azalmalarin

tolere edilebilmesini saglar(29).

Son zamanlara kadar tiim ameliyatlarda serebral fonksiyonlarin korunmas,
hipotermik kardiyoplejiye destek oma, diisiik hematokrit ve akim oraniyla ¢alismak
amaciyla 25-30 °C tercih edilmektedir(4). Bununla birlikte hipoterminin enzimler,
organ ve sistemler iizerinde de belli etkileri vardir. Hipotermi, kan viskozitesini
arttirr( %3), oksihemoglobin egrisini sola kaydirir, vaskiiler rezistansi artirir, santral
vendz basinci artirir, eritrosit esnekligini azaltir(4,29). Bu yiizden eriskin kalp
cerrahisinde 1s1 konusu halen tartismalidir ve bu nedenle yiiksek 1s1da(33-35 °C) KPB
veya tepid Oneren gruplar da vardir(79). Perioperatif ve postoperatif serebral
hipertermiden sakinmak i¢in bir ¢calismada néropsikometrik sonugclar ile

desteklenerek hastalarin 34 °C ye kadar 1sitilmas1 6nerilmektedir(80).
Sistemik hipotermi;

Hafif 35-32 °C,

Orta 32-28 °C,

Derin 28-18 °C,

Cok derin 18-14°C seklinde smiflandirilir(81).

Kardiyopulmoner bypass sirasinda hipotermi uygulamasinda pH'in
degerlendirilmesi de dnem arzeden bir konudur. Normalde 37 °C kanda pH: 7.40
PCO,:40 mmHg diizeyindedir(81).

Stvida sicakligin diismesi, O ve CO; nin ¢oziiniirliigiinii artirirken PCO,
basincini azaltir ve bunun sonucunda pH degeri artar. Hipotermide pH, PCO;
azalacagi i¢in alkaloza kayar(81). pH’nin optimal diizeyde olmasi, bazi gok 6nemli
enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz, Na+ - K+ ATP’az)
optimal fonksiyonunu saglayacagi i¢in, pH degerlerindeki hipotermiyle olugsan

degisiklikler yakindan izlenmelidir(29).

Bunun i¢in iki yontem kullanilir:
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4.3.9.1. Alfa - stat

Bu yontemde hastanin kan sicaklig1 dikkate alinmaz. Degigen sicaklik
derecelerinde temel olarak histidin iizerindeki imidazol halkasmnin ¢6ziiniirlilk
sabitinin sicaklik degisimi ile paralellik gosterecegi, OH/H oraninin ve toplam
CO2’nin sabit kalarak pH’nin sicaklik degisimiyle farkli bir degere gelmeyecegini
anlatir(82).

Alinan kan, sicaklig1 ne olursa olsun, kan gazi bakilacak alet tarafindan 37
°C’ye kadar sitilir ve pH, PaCO; ve PaO; degerleri dlgiiliir. Bu hastanin kan
sicakligina gore diizeltilmemis, pH degeridir. I¢indeki PaCO,, pH ve PaO, miktarlar1
ve aralarindaki dengeler degil, sadece ¢oziiniirliikleri degismistir. Alfa stat da
soguma strasindaki pH artisina izin verilir. Istya bakilmaksizin,PCO; degeri 35-45

mmHg arasinda, Ph degeri 7.35-7.45 civarinda tutulmaya calisilir(29).

Alfa stat pH yonetimi ile eriskin hastalarda ve orta dereceli dereceli
hipotermik KPB da, 6zellikle ndrolojik ve noropsikolojik sonuglarda belirgin

lyilesme goriilmiistiir.

4.3.9.2. pH —stat

Sicaklik degistikge pH sabit tutulmaya caligilir. Kan gazi 6l¢iim cihazlarinda
bulunan PaCO,, PaO, ve pH elektrotlari, degisik sicakliklarda 6lgiim yapabilirler. Bu
sayede pH — stat yonteminde, alfa — stat’in tersine, elektrotun sicakligi, hastadan
alman kanin sicakligina getirilir, cihaz o sicaklik derecesini (sistemik hipotermi),
normotermi olarak degerlendirir; o andaki ¢6ziiniirlikk farkliliklarini g6z 6niine
almadan 6l¢iim yapar. Bu hastanim viicut sicakligina gore diizeltilmis degerler
yukarida s6z ettigimiz pH degisikliklerini gosterir. Fakat bu degisiklik rolatif bir
degisiklik oldugu i¢in hastadaki metabolik progesi gostermez. Daha onceleri KPB
sirasinda pH izlenmesi i¢in pH- stat yontemi kullanilmig, fakat bu yontem sonucunda
elde edilen degerlere gore girisim yapildiginda( hipotermi gelistik¢ce pH yiikselip
PCO; diisecegi i¢in pH 1 7.40 ve CO2’ 140 mmHg da tutabilmek icin kana CO,
eklenmesi gibi), hasta 1sitildiktan sonra PCO;’nin ¢ok degistigi, asidoz kaydig1
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izlenmistir ve hipotermi sirasinda yapilan girisimin aslinda yapilmamasi gerektigi

ortaya ¢ikmistir(29,81).

Ancak pediatrik cerrahide derin hipotermi ve sirkulatuar arrest sirasinda pH
stat yonetiminin daha iyi norolojik sonuglar saglamasi nedeniyle pH/pCO;

yonetiminde pH stat teknigi tercih edilmektedir(83, 84).

Giiniimiizde erigkin hastalarda orta dereceli hipotermi uygulanan KPB
sirasinda pH degerlendirilmesi i¢in alfa - stat yontemi kullanilir(smif I, kanit diizeyi
A)(85).

Soguma esnasinda perfiizat sicaklig1 ve nazofaringeal- rektal sicaklik farki 12
°C’ nin iizerinde olmamalidir. Perfiizat sicaklig1 planlanan hipotermi derecesinin
altina distirilmemelidir(86). Isinma esnasinda da perfiizat ile nazofaringeal sicaklik
fark1 10 °C’ yi gegmemelidir. Perfiizatin sicaklig1, 38 C’yi, 1sitict sogutucu
iinitesindeki deger ise 42 °C’ yi asmamalidir. Isinma hizinin her 3-5 dakikada 1°C

artig olacak sekilde ayarlanmasi optimal olarak degerlendirilir(87).

4.3.10. Kardiyopulmoner bypass’ tan cikis

Kardiyopulmoner bypassi sona erdirmeden once cerrahi onarimin
tamamlanmasia 15-20 dakika kala hasta 1sitilmaya baslanir ve hastanin viicut 1s1s1
36 °C’ ye getirilir. Aort klempi agilmadan nce kalpten hava ¢ikarmak i¢in 6nce sol
atriyuma direkt enjekte edilen serum ya da ven6z okliizyon yoluyla pompadan voliim
verilerek kalbin dolmas1 saglanir. Asendan aortadaki kardiyopleji kaniiliinden suction
yapilmaya baslanir, bu sirada anestezi tarafindan ventilasyon baslatilarak kalpteki
hava ¢ikarilir. Pompa akimi azaltilir ve aort klempi kaldirilir, kardiyopleji hattindaki
aspirasyon artirilir. Daha sonra pompa akimi tam debiye ¢ikarilir kontrolli
reperfiizyon gergeklestirilmis olur. Ventilasyon baslatilir, kan gazi degerlendirilir,
kalp ritmi monitorize edilir. Inotropik ajanlara ihtiya¢ duyulursa inotrop verilir.
Cerrah, anestezist ve perflizyonistin koordineli ¢aligmasi ile arteriyel basing, sol ve

sag atriyum basinglar1 degerlendirilip, hemodinamik stabilite saglandiktan sonra
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vendz doniis klemplenir. Pompa debisi kademeli olarak diisiiriiliir. Sistolik arter

basinci yeterli oldugunda (>80-90 mmHg) KPB’ a son verilir(4).

Kardiak performans, ventilasyon ve sirkiilasyon yeterli ise heparin
notralizasyonu i¢in protamin verilir. Her 100 U heparin i¢in 1-1.3 mg protamin

yavas bir sekilde verilir(4).

Pompa, cilt kapatilana kadar arter ve vendz hattaki siv1 seviyesi korunarak

hazir durumda bekletilir(4).

4.4. Solunum

Solunum, enerji elde etmek amaciyla organik bilesiklerdeki kimyasal baglarin
yikilmasi olayidir. Solunum sonucunda ototrof canlilarin organik madde liretmesi

icin kullandig1 CO; ve H,0 agiga ¢ikar(2).

e Oksijensiz (Anaerob) Solunum: Fermentasyon da denilen oksijensiz
solunumda glikoz oksijensiz ortamda etil alkol, laktik asit ve diger
maddelere kadar yikilir ve enerji elde edilir. Glikoliz meydana
gelir(2).

e Oksijenli (Aerob) Solunum: Organik bilesiklerdeki kimyasal baglarin
oksijen varliginda yikilarak enerji elde edilmesidir. Oksijenli
solunumda son trtinler, CO, ve H,O’dur. Glikoliz, Krebs ve ETS

olarak ii¢ asamada gergeklesir(2).

4.4.1. Glikoliz

Glikoz dogada ¢ok yaygin olarak bulunan bir monosakkarid tiirtidiir. Hiicreler
glikozu 6zel bir yolla yikar ve sonucunda agiga ¢ikan enerjiyi, yasamsal islevlerini
devam ettirebilmek i¢in kullanirlar. Oksijen kullanmaksizin sitoplazmada
gerceklesen glikozun piriivik asite( piriivata) kadar yikimina “glikoliz” ad1 verilir.
Parcalanma, glikoz molekiiliiniin aktivasyonu ile baslar. Glikoz 6ncelikle

“hekzokinaz” enziminin etkisi altinda ATP ile tepkimeye girerek kimyasal olarak
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aktif hale gelir. Daha sonra artarda her biri bir enzim tarafindan katalizlenen
tepkimeler gergeklesir. Glikoliz sonucunda 1molekiil glikozdan 2 piriivik asit
olusurken; 4 molekiil ADP, ATP’ye ¢evrilir. Baglangicta glikozu, glikoz-6-fosfata ve
fruktoz-6-fosfati, fruktoz-1,6 difosfata ¢evirmek i¢in 2 ATP kullanildigindan net
kazang 2 ATP olur. Sonraki tepkimelerde kullanilmak iizere 2 molekiil de NADH ve

H* koenzimi olusur(2).
CeH1206+ 2ATP —> 2C3H,03(piriivik asit) + 4H + 2ADP + 2P

Glikoliz sonucunda agiga ¢ikan Piriivik asit(piirivat), oksijen olmazsa
(Anaerobik solunum) laktik asite doniiserek birikir. Oksijen varliginda ise asetil
koenzim A’ya doniiserek krebs cemberine katilir ya da karacigerde glikoza geri

sentezlenir. Glikozun yeniden sentezlenmesine ise “glikoneogenez” denir(2).

Cizgili kaslarimizda bulunan hiicreler normal sartlarda oksijenli solunum
yaparlar. Fakat ortamda yeteri kadar oksijen bulunmuyorsa, bu hiicreler oksijensiz
solunum da yaparak enerji ihtiyaglarini karsilamaya ¢alisirlar. Oksijene ihtiyag
duyulmadan gercgeklesen glikoliz reaksiyonunun ardindan olusan piirivatlar
mitokondriye gegemediginden glikolizde NAD’a verdigi hidrojenleri geri alarak
laktik aside doniistir. Cizgili kaslarda goriilen bu oksijensiz solunuma da olusan son

iiriinden dolay1 Laktik asit fermantasyonu denir(2).

GLikoZ Z PRIVAT 2 LAKTIK ASIT

Sekil 4.4.1: Glikozun piriivat ve laktik asite doniistimii

4.4.2. Krebs ¢cemberi (Sitrikasit Cevrimi)

Krebs ¢cemberi karbonhidratlar, yaglar ve proteinlerin solunumla

pargalanmasi olaymda ortak karbon yoludur. Yag asitleri ve aminoasitler farkh
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sayida karbon atomu i¢erdikleri i¢in agiga ¢cikan ATP molekiilii de farkli sayida

olacaktir. Tepkime sonunda agiga ¢ikan su ve karbondioksit miktar1 da farklidir.

Ornegin yag asitleri daha ok H tasirlar ve solunum sonucunda ¢ok H,O olusur.

Bunu nedenle yaglar kurak ortam hayvanlarinda iyi bir su deposu kaynagidir.

MOTEN  KARBOMHORAT 1A ]

L | | W -

Amnoastler  Fiukest Yo asifler |
NADH

\ / dehidrogenez
|

Al - Cof Ubikinan

Y | WREBSORMBE | Stokoom sers

1
il — 0

Sekil 4.4.2:Hiicresel Oksijenli Solunum Mekanizmasi

O;'li solunumun glikoliz ve krebs ¢emberi devrinde dogrudan tiretilen ATP

ADP+ P

s

"

miktar1 oldukga azdir. Her iki devrede de 6zellikle krebs ¢gemberinde organik

bilesegin parcalanmasiyla aciga ¢ikan H atomlar1 aracilgiyla NADH;, ve FADH,

maddelerti tiretilir. Bu maddelerdeki H atomlarinin elektronlar1 ETS' den gegerek son

elektron alic1 olan O,'ye aktarilir ve bu elektronlar O ile birleserek suyu olusturur.

Eger bir ¢ift hidrojen atomu ETS’ye NAD ile taginirsa her bir hidrojen atomuna

karsilik 3 ATP, FAD tarafindan tasiirsa 2 ATP sentezlenir. Krebs ¢cemberi

mitokondrinin matriksinde ger¢eklesirken ETS, solunum enzimlerini tasiyan kristada

gerceklesir. ETS sistemi sirasinda i¢ zardaki enzimlere tasman elektronlar, sonunda
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oksijene verilir ve H,O agiga ¢ikar. Bu oksijenli solunum sonucunda toplam 40 ATP

sentezlenir ancak glikolizde 2 ATP harcandigi i¢in net kazang 38 ATP olur(2).

4.4.3. Normal laktat iiretimi

Normal istirahat halinde, oksijen sunumu doku ve organlarin tiim metabolik
ithtiyacmni karsilar. Enerji temel olarak aerobik mekanizma ile temin edilir ve oksijen
tiiketimi, oksijen sunumunun yaklasik %25°1 kadardir. Oksijen sunumu azalmaya
basladiginda, oksijen tiiketimi kritik diizeye ulasana kadar siirdiiriiliir, kritik noktanin
altina diistiigiinde ise oksijen tiiketimi de azalmaya baglar. Oksijen sunumunun
diismesiyle aerobik mekanizma bozulur ve ATP iiretimi i¢in anaerobik yol devreye
girer. ATP, piriivattan saglanir ve sonucunda laktata metabolize olur. Normal

laktat/piriivat oransal degeri 10: 1 dir(4).

Laktat tiimiiyle glukoz metabolizmasi sonucunda agiga c¢ikar. Piriivat su ii¢

muhtemel yolla metabolize olur(88).

1. Piruvat dehidrojenaz, piriivatin asetil koenzimA ya doniistimii gergceklestirir
ve sitrik asit donglisline girmesini saglar. Bu reaksiyon geri doniisiimsiizdiir.

2. Alanin aminotransferaz, piruvati glutamat ile transamine eder, sonunda alanin
ve L-ketoglutarat olusur. Bu reaksiyon ise geri doniisiimliidiir ve karaciger
ve bobrekte glukoneogeneze katilir.

3. Laktat dehidrojenaz (LDH) enzimi ise piruvati, Nikotinamid Adenin
Dinukleotid Hidrojenaz (NADH) ile laktata gevirir.

LDH, o6zellikle bobrek, karaciger, iskelet ve kalp kasinda fazla sayida
bulunmaktadir(89). Bu sebeple miyokard infarktiisii, hematolojik hastaliklar ve
hipoksiyle seyreden dolagim yetmezligi gibi patolojik durumlarin bazilarinda da

LDH yiikselebilir(90,91).
Piruvat + NADH + H < Laktat + NAD

Bu reaksiyon sadece sitozolde gergeklesir. Cift yonlii bu reaksiyonda dengeyi,

laktat ve piriivat arasindaki (laktat 10 kat fazla olacak sekilde) oran saglar.
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Iskemi sirasinda olusan laktatin kaynagi sadece disaridan alinan glukoz degil
ayn1 zamanda miyokardiyal glikojendir. Hipoksi durumunda Nikotinamid Adenin
Dinukleotid (NAD) olusumu engellenir ve boylece NADH/NAD orani artar ve bu
durumda laktat diizeyi artar. Hayvan ¢alismalar1 yiiksek laktat diizeylerinin oksijen
yetersizliginde artmis glukoz yikimi i¢in kuvvetli bir uyar1 oldugunu

gostermistir(92).

Cohen ve arkadaglarinin 1966 yilinda yaptiklar1 ¢alismada ilk defa
miyokardiyal laktat tiretimi veya aliimu ile koroner arter hastaligi arasindaki iliskiy1
anjiyografik olarak gosterilmistir(93). Calismalarinda, koroner arter hastalarmin %
52’sinde miyokardiyal laktat tiretimi, % 21’inde ise % 10 veya daha az laktat aliimi
vardi(93). Arteriyel ve koroner siniis kaninin kimyasal analizi global olarak
miyokardiyal laktat alinimini gosterdiginde bile, miyokard 6nemli miktarda laktat
salgilayabilir. Salinan laktatin miktarinin koroner arter hastaliginin ciddiyeti ile
iliskili oldugu goriilmektedir(93). Koroner arter hastaliginda miyokardiyal kan
dagilimi homojen olmadig1 gibi, metabolizmasi da homojen olmayacaktir(94).
Iskemiye maruz kalmis alanlarda, artmis glukoz alinimi ve glukozun laktata
cevrilmesiyle, salimimi mevcut iken perflizyonu bozulmamis alanlarda, laktatin

almmasi1 ve kullanilmas1 miimkiindiir(95).

Viicutta, eritrositler, perivendz hepatositler, iskelet kas1 miyotitleri ve cilt
laktat tiretiminin kaynagidir ve bu dokular tarafindan iiretilen giinliik iiretilen bazal
miktar ise 0.8 mol/kg/saattir( 1300 mmol/giin). Laktatin temizlenmesini saglayan
major organlar ise karaciger ve bobreklerdir. Kalp de laktati kullanir. Anaerobik
sartlarda ise laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktik asite doniistiiriiliir. Akoz bir
soliisyonda laktik asit hemen hemen tiimiiyle laktat ve H* iyonuna dissosiye olur (pH
7.4°de pKa=3.9). Kisacasi laktik asit ve laktat terimleri birbirinin yerini tutabilen

kelimelerdir. Laktat plazmada NaHCOj tarafindan tamponlanir(3).
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4.4.4. Laktat ol¢iimii

Kan laktat seviyesi kolay tayin edilebilir. Bunun i¢in iki yontem
kullanilmaktadir. Spektrofotometrik yontemde proteinden armmis kanda l¢iim ya da
kan gaz1 analizorlerinde &l¢iim. Ikinci yontem laktat1 % 13 kadar yiiksek dlgmekte,
ancak sonu¢ hematokrite gore diizeltilirse bu fark diismektedir. In vitro eritrosit
glikolizi devam ettiginden tam kanda 6lgiilen laktat yanlhs yiiksek ¢ikabilmekte;
dolayis1 ile hemen 6l¢iim yapilmayacaksa kanin sogutularak veya proteinleri

presipite ettirilerek ya da glikoliz inhibitorleri ilavesi ile stabilize edilmesi gerekir.

4.4.5. Laktat ve laktik asidoz

Laktik asitten dissosiye olan H+ iyonlar1 oksidatif fosforilasyon mekanizmasi
ile Adenozin trifosfat (ATP) liretiminde kullanilabilmektedir. Laktat iiretimi devam
ederken oksidatif yolda bozukluk meydana gelirse H+ iyonlar1 artarak asidoza neden
olur. Agir egzersiz esnasinda oksidatif fosforilasyonun devam etmesi ciddi boyuttaki

laktat tiretimine ragmen asidoz gelismesini engellemektedir(3).

4.4.6. NADH ve NAD*

Glikoliz ile NAD" iiretimi ger¢eklesir. NADH sunumu ise piruvatin laktata
dontistim hizini denetler. Cok miktarda ATP ihtiyaci olan dokularda (kalp gibi)
piriivatin Asetil CoA’ya doniisiimii gerekir. NADH’y1 NAD" “a okside edecek ve
NADH seviyesinin diisiik tutulmasi i¢in mitokondrial membranda elektronlarin
taginmasini saglayacak tastyicilar kullanilir. Bunun i¢in malat-aspartat yolu temel
tastyict mekanizma, gliserolfosfat tagiyici yolu ise sekonder mekanizmadir. Bu iKisi

oks-fos tastyici olarak bilinir(3).

Glikoliz hiz1 oks-fos tagiyic1 sisteminin kapasitesini asacak Ol¢iide artarsa
NADH konsantrasyonu artar ve laktat iiretimi ile NAD™” y1 rejenere eder; sonugta

laktat konsantrasyonu yiikselir.
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4.5, Laktat Metabolizmasi

Giinliik laktat dongiisii 1300 mmol’e kadar ylikselebilir. Laktat, karacigerde

glukoneogenez ile metabolize edilmektedir. Kritik hastada bu metabolik yol

bozulursa ya da artan bikarbonatin renal atilimu etkilenirse (kritik hastalarin bir kismi

zorunlu asidik idrar iiretir) alkaloz ve hipokalemi ortaya ¢ikabilir. Kan sekerinin

kontroliiniin yapilamadig1 diyabetik hastalarda ise laktatin glukoza doniisiimii ile

glukoz diizeyi artacagindan ringer laktattan kagmnilmasi gerekmektedir.

Laktatin hepatik metabolizmas1 100 mmol /saattir; akut renal yetersizlik

durumunda ise bu 0.6 mmol/kg/saat’e kadar diisebilir(96). Ringer laktattaki laktat

miktarinin 29 mmol/L oldugu diisiiniiliirse hemodinamisi iyi normal hastada
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peroperatif replasmanda kullanim1 problem olusturmayacaktir. Normalde miyokard,
koroner sistemle sunulan laktatin % 20-60’m1 acrobik metabolizma ile enerji elde
etmede kullanir. Klinik olarak % 10’dan az miyokardiyal laktat kullanimi iskeminin
belirleyicisi olarak kullanilir(97). Laktat alinimi ve arteriyel glukoz seviyesi arasinda
korelasyon yoktur. Bununla beraber arteriyel laktat seviyesiyle miyokardiyal laktat
kullanimi dogru orantilidir(98). Miyokard laktati yalnizca oksijenin kismi ya da tam
yoklugunda iiretir. Oksijen sunumu yetersiz duruma geldiginde asir1 glikoliz

gerceklesir ve laktat tiretilir(97).

Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L arasindadir ve
bu, laktat {iretimi ile laktat metabolizmasi arasindaki dengeyi ifade eder. Insanda
laktat L-isomeri halinde bulunur. Karaciger laktatin % 70’ini temizler. Karacigerin
laktat1 almas1 hem bir monokarboksilat tasiyicis1t hem de daha az oranda difilizyonla
saglanir (Laktat >2 mmol/L ). Periportal hepatositlerde laktat glukoneogenez ve
daha az olarak da CO, ve H,0O’ya oksidasyon yoluyla metabolize edilir. iskelet ve
kalp kas1 miyositleri gibi mitokondirinin fazla oldugu dokular ve proksimal tubulus
hiicreleri laktatin kalanini piruvata doniistiirtir ve uzaklasmasini saglar. Bu iglem i¢in
oks-fos tastyic1 sisteminin sagladigt NAD" ‘ya ihtiyac vardir. Laktatin % 5’den az1
ise renal yolla uzaklastirilir. Sekilde laktatin plazmadan uzaklastirilmasi sematik

olarak izlenmektedir(3).
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4.6. Hiperlaktatemi Nedenleri

Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L’dir ve laktat

iiretimi ile laktat metabolizmasi arasindaki dengeyi ifade eder. Insanda laktat L-

isomeri halinde bulunur(99). Hiperlaktatemi, arteriyel kandaki laktat seviyesinin

3mMol/L iizerinde olmasi olmasi olarak tanimlanir(4).
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4.6.1. Laktat iiretiminde artis

Doku hipoksisi olsun ya da olmasin (altta yatan hastaliga bagli, ilaglar,
toksinler, dogumsal metabolizma bozukluklar1 vb.) tilketimden fazla olan laktat
tiretimi nedeniyle hiperlaktemi olur, ¢cogu durumda hiperlaktemi nedeni
multifaktoryeldir(90, 100, 101, 102, 103).

4.6.2. Artms glikoliz

Glikoliz artiginin saglanabilmesi i¢in piriivatin laktata doniistimiinde ortaya
cikan NAD’a ihtiyag vardir. Fosfofruktokinaz (PFK) aktivitesinde hiz sinirhidir.
Hipoksemi, anemi, hipoperfiizyon, agir egzersiz ve karbon monoksit intoksikasyonu
gibi durumlarda, adenozin trifosfat miktarmin azalmasi, adenozin monofosfat miktari
artigina paralel olarak PFK’1 stimule eder. Ayrica endojen ve eksojen katekolaminler
de glikolizi stimule eder. Agir Egzersizde tip II miyositler fazla oranlarda laktat
iiretir (konsantrasyon 25 mmol/I’ye ulagabilir, soruna yol agmaz). Bu artan kardiyak
enerji gereksiniminin bir miktarmi karsilar. Agir egzersizi takiben gevseme

doneminde tip I kas lifleri artmis laktat metabolizmasindan sorumludur(90).

4.6.3. Metabolizma bozukluklan

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin varliginda
piriivat dehidrogenaz aktivitesi bozulur(90). Kritik hastalik veya malignite
durumunda olusan protein katabolizmasi alanin iiretir ve bu da piriivata doniisir.
Krebs siklusunun veya elektron transport zincirinin herhangi bir defekti piriivat

birikimine neden olur(101).

4.6.4. Hepatik laktat klerensinin azalmasi

Karaciger kalp debisinin % 25’ini alir. Portal ven hepatik kan akimimnimn %

75’1ni, oksijenin % 50-60’m1 saglar. Hepatik kan akiminda veya oksijenasyonunda
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degisme veya intrensek karaciger hastaligi karacigerin laktat metabolizma

kapasitesini etkiler(90).

4.6.5. Oral hipoglisemik ilaglar

Laktat1 piriivata doniistiirmek icin gerekli NAD"’yi renal glukoneogenezi
inhibe eder. Metformin renal ve hepatik yetersizlikte kontrendikedir. NAD" sunumu
alkol dehidrojenaz gibi diger enzim sistemlerinin tiiketimine hassastir (Etanol
intoksikasyonunda bu enzimin aktiflenmesi ile belirgin hale gelir). Tip | diyabette de
glukoneogenez bozulur(99).

4.6.6. Hartmann soliisyonu

Bu soliisyonun giiclii iyon farki (SID) 28 meq/I’dir. SID degerinin sifir
olduguda % 0.9 NaCl soliisyonuna gore normal deger olan 40-42 meq/I’ye daha
yakimndir. Bu nedenle % 0.9 NaCl’e gore daha az hiperkloremik asidoza yol acar.
Laktat (29 mmol/L) giiclii 1iyon olarak etki gosterdiginden karaciger tarafindan

metabolize edilene dek gegici olarak asidoza yol agar(99).

4.6.7. Baz1 hastalik ve durumlar

Ornegin sepsis, serebral iskemi (104,105) kanama (90), intestinal infarkt,
kardiyak arrest ve resusitasyon gibi bazi durumlarda multifaktoryel nedenlere baglh
olarak kan laktat seviyesi atar. Sepsisli hastalarda artmig glikoz ve piriivat diizeyleri
gosterilmistir. Ayrica dikloroasetat ile fosfodehidrojenaz stimule edildiginde oksijen
tiikketimi artacak fakat glikoz ve piriivat liretimi azalacaktir. Sonug olarak; sepsisde
hiperlaktatemi, doku hipoksisinden veya fosfodehidrojenaz inhibisyonundan ziyade

artmig aerobik metabolizma nedeniyle olusur(96).
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4.6.8. Kronik karaciger hastaliklar ve laktat transport bozukluklar:

Kronik hastalikli karacigerin laktati metabolize etme yetenegindeki azalma
periferik tiretim arttiginda veya karacigerde daha fazla hasar olustugunda belirgin
hale gelir. Ayn1 sekilde laktatin transportunda aksaklik olmas1 durumunda laktat
seviyesi artar (90, 106,107).

4.6.9. Ekstrahepatik metabolizmanin azalmasi

Dokularn oksijenizasyonu azaldiginda veya oksidatif yollarda intrensek bir
problem oldugunda mitokondriden zengin dokularin laktati metabolize etmesi

azalacaktir. Bu durumda laktat tiiketimi azalacak iiretimi ise artacaktir(90).

4.6.10. Renal atilimin azalmasi

Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon bigiminde islerler.
Renal esik 6-10 mmol/I’dir. Renal ekskresyon sadece hiperlaktatemide 6nemli hale
gelir ve renal ekskresyonda yetersizlik oldugu durumda hiperlaktemi daha da belirgin

hale gelir(90).

4.7. Laktat ve Kritik hastahk

Ciddi asidoz (pH < 7.35) ve laktat > 5 mmol/L oldugu durumda mortalite %
80°dir.(99).

4.7.1. Kardiyak arrest ve resiisitasyon

Kardiyak arreste ya da agir hipovolemiye bagli hipoksi, anaerobik
metabolizmay tetikler. Laktat diizeyi direkt olarak hiicre hipoksisini yansitir. Laktat
aerobik kosullarda piruvata doniistiiriilebilen bir son tirtindiir. Sonrasinda laktat

oksidize edilir veya glukoneogenez i¢in karaciger ve bobrekte kullanilir. Hipokside
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glukozun oncelikli yikilmasi tercih edilir. Sitozolde AMP birikimi Pastor etkisi ile
glikolizi stimiile eder. Boylece laktat birikimi sadece anaerobik metabolizmaya bagl
olmayip glikolitik yolun bir parcasi da olabilir. Kan laktat seviyelerinin oksijen agig1
ile yakindan korelasyon gosterdigi bulunmustur. Anemi ve hipokside kritik sistemik
oksijen sunumu benzerdir. Her iki durumda da kan laktat seviyeleri kritik(Dokuya
total oksijen sunumu) DO, degerine ulasildigi anda yiikselmeye baslar. Hastane igi
kardiyak arrest sirasinda ve spontan dolasimin baslamasimdan 1 saat sonra bakilan

laktat diizeyi siirvi i¢in prediktiftir(99).

4.7.2. Sepsis

Pek c¢ok septik sok calismasinda sunum/tiikketim bagimlilig1 fenomeni laktik
asidoz ile birlikte belirtilmistir. Yiikselmis kan laktat seviyeleri siv1 verilmesi yoluyla
DO artisina cevap olarak Oksijen tiiketimi (VO>) artiginin bir gostergesidir. Bir
diger caligmada iki grup hasta laktik asidoz varligina gére incelenmis ve VO3’ nin
laktik asidozlu hastalarda belirgin olarak artmis oldugu gozlenmistir. Bu klinik
calismada dopamin ve dobutaminin degisik dozlardaki etkileri calisilmistir. Sonug
olarak, laktik asidozlu hastalarda VO’ nin katekolamin uygulamasi ile belirgin
olarak arttig1 gézlenmistir(90). Bu gbézlem katekolaminlerin normal laktath
hastalarda hiicresel metabolizma iizerine uyarici etkide olmasina dayanir. Oksijenin
ekstra-mitokondriyal sistemlere afinitesi mitokondrideki elektron transport
zincirindeki sitokrom a3’e oldugundan daha diisiiktiir. Boylece oksijen sunumundaki
artig septik hastada laktik asidoz varliginda supranormal DO; seviyelerinin haricinde
istenen bir uygulamadir, oksijen yakit olarak kullanilip toksik tiriinler ag¢iga
¢ikarilmamalidir(108).

Hizlanmis aerobik glikoliz laktatin yiikselmesine sebep olabilir. Endotoksin
ile piruvat dehidrojenaz enziminin inhibisyonu da laktat seviyelerini artirir. Sonug
olarak sepsiste artmis plazma laktat diizeyi doku hipoksisinin daima kesin bir
gostergesi olamaz. Normal arterial laktat konsantrasyonlar1 da tiim organlarda uygun

doku oksijenasyonunun her zaman gercek kanit1 degildir. Yiiksek veya normal kan
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laktat seviyeleri sirastyla uygun doku perfiizyonu veya rejyonel hipoperfiizyonla
birlikte olabilir(109).

4.7.3. intestinal infarkt

Bagirsak hipoksisi anaerobik metabolizmaya yol agar. Karacigere portal ven
tizerinden daha fazla laktat gelir. Baslangigta peripotal hepatositler laktati okside
eder veya glukoza cevirir. Bakteriyel translokasyon ve ciddi s1vi kagagi dolasim
kollapsina katkida bulunur. Global olarak oksijen sunumu azalir. Endojen
katekolamin salgilanmasi dolasimi ayakta tutmaya ¢alisir, ama ayni zamanda glikoliz
ve laktat olusumunu da arttirir. Sok gelistiginde hepatik kan akimi azalir intraselliiler
asidoz laktattan glukoneogenez olusumunu inhibe eder. Karacigerde laktat klerensi
yerine iiretimi baskim hale gelir. Intestinal bakteriler glukozu ve karbonhidrati D-
laktat' a metabolize eder. Bu ise insan LDH’1 tarafindan yavas olarak metabolize

edilebildiginden ve laktik asidoz olusumuna katkida bulunur(99).

4.8. Koroner Arter Hastaligi ve Cerrahi Teknikler

Miyokard ad1 verilen kalp kasmin beslenmesini saglayan damarlara koroner
arterler denir. Kalpten ¢ikan ana damar olan aortanin verdigi ilk dallar, koroner
arterlerdir. Aort kapaginin hemen tizerinden iki tane koroner arter ¢ikar, bunlardan
biri sag koroner arter digeri ise sol koroner arterdir ve kalp kasi icerisine dallanirlar.
Sol koroner arter, sol 6n inen dal (Left antreior descending)(LAD) ve Circumflex
arter olarak iki dala ayrilir. LAD, kalbi besleyen en 6nemli damardir. Sag koroner

arter ise kalbin sag ventrikiiliinii ve kalbin elektriksel uyarilar1 tirettigi baz1 6zel

bdlgelerini besler(110).

Koroner damarlar, kalbin pompaladigi kanin yaklasik %3 -5 ini miyokarda
tagirlar. Viicuttaki diger organlara giden kan miktar1 her 100 gr. doku i¢in dakikada 7
ml iken, miyokard i¢in bu oran 60-80 ml/dk dir. Yani diger organlarin hemen hemen
10 mislidir. Kalbin oksijen kullanimi da dger organlardan farklilik gosterir. Diger

dokularda kapiller seviyede, arteriyel oksijenin %25 1 kullanilirken, miyokard i¢in bu
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oran %70’e kadar ¢ikabilmektedir. Verilerden anlasilacagi gibi kalbin diger
organlara gore daha fazla enerjiye ihtiyact oldugu ve bunu gerceklestirebilmek icin

beslenmesinin son derece dnemli oldugudur(110).

Miyokardin metabolik ihtiyacinin koroner perflizyon ile karsilanamamasi
durumuna miyokard iskemisi adi verilir. Bu iskemi, koroner perfiizyonun yetersizligi
ya da miyokardin metabolik gereksinimlerinin artmas1 durumunda ortaya

¢ikabilir(110).

Koroner kan akiminin azalmasi genellikle, koroner arterlerde goriilen
daralmalar ve tikanikliklar sebebiyle ortaya ¢ikar. Koroner arterlerde meydana gelen
daralma ve tikanmalarin en yaygin ve dnemli nedeni ateroskleroz denilen ilerleyici

ve metabolik bir hastaliktir(110).

Ateroskerozun en 6nemli nedenleri arasinda yiiksek tansiyon, seker hastaligi,
sigara kullanimu, yiiksek kolesterol seviyesi, hareketsiz yasam tarzi ve genetik

faktorler siralanmaktadir(110).

Ateroskleroz yavas gelisir fakat ilerleyici bir hastaliktir ve koroner arterlerde
olabilecegi gibi, beyin arterleri, bacak arterleri, aortanin kendisi yani viicuttaki bir
cok arterde goriilebilir. Sonug olarak bu damarlarda tikanmalara ve damarin besledigi

organlarin fonksiyonunu yerine getirememesine sebep olur(110).

Aterosklerozun koroner arterlerde daralma ve tikanmalara sebep olmasi
sonucunda ortaya ¢ikan tabloya koroner arter hastaligi denmektedir. Hastaligin
baslica belirtisi, angina pectoris ad1 verilen tipik gogiis agrilardir. Hastaligin kesin
tanis1 i¢in, koroner anjiografi ile darliklarin yerinin ve biiytlikliigiiniin goriintiilenmesi
gerekir. Hastali§in tedavisi, hastanin ve hastaligin durumuna bakilarak ilagla
anjioplasti ve stendlerle yapilabildigi gibi, cerrahi girisimlerle de yapilabilmektedir.
Bu hastalikta cerrahi tedavi endikasyonlar1 asagida verilen durumlarda ortaya
¢ikar(110).

e Ilag tedavisine cevap vermeyen ve ciddi sikayetleri olan hastalar
e Unstable angima pektoris

e Sol ana koroner arter darlig1 (%50 ve daha fazla)
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e Sol ana koroner arter esdegeri (proksimal LAD ve proksimal
sirkumfleks %70 ve iizeri darliklar)
e Proksimal LAD ve bir veya iki damar hastalig1

e Basarisiz angioplasti girigimi

Koroner arter tedavisinde amag darligin distaline perfliizyon saglamaktir.
Darligin distaline kan akis1 saglayabilmek i¢in baska bir damar ( ven ya da arter)
kullanilarak aortadan bir koprii ya da ¢ok 6nemli olmayan bir organi besleyen baska
bir damar kullanilarak darhigin distaline anastomoz yapilir. Bypass i¢in siklikla
bacaktan alinan yiizeyel bir ven( safen ven, vena saphenamagna) veya i¢ meme

damar1 (internal mammary) kullanilir(110).

Arastirmalar, ic meme atardamariyla yapilan ameliyatlarin en ge¢ tikandigini
ve en iyi sonuglar verdigini ortaya koymustur. Fakat i¢ meme damarlar1 az
sayida(sag ve sol i¢ meme damari) olmasi, ¢ok sayida damar tikanikliklarinda ve
bunlarin bypassinda bunlarin daha 6nemli koroner arterler yerine kullanilmasini

gerektirir. (LAD gibi) (110).

Yine bypass grefti olarak arter yapisindaki damarlarm, venlere gore daha
uzun siire acik kaldig1 bilinmektedir. Safen veni yerine arter yapisindaki

damarlaringreft materyali olarak kullanilmas1 6zellikle son yillarda tavsiye

edilmektedir.(radial arter) (110).

4.8.1. Kullamilacak greftlerin secimi ve hazirlanmasi

Kullanilan greftlerin tipi, kalitesi ve hazirlanma sekli, koroner bypass
cerrahisinde basariy, 6zellikle de ge¢ donem sonuclari etkileyen unsurlardan biridir.
Giiniimiizde koroner cerrahisinde en yaygin olarak kullanilan greftler, kullanim
sikligina gore siralanacak olursa, Vena saphena magna, internal mamarian arter
(IMA), radial arter, gastroepibloic arter ve arteria epigastrica inferior seklinde

olacaktir(110).
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Safen veni, cerrahi sirasinda hazirlanmasinin kolayligi, hazirlanma
asamasinda 6nemli komplikasyonlara sebep olmamasi, capimnin nispeten koroner
damar ¢aplarina yakin olmasi, gerektiginde her iki alt ekstremiteden yeterli uzunlukta
elde edilebilmesi gibi nedenlerden dolay1 koroner revaskiilerizasyon ameliyatlarinin
ilk yapilmaya baslandig1 donemden bu yana en yaygin olarak kullanilan greft
materyalidir. Safen veni, alt ekstremitede yapilan kesilerle agiga ¢ikarilir, yan dallar
baglanir, distal ve proksimalinden kesilerek hazirlanir. Daha sonra distalinden serum
fizyolojik ya da kanla doldurularak, yan dallardan sizint1 olup olmadig1 kontrol edilir.
Hazirlik asamasinda safen venin cerrahi aletlerle sikistirilmasi, yiiksek basingla
sigirilmesi gibi travmalarla endoteliyal hasarlar olugsabilmekte ve greftin uzun donem
acik kalabilirligini degistirmektedir. Bu vende venoz kapakgiklar bulundugu i¢in
venin daha dar olan distal ucu, genis olan proksimal ucu ise koroner artere
anastomoz edilir, ancak bu durum bir ¢cap uyumsuzluguna sebep olmaktadir. Bu greft
materyalinin yeterli uzunlukta ve kolayca hazirlanmasina karsin uzun dénem
sonuclar1 beklenilen 6lciide basarili degildir. Son yillarda yayinlanan genis ve uzun
stiren arastirmalarm en iyimserlerinde dahi safen ven greftlerinin yarisindan
fazlasinin 10 y1l i¢inde tikandig1 bildirilmektedir. Ven ve koroner arter arasindaki
cap farki, koroner arterin ¢api, koroner arterin hastaliktan etkilenme derecesi,
kollateral dolasim, diabet, yas, greftin hazirlanmasi ve anastomozlardaki cerrahi

teknik gibi faktorlerin safen venin tikanmasinda etkili oldugu bilinmektedir(110).

Internal mammarian arter(IMA), arteria subclavianmn bir dalidir ve neredeyse
koroner arterlerle ayni ¢aptadir. IMA, histolojik 6zellikleri arter yapisinda oldugu
icin musculer tabakaya sahiptir ve bu sekilde ¢apmi ve akimi regiile edebilir. Son
yillarda yapilan arastirmalar, bu greftlerin ge¢ ddnem sonuglarinin ¢ok iyi oldugunu,
ameliyattan sonraki 10 yil siiresince a¢ik kalma oraninin ortalama %85-90 oldugunu
gostermistir. Bu oran safen veni grefti i¢in %35-55 civarindadir. IMA’ nin bu {istiin
ozelliklerine karsin insan viicudunda sag ve sol olarak sadece iki adet bulunmasi, sag
IMA greftinin ancak sag koroner arter proksimal lezyonlarinda, sol IMA’nin ise
LAD ya da diagonal koroner arter proksimal lezyonlarinda kullanilabilmesiyle
sinirhidir. Hazirlanmasi ise safen vene gore daha zordur ve hazirlik esnasinda
travmatize edilme ihtimali daha yiiksektir. Gliniimiizde koroner arter cerrahisinde,

LAD lezyonlari i¢in herhangi bir kontrendikasyon olmamasi halinde, rutin olarak sol
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IMA kullanilmaktadir. Uygun sag koroner arter lezyonlarinda ise sag IMA’nin
kullanilmasi tavsiye edilmektedir. Internal mammarian arterin ¢ap1 ve akimu, kisiden
kisiye hatta rktan 1rka degisiklik gosterebilmektedir. Ornegin kadmlarda, erkeklere
gore daha ince ve frajildir(110).

Gastroepiploik ve inferior epigastrik arterlerin, denenen ¢ok gesitli greft
materyalleri arasinda uzun siire a¢ik kalma oran1 bakimindan IMA ‘ya yakim oldugu
ozellikle safen veni ile karsilastirildiginda, bu hususta belirgin olarak tstiinliigii
ortaya ¢ikmistir. Ancak bu greftlerin hazirlanmasindaki zorluk, 6zellikle agik kalp
ameliyat1 gibi oldukga travmatik bir girisimin yaninda hastaya bir de laparatomi
yapilmasimi gerektirmesi, kullanim yayginliklariin oniine gegmektedir. Heniiz
gastroepiploik ve inferior epigastrik arterlerin uzun donem sonuglari ile ilgili veriler

yeterli degildir(110).

Anastomozlardaki cerrahi teknik, koroner bypass cerrahisinin sonug¢larmi
etkileyen diger bir faktordiir. Gerek proksimal, gerekse distal anastomozlarda,
olusabilecek bir stenoz ya da intimal hasar, cerrahi sonuglari olumsuz etkilemektedir.
Kullanilan greft materyalinin ¢ok uzun olmasi ya da gergin olmasi da erken greft

tikanmasina yol agabilir(110).

4.8.2. Koroner bypass cerrahisinde standart teknik

Hasta genel anestezi ile uyutulduktan sonra, bypass islemi i¢in kullanilacak
damarlarin hazirligina baslanir. Eger safen veni kullanilacak ise, bacaktan uygun
kesilerle bu damar ¢ikarilir, IMA kullanilacaksa, sternotomi isleminden sonra bu
kemigin i¢ yiizeyine yapisik seyreden IMA uygun teknikle hazirlanir. IMA, kolu
besleyen subclavian arterin dalidir. IMA’ nin baslangi¢ kismi subclavian arterde
birakilirken, distal kismi1 koroner artere anastomoz i¢in hazirlanir. Daha sonra
standart bir acik kalp ameliyat1 icin gerekli olan kaniilasyon islemleri uygulanur,
ektrakorporeal dolagima gegilir ve kardiyopleji soliisyonlar1 ile kalp durdurulur.
Tikanikligin distalinde olmak sartiyla, ilgili koroner arterler bulunur, damar boyunca
yukaridan asagiya kiiciik bir kesi yapilir ve IMA’ nin alt ucu ¢ok ince dikis materyali

kullanilarak anastomoz yapilir. Eger kullanilan greft safen veni ise, yine ayni sekilde
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venin {ist ucu koroner damara anastomoz edilir. Tiim damar anastomozlari bittikten
sonra uygun kosullar1 yerine getirerek pompadan ¢ikilir ve kalp ¢alistirilir. Safen
venin diger ucu genellikle kalp ¢aligtirildiktan sonra, aortaya anastomoz edilir.
Bunda amag, pompa ve aort klemp siiresini, miimkiin olabildigince
kisaltmaktir(110). Bazi cerrahlar ise, norolojik olay insidansini azaltmak amaciyla
kross klemp altinda proksimal anastomozlar1 yapmay1 dnermektedirler.
Fibrilasyonda ¢alisan kalplerde defibrilasyon uygulanarak normal siniis ritmi
saglanir. Proksimal anastomozlar asendan aortada plaksiz bir bolgeye ug-yan olarak
yapilir. Proksimal anastomozlar i¢in dikis materyali 5/0—6/0 prolen kullanilir. Tiim

damar anastomozlar1 bittikten sonra pompadan ¢ikilir ve kalp ¢alistirilir(23).

Tablo 4.8.2: KPB den ¢ikis igin gerekli parametreler:

e Normal siniis ritmi, 70-90/dk

e Viicut 1s1s1 37 derece

e Metabolik denge saglanmali

e Asidoz diizeltilmeli

e Potasyum normal sinirlar igerisinde olmal
e Hematokrit % 20-25 diizeylerinde olmali

e Akcigerler %100 oksijen ile ventile edilmeli
o Atelektazi diizeltilmeli

e Cerrahi kanama kontrol altina alinmali

e Kalbin havasi ¢ikartilmalidir

Koroner arter cerrahisindeki basariyi etkileyen baslica faktorler sunlardir:

1. Miyokardm cerrahi sirasinda etkili bir sekilde korunmasi ve peroperatif bir
infarktiisiin dnlenmesi
2. Kullanilacak ven greftlerinin hazirlanmasi esnasinda olusabilecek hasarlarin

Oniine gecilmesi
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3. Yapilan anastomozlarda darlik ve intimal hasar olusturulmamasi
4. Greftlerin kivrim yapmayacak kadar kisa ya da gergin olmayacak kadar da

uzun olmasi(110).

Ameliyat esnasinda olusabilecek bir miyokard infarktiisiinden sakmabilmek
icin, ameliyat 6ncesi donemden itibaren gerekli tedbirleri yeterince ve zamaninda
almak ve ameliyat sirasinda kalbin metabolik ihtiyacinin miimkiin oldugunca
azaltilmas1 gerekmektedir. Bu nedenle tasikardi ve hipertansiyona izin verilmemeli,
olusacak bir hipotansiyonda koroner perfiizyonu etkileyeceginden zarar verecektir.
Riskli vakalarda, kardiyak metabolizmay1 azaltmak i¢in beta blokor grubu ilaglar ve
koroner vazodilatasyonu saglamak i¢in nitritler kullanilmalidir. Anestezi baslangici

ve idamesi sirasinda da kardiyodepresif ajanlarin kullanimindan sakimilmalidir(110).

Koroner bypass ameliyati bazi durumlarda pompa kullanilmadan da, kalp
calisirken yapilabilmektedir. Bu teknigin de kendine 6zel avantaj ve dezavantajlari

vard. Bu is i¢in gelistirilmis 6zel cerrahi aletler islem sirasinda kullanilir(110).

4.8.3. Koroner arter cerrahisinin sonuglar

Giinlimiizde koroner arter cerrahisinde mortalite %1-4 arasindadir. Fakat,
yas, cinsiyet, diabet, hastalikli damarlarin yapis1 ve sayisi, hastanin daha 6nceden
miyokard infarktiisii ge¢irmis olmasi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diisiikligi
gibi bir¢ok etken mortalite ve morbidite oranlarina etki etmektedir. Son yillarda,
daha yasl, daha kotii ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarin daha fazla oranda ameliyat
edilmesinden dolay1 gelisen teknige ragmen cerrahi mortalite biitlin diinyada

yiikselme egilimi gostermektedir(110).

Genis serilerde yapilan ¢aligmalara gore, ameliyattan sonra 5 yillik yasam
sansinin yaklasik %80, 10 yillik yasam sansinin ise yaklasik %55-65 oldugu ortaya
konmustur. Ameliyat sirasinda ya da ameliyattan hemen sonra % 4-5 oraninda
peroperatuar miyokard infarktiisii gelisebilmektedir. Bu durum, genellikle cerrahi
esnasinda miyordin iyi korunamamasindan veya erken greft tikanmasindan

kaynaklanmaktadir. Erken greft tikanmasi, yetersiz distal kan akimi( koroner arter
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capmin ¢ok dar olmasi) ya da teknik hatalara bagli olarak gelisebilir. Safen ven
greftlerinde tikanmalar ise genellikle 6 -18 ay arasinda daha siktir. Ge¢ donemde
olusan tikanmalar ise, greftin aterosklerozu ve fibrozisi ile agiklanmaktadir(111,
112).
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5. MATERYAL VE METOD

Istanbul Medipol Mega Universite Hastanesi’ nde agik kalp ameliyati teknigi
ile koroner arter bypass cerrahisi uygulanan 40 olgu ¢caligmaya dahil edilmistir.
Calismada yaslar1 40-80 arasinda degisen hastalar, retrospektif olarak incelenmis ve

randomize olarak seg¢ilmistir.

Calisma Grubu (Grup I n=20): Koroner arter bypass cerrahisi uygulanan

kross klemp stiresi 60 dakikanin altinda olan hastalar.

Kontrol Grubu (Grup 11 n=20): Koroner arter bypass cerrahisi uygulanan

kross klemp stiresi 60 dakikanin lizerinde olan hastalar.

Her hasta i¢in preoperatif, intraoperatif 1 ( kross klemp uygulandiginda),
intraoperatif 2 (kross klemp kalktig1 anda), postoperatif ‘0’. ve ‘24’. saatlerde serum

laktat diizeyleri incelenmistir.

Her iki grupta da standart prime soliisyonu kullanilmis ve prime voliimii
ortalama 1650 ml olarak smirlandirilimistir. Prime soliisyonu, 1000 ml Laktat
Ringer, 500 ml Gelofusine, 100 ml mannitol, 50 ml NaHCO3 10 000 U heparin ve

farmakolojik ajanlar igermektedir.

5.1. Hastalarin Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

Retrospektif ve randomize olarak segilen koroner arter bypass cerrahisi
uygulanan hastalardan ejeksiyon fraksiyonu normal olan hastalar (EF %50 ve iizeri),
preoperatif aktif enfeksiyonu olmayan, preoperatif bobrek hastaligi olmayan, altta
yatan hematolojik hastaligi olmayan, bilinen bir kanama patolojisi olmayan, kronik

hastalig1 olmayan ve elektif sartlarda operasyona alinan hastalar se¢ilmistir.

5.2. Kardiyopulmoner Bypass Protokolii

Kalp akciger makinesi ( Maquet HL 20), adult rezervuar (Terumo Capiox FX
15-40, FX 25), adult tiip set (Bigakg¢ilar) kullanilmigtir. Kullanilan prime soliisyonu
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(pompa baslangi¢ soliisyonu) 1000 ml izotonik (%0,9) veya laktatl ringer solusyon,
500 ml gelofusine, 100 ml mannitol (%20 mannitol, biofleks ), sodyum bikarbonat
(% 8,4 molar Osel NaHCO3), heparin (Nevparine, Mustafa Nevzat) igermektedir.

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismada, standart cerrahi teknik uygulanmis,

hastalar, median sternotomi ile opere edilmistir.

Antikoagiilasyon igin, 300 1U/ kg heparin uygulanmis ve ACT> 400 saniye

olmasi saglanmistir.

Kaniilasyon iglemi, asendan aortaya arteriyel kaniil, sag atriyuma two stage

venoz kaniil kullanilarak ger¢eklestirilmistir.

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 kullanilmistir. Potasyum kloriir (%7,5 Osel),
magnezyum siilfat (%15 Galen ilag 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 ndtralzasyonu i¢in protamin uygulamasi yapilmistir. Hastalar entiibe olarak

yogun bakim {initesine alinmis ve postoperatif takipleri yapilmistir.

5.3. Kan Ornekleri ve Degerlendirilen Degiskenleri

Retrospektif olarak hastalardan preoperatif, intraoperatif ve postoperatif yogun

bakim iinitesinde kan 6rnekleri alinarak kan laktat degerleri incelemeye alimmustir.
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5.4, Istatistiksel Degerlendirme

Istatistiki analizler, SPSS 18. 0 istatistik paket programinda gerceklestirildi.
Veriler ortalama ve standart sapma seklinde verildi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile test edildi. Degiskenlere ait varyanslarin
homojenitesine Levene Testi ile bakildi. Kovaryans esitliginin saglanip
saglanmadigma Box’s Test of Equality ile bakild1. Istatistik analiz i¢in iki faktorlii
tekrarli 6l¢timlii varyans analizi (two factors repeated measures ANOVA) uygulandu.
Post-hoc (ikili) karsilastirmalar i¢cin Bonferroni testi yapildi. Gruplarin birbiri ile
karsilastirilmasi Student’s t independent testi ile yapildi. P<0.05 olasilik degeri
anlamli kabul edildi.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Bulgular

Calismaya dahil edilen 40 olgu, aortik kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda
(Grup 1 n=20) ve aortik klemp siiresi 60 dakikanin iizerinde (Grup 2 n=20) olmak
iizere iki grup olarak incelenmis ve olgularin demografik 6zelliklerine gore

karsilastirma Tablo 6.1.1. ve Tablo 6.1.2 de gosterilmistir.

Tablo 6.1.1: Grup 1 ve Grup 2’deki Olgularin Demografik Bulgular (Ort. :
ortalama, S.s. : standart sapma, B.S.A. : viicut ylizey alam (bodysurface area))

Grup 1 Grup 2
Degisken N Ort + Ss Ort £ Ss p
Yas (yil) 20 56 + 8,62 57,75 +9,13 0,537
Kilo (kg) 20 84,68 + 19,68 79,84 + 7,95 0,796
Boy (cm) 20 164,45 + 10,23 165,2 = 7,87 0,317
BSA (m°) 20 1,89 + 0,27 1,87 +0,10 0,697

Grupl ve Grup 2’ yi olusturan olgularin yas, kilo, boy ve BSA ortalamalar1

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. (p> 0, 05)

Tablo 6.1.2: Grup 1 ve Grup 2 arasinda Kardiyopulmoner bypass siireleri ve aort

klemp zamanlarinin karsilastirilmasi. (KPBZ: kardiyopulmoner bypass zamani, AKZ: aort

klemp zamani).

Grup 1 Grup 2
Degisken N Ort £+ Ss Ort £ Ss p
KPBZ (dk) 20 71,2 +£16,19 131,95 + 46,65 0,001
AKZ (dk) 20 47,55 +9,59 87,2 £29,34 0,001
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Tablo 6.1.2° ye gore, hasta gruplarinin kardiyopulmoner bypas siiresi ve aort

klemp siiresinin anlamli 6l¢tide farkli oldugu goriilmiistiir.(p<0, 05)

6.2. Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Altinda Olan Hastalarin ve

Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Uzerinde Olan Hastalarin Serum

Laktat Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Grup i¢inde tekrarlanan dl¢timlerin istatistik analizi i¢in iki faktorli tekrarl

Olciimlii varyans analizi (two factors repeated measures ANOV A) uygulanmistir.

Verilerin normal dagilima uygunlugu, Shapiro- Wilk Testi uygulanarak test

edilmistir.
Tablo 6.2.1: Normallik Testi
Normallik Testi
KROSS Kolmogorov-Smirnov?® Shapiro-Wilk
KLEMP
SURESI | statistic df Sig. Statistic df Sig.
(KKS)
KKS 60 N
PREOP. DK_ALTI 0,154 20 ,200 0,933 20 0,176
LAC KKS 60
DK USTO 0,178 20 0,095 0,931 20 0,158
KKS 60 *
INTRAGP.|DK_ ALTI 0,139 20 200 0,955 20 0,451
1. LAC. KKS 60 N
DK USTUT 0,15 20 ,200 0,965 20 0,648
KKS 60 «
INTRAGP. |DK_ ALTI 0,088 20 200 0,978 20 0,903
2.LAC. |KKS60 «
DK USTU 0,124 20 200 0,961 20 0,567
POSTOP. KKS 60 0,199 20 0,037 0,946 20 0,304
0 SA DK. ALTI
o KKS 60 .
LAC. DK USTU 0,122 20 200 0,941 20 0,252
POSTOP. KKS 60 0,179 20 0,093 09 20 0,042
o1 SA DK. ALTI
T [KKS 60 .
LAC. DK TST() 0,134 20 ,200 0,946 20 0,313

a. Lilliefors Significance Correction

*. This is a lower bound of the true significance.
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Tablo 6.2.2: Levene Testi

Levene's Test of Equality of Error Variances®

F dfl df2 Sig
PREOP. LAC. 0, 003 1 38 0, 959
INTRAOP. 1 1,72 1 38 0,198
LAC.
INTRAOP. 2 2,713 1 38 0, 108
LAC.
POSTOP. ‘0. 4, 826 1 38 0, 034
SA. LAC.
POSTOP. 24’ 0, 034 1 38 0, 855
SA. LAC.

a: Bagimsiz degiskenin hata varyansmin gruplar arasinda
esit oldugunda hipotezi test eder.

Tablo 6.2.2. ¢ de verilere gore, dlgiimlerden sadece Postop ‘0’. sa. Lac.” In,
Levene testi p=0.034 bulunmus olup varyansit homojen degildir. Bu nedenle bu
Olciimiin post- hoc karsilastirmasi icin Tamhane’s T2 testi kullanilacaktir. Diger
Ol¢timlerin post- hoc testleri i¢in bunlarin varyanslar1 homojen oldugundan dolay1

Bonferroni testi kullanilmaistir.

Tablo 6.2.3: Box’ s Test

Box’ un Kovaryans Esitligi

Box’ s M 21, 493
F 1, 228
Df1 15
Df 2 5814
Sig. 0, 242

Box’s Test of Equality sonucu p=0.242 (p>0.05) bulunmustur. Kovaryans
esitligi saglanmistir. (Repeated ANOVA yapabilmek i¢in kovaryans esitliginin

saglanmasi gerekir).

Mauchly’nin kiiresellik testi p=0.002 (p<0.05) olarak saptandi. Buna gore

Repeated ANOVA i¢in Multivariate test yaklasiminin kullanilacagina karar verildi.

Multivariate testler i¢cinde Pillai’s Trace test, en giiclii sonucu verdigi i¢in tercih

edildi. Buna gore Pillai’s Trace test sonucu p=0.000 (p< 0. 0001) olarak saptandi.
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Yani dl¢limler arasinda en az birinin digerlerinden anlamli seviyede farkli oldugu

kabul edildi.

Tablo 6.2.4: Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Altinda ve Kross Klemp Siiresi 60
Dakikanin Ustiinde Olan Hastalarin Olusturdugu Gruplarm 5 Dénemdeki (Preoperatif,
intraoperatif 1( kross klemp uygulandiginda), intraoperatif 2 (kross klemp kalktig1 anda),
postoperatif ‘0’. saatte ve postoperatif ‘24°. saatte) ) Laktat Ortalamalar1, Standart Sapma ve

Standart Hata Ortalamalarinin Gosterimi

Grup Istatistigi

KROSS
KLEMP N Ortalama Std. Std. Hata
SURESI Sapma |Ortalamalary
(KKS)
gisﬁgﬂ 20 1,12 0,46634 0,10428
PREOP. LAC. KK'S 50
DK. USTO 20 1,15 0,45826 0,10247
KKS 60
INTRAOP. 1. |DK. ALTI 20 1,755 0,68708 0,15364
LAC. KKS 60
DK. USTO 20 22| 0,97062 0,21704
KKS 60
INTRAOP. 2. |DK. ALTI 20 1,835 0,75063 0,16785
LAC. KKS 60
DK. USTO 20 2,8 1,09208 0,2442
KKS 60
POSTOP. ‘0. |DK. ALTI 20 2,11 0,83723 0,18721
SA. LAC. KKS 60
DK. USTO 20 321 1,25652 0,28097
KKS 60
POSTOP. '24'. |DK. ALTI 20 1,605f 065653 01468
SA. LAC. KKS 60
DK. USTO 20 1,855 0,64029 0,14317
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Sekil 6.2: Verilerin Sapli Kutu (Box Plot) grafiinde gosterilmesi.

6.2.1. Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Altinda Olan Hastalarin Serum

Laktat Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Tablo: 6.2.1.1: Grup 1’ i olusturan hastalarin preopertif, intraoperatif 1 (kross klemp

uygulandig1 anda), intraoperatif 2 (kross klemp kalktiginda), postoperatif ‘0. saat ve

postoperatif ‘24°. saatteki dl¢limlerinin ortalama ve standart hatanin gésterimi.

Olgiim Yapilan Donemler Ortalama Standart Hata
Preop. Lac. 1,120 0, 104
Intraop. 1 Lac. 1, 755 0, 154
Intraop. 2 Lac. 1, 835 0, 168
Postop. ‘0’. saat Lac. 2,110 0, 187
Postop. ‘24’. saat Lac. 1, 605 0, 147
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Tablo 6.2.1.2: Preoperatif donemdeki laktat degerinin diger donemlerde dlgiilen laktat

degerleri ile karsilagtiriimasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar | Standart Hata p
Fark (I-J)
Intraop 1 Lac. -0, 843 0, 131 0, 000*
Preop Lac. Intraop 2 Lac. -1, 183 0, 148 0, 000*
Postop ‘0°. Sa. Lac. | -1, 525 0, 169 0, 000*
Postop ‘24°. -0, 595 0,110 0, 000*
Sa.Lac.

Tabloya gore, preoperatif donemde 6lgiilen laktat diizeyi diger donemlerde
Olgiilen tiim laktat degerlerinden anlamli 6lgiide farkli bulunmustur (p<0, 05).

Tablo 6.2.1.3: Intraoperatif 1. donemdeki laktat degerinin diger dénemlerde &lgiilen

laktat degeri ile karsilagtirilmasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar | Standart Hata p
Farka (I-J)
Preop Lac 0, 843 0,131 0, 000*
Intraop. 1 Lac. | intraop 2. Lac -0, 340 0,120 0, 074
Postop ‘0°. Sa. Lac. | -0, 682 0, 130 0, 000*
Postop 24°. Sa 0, 243 0, 163 1, 000

Lac.

Tabloya gore Intraoperatif 1. dénemde (kross klemp uygulandig1 anda) dlgiilen

laktat degeri, intraoperatif 2. Donemde (kross klemp kalktig1 anda) dlgiilen laktat

diizeyinden ve postoperatif ‘24°. Saatte dlciilen laktat diizeyinden anlamli seviyede

farkli bulunmamustir. (p>0,05) Ancak intraoperatif 1. donemdeki laktat degerinin,

preoperatif donemdeki ve postoperatif ‘0’ . saatteki laktat diizeyinden anlamli 6l¢iide

farkli bulunmustur (p<0, 05).




Tablo 6.2.1.4: Intraoperatif 2. donemdeki laktat degerinin diger donemlerde dlgiilen

laktat degeri ile karsilagtirilmast

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar | Standart Hata p
Fark (I-J)
Preop. Lac 1,183 0, 148 0, 000*
. Intraop 1. Lac 0, 340 0,120 0,074
Intraop. 2 Lac. Postop ‘0’. sa -0, 343 0, 120 0, 069
Lac.
Postop ‘24°. sa 0, 588 0,144 0, 002 *
Lac.

Tablo 6.2.1.4° te goriildiigii gibi, intraoperatif 2. donemde Olgiilen laktat degeri

preoperatif ve postoperatif ‘24’ . saatte 6l¢iilen laktat seviyelerinden anlamli dl¢iide

farklilik gosterirken, intraoperatif 1. Dénemde ve postoperatif ‘0°. saatte dlgiilen

laktat degerinden anlamli 6l¢giide farklilik géstermemistir.

Tablo 6.2.1.5: Postoperatif ‘0’. saatteki laktat degerinin diger donemlerde 6l¢iilen laktat

degeri ile karsilastirilmasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Farki (I-J)
Preop Lac. 1,525 0, 169 0, 000*
Postop. ‘0’. Sa. | Intraop 1 Lac. 0, 682 0, 130 0, 000*
Lac. Intraop 2 Lac. 0, 343 0, 120 0, 069
Postop ‘24°. Sa. | 0, 930 0,174 0, 000*

Lac.

Tabloda postoperatif ‘0’. saatte dl¢iilen laktat degerinin sadece intraoperatif

2.donemdeki laktat degerinden anlamli oranda farklilik icermedigi (p> 0, 05), diger

tiim donemlerdeki laktat diizeylerinden anlamli oranda farkli oldugu goriilmektedir

(p<0,05).
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Tablo 6.2.1.6: Postoperatif ‘24°. saatteki laktat degerinin diger donemlerde 6lgiilen laktat

degeri ile karsilagtirilmasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Fark (I-J)
Preop Lac. 0, 595 0, 110 0, 000*
Postop. 24°. Sa. | Intraop 1 Lac -0, 248 0, 163 1, 000
Lac. Intraop 2 Lac. -0, 588 0, 144 0, 002*
Postop ‘0’. Sa. | -0, 930 0,174 0, 000*
Lac.

Tabloya gore, Postoperatif 24°. Saatte Olgiilen laktat degeri preoperatif,

intraoperatif 2. donem ve postoperatif ‘0’. saatte dlgiilen laktat degerinden anlamli

Olgtide farkli iken (p<0, 05), intraoperatif 1. donemdeki laktat degerinden anlamli

olgtide farkli bulunmamistir. (p>0, 05).

6.2.2. Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Ustiinde Olan Hastalarin Serum

Laktat Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Tablo 6.2.2.1: Grup 2’ yi olusturan hastalarin preopertif, intraoperatif 1(kross klemp

uygulandig1 anda), intraoperatif 2(kross klemp kalktiginda), postoperatif ‘0’. Saat ve

postoperatif ‘24°. Saatteki dl¢iimlerinin ortalama ve standart hatanin gésterimi

Ol¢iim Yapilan Dénemler Ortalama Standart Hata
Preop. Lac. 1, 150 0, 102
Intraop. 1 Lac. 2,200 0, 217
Intraop. 2 Lac. 2, 800 0, 244
Postop. ‘0’. saat Lac. 3,210 0, 281
Postop. ‘24’. saat Lac. 1, 855 0, 143
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Tablo 6.2.2.2: Preoperatif donemdeki laktat degerinin diger donemlerde dlgiilen laktat

degerleri ile karsilagtirilmasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Fark (I-J)
Intraop Lac. 1 -1, 050 0, 215 0, 001*
Intraop. Lac 2 -1, 650 0, 252 0, 000*
Preop. Lac. Postop ‘0’. Sa. | -2, 060 0, 296 0, 000*
Lac
Postop ‘24°. Sa. | -0, 705 0, 182 0, 010*

Lac.

Tabloda preoperatif donemde Slgiilen laktat degerinin, diger donemlerde Olgiilen

laktat degerinden anlamli oranda farkl oldugu goriilmektedir (p>0, 05).

Tablo 6.2.2.3: Intraoperatif 1. donemdeki laktat degerinin diger dénemlerde dlgiilen

laktat degerleri ile karsilastiriimasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Farki (1-J)
Preop. lac 1, 050 0, 215 0, 001*
Intraop. 2 Lac | -0,600 0, 191 0, 054
Intraop 1. Lac. | Postop ‘0°. Sa. | -1, 010 0, 196 0, 001*
Lac.
Postop ‘24°. Sa. | 0, 345 0, 252 1, 000

Lac.

Verilere gore, intraoperatif 1. donemdeki laktat degeri, preoperatif donemde

Olciilen laktat degerinden ve postoperatif ‘0°. saatte dlciilen laktat degerinden anlamhi

oranda farkli bulunurken (p< 0, 05), intraoperatif 2. donemde 6l¢iilen laktat

degerinden ve postoperatif ‘24°. saatteki laktat degerinden anlamli oranda farkl

bulunmamustir (p > 0, 05).
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Tablo 6.2.2.4: Intraoperatif 2. donemdeki laktat degerinin diger dénemlerde &lgiilen

laktat degerleri ile karsilastirilmast

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Fark (I-J)
Preop. Lac. 1, 650 0, 252 0, 000*
Intraop 1. Lac 0, 600 0,191 0, 054
Intraop. 2 Lac. | Postop ‘0’. Sa. | -0, 410 0, 207 0, 628
Lac.
Postop ‘24°. Sa. | 0, 945 0, 229 0, 006*

Lac

Tabloda, Intraoperatif 2. dénemde 6lgiilen laktat degerinin preoperatif

donemde ve postoperatif ‘24°. Saatte dlgiilen laktat degerinden anlamli 6lgtide farkl

oldugu goriiliirken (p< 0, 05), bu donemdeki laktat degerinin intraoperatif 1.

donemde ve postoperatif ‘0°. Saatteki laktat degerinden anlamli oranda farkli

olmadig1 goriilmektedir( p>0, 05).

Tablo 6.2.2.5: Postoperatif ‘0’. Saatte 6l¢ililen laktat degerinin diger donemlerde 6lgiilen

laktat degerleri ile karsilastiriimasi

Donem (I) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Farki (I-J)
Preop Lac. 2,060 0, 296 0, 000*
Postop. ‘0’. Sa. | Intraop 1 Lac 1, 010 0, 196 0, 001*
Lac. Intraop 2 Lac 0, 410 0, 207 0, 628
Postop’24’. Sa. | 1, 355 0, 306 0, 003*

Lac

Tabloda postoperatif ‘0°. saatte Slciilen laktat degerinin, preoperatif donemde,

intraoperatif 1. donemde ve postoperatif 24, saatte dlgiilen laktat degerlerinden

anlamli oranda farkli oldugu (p< 0, 05),intraoperatif 2. donemde 6lgiilen laktat

degerinden ise anlamli oranda farkli olmadig1 (p< 0, 05) goriilmektedir.
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Tablo 6.2.2.6: Postoperatif ‘24°. saatte dlgiilen laktat degerinin diger donemlerde dlgiilen

laktat degerleri ile karsilastiriimasi

Dénem (1) Donem (J) Ortalamalar Standart Hata p
Fark (I-J)
Preop Lac. 0, 705 0, 182 0, 010*
Postop. 24°. Sa. | Intraop 1 Lac. -0, 345 0, 252 1, 000
Lac. Intraop 2 Lac. -0, 945 0, 229 0, 006*
Postop ‘0’. Sa. | -1, 355 0, 306 0, 003*
Lac.

Tabloda postoperatif ‘24°. saatte Olgiilen laktat degerinin, preoperatif

donemde, intraoperatif 2. donemde ve postoperatif ‘0’. saatte 6lgiilen laktat

degerlerinden anlamli oranda farkli oldugu (p<0, 05), intraoperatif 1. donemde

Olgiilen laktat degerinden anlamli oranda farkli olmadigi (p<0, 05) goriilmektedir.
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6.2.3. Kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda ve kross klemp siiresi 60

dakikanin iistiinde olan hastalarin serum laktat diizeylerinin

karsilastiriimasi

Tablo 6.2.3.1: Gruplarin preoperatif, intraoperatif 1. Donem, intraoperatif 2. Dénem ve,

postoperatif ‘0’. Saat ve postoperatif ‘24°. Saatte Olgiilen Laktat Ortalamalarimin ve

Standart Sapmanin Gdsterimi

Tammlayici Is tatistik

K"ross. Klemp Ortalama Std.
Stiresi Sapma
KKS 60 DK.
PREOP. |ALTI 1,12} 0,46634 20
LAC. KKS 60 DK.
USTO 1,15] 0,45826 20
KKS 60 DK.
INTRAOP. |ALTI 1,755( 0.68708 20
1LAC. KKS 60 DK.
OSTO 2,2| 0,97062 20
KKS 60 DK.
INTRAOP. |ALTI 1835 0,75063 20
2 LAC. KKS 60 DK.
OSTO 2,8| 1,09208 20
POSTOP. KKS 60 DK. 2,11} 0,83723 20
0. SA ALTI
o KKS 60 DK.
LAC USTO 3,21 1,25652 20
POSTOP. KKS 60 DK. 1,605 0,65653 20
o' SA ALTI
P KKS 60 DK.
LAC. USTO 1,855| 0,64029 20

Tablo 6.2.3.2: Iki bagimsiz Grubun ( Grup 1 ve Grup 2) Tammlayici Istatistigi (KKS:

Kross klemp stiresi)

Gruplar Ortalama Standart Hata
Grup 1 (KKS 60 dk. 1, 685 0, 132
LAC. Altr)
Grup 2 (KKS 60 dk. 2,243 0, 132
Ustii)
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Tablo 6.2.3.3: Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Altinda Olan Hastalarin Olusturdugu

Grubun ve Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Ustiinde Olan Hastalarin Olusturdugu

Grubun Laktat Degerlerinin Student’ s Independent Testi Ile Karsilastirilmasi

Levens'in Varyans
Esitligi Testi

Esit Ortalamalar icin T-Test'i

Sig.

df

Sig. (2-
tailed)

Mean
Difference

Std. Error
Difference

PREOP.

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmigtir

0,003

0,959

-0,205

38

0,839

-0,03

0,1462

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmemistir

-0,205

37,988

0,839

-0,03

0,1462

INTRAOP.
1LAC.

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmistir

1,72

0,198

-1,673

38

0,102

-0,445

0,26591

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmemigtir

-1,673

34,22

0,103

-0,445

0,26591

INTRAOP.
2LAC.

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmistir

2,713

0,108

-3,257

38

0,002

-0,965

0,29632

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmemigtir

-3,257

33,677

0,003

-0,965

0,29632

POSTOP.
'0". SA.
LAC.

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmigtir

4,826

0,034

-3,258

38

0,002

0,33762

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmemistir

-3,258

33,093

0,003

0,33762

POSTOP.
24 SA.
LAC.

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmistir

0,034

0,855

-1,219

38

0,23

-0,25

0,20506

Varyanslar
Esit Kabul
Edilmemigtir

-1,219

37,976

0,23

-0,25

0,20506|

Tablo 6.2.3.3. “ e gore Levene Test ile varyanslarin homojenitesine bakilmistir ve

sadece postop. ‘0’. saatteki 6l¢limiin varyansinin homojen olmadig goriilmektedir.

(p=0, 034).
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Preoperatif donemde 6lgiilen laktat degerleri, grup 1 ve grup 2’ de anlamli oranda
farka sahip degildir (p=0, 839). intraoperatif 1. donemde de iki grup arasinda yapilan
karsilastirmada anlamli fark saptanmamistir(p=0, 102). Intraoperatif 2. donem
(p=0,02) ve postoperatif ‘0’. saatteki (p=0, 03) laktat degerlerinin iki grup arasinda
anlamli seviyede fakli oldugu goriilmiistiir. Postoperatif ‘24°. saatte ise iki grubun

laktat degerlerinde anlamli bir fark saptanmamustir.(p=0, 23)

Yapilan istatistiksel analizlerde, kross klemp siiresi 60 dakikanin iistiinde olan
hastalarin olusturdugu grubun ortalama laktat degerinin, kross klemp siiresi 60
dakikanin altinda hastalarin olusturdugu grubun ortalama laktat degerinden anlaml

oranda yliksek oldugu ortaya koyulmustur.

N\
o a\
///"/ o~

]

0 T T T T 1
Preop Intraop 1 Intraop2  Postop'0’. Postop '24".

Sekil 6.2.3: Gruplarin Dénemlere Gore Laktat Seviyeleri

Grupl: Kross Klemp Siiresi 60 Dakikanin Altinda Olan Hastalar, Grup 2: Kross Klemp
Siiresi 60 Dakikamn Uzerinde Olan Hastalar
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7. TARTISMA

Kardiyopulmoner bypass, birgok kalp hastaliginin cerrahi olarak tedavi
edilmesini miimkiin kilmasi1 agisindan kardiyovaskuler cerrahide oldukg¢a 6nemli bir
uygulamadir. Yarmm yiizyili agkin siiredir uygulanan bu teknigin gelistirilmesine ve

olasi risk faktorlerinin en aza indirilmesine iliskin ¢alismalar devam etmektedir.

Acik kalp cerrahisinin olasi etkileri ile birlikte hiperlaktatemi yaygin olarak
ortaya ¢ikabilen bir tablodur ve hiperlaktateminin sikligi, nedenleri ve sonuglari ile
ilgili arastirma ve ¢alismalar da hala devam etmektedir. Pek ¢cok ¢alismada
hiperlaktateminin morbidite ve mortalite ile iligkisi arastirilmis ve artan laktat

diizeyininin kotii prognoz gostergesi oldugu goriilmiistiir(113).

Normal kan laktat seviyesi stres altinda olmayan hastalar igin 0.5-1 mmol/L
kabul edilirken, bu oranin kritik hastalar i¢cin 2 mmol/L’nin altinda olmasi gerektigi
disiiniilmektedir(114), baz1 ¢alismalarda laktat seviyesinin 2-5mmol/L arasinda
olmasi hiperlaktatemi olarak kabul edilirken(113) pek ¢cok kaynakta hiperlaktatemi
arteriyel kan laktat seviyesinin 3 mmol/litre ‘nin iizerinde olmas1 olarak
tamimlanmaktadir(4). Laktik asidoz ise metabolik asidoz ile birlikte kandaki laktat

konsantrasyonunun 5 mmol/L iizerinde olmas1 durumudur(114).

Kardiyak cerrahi sonrasi1 goriilen hiperlaktatemi metabolik bir bozukluktur ve bu
yiikseligin fizyopatolojisi tam olarak netlik kazanmamustir(5). Laktik asidoz Tip A
ve Tip B olarak smiflandirilmaktadir(4, 115). Tip A laktik asidoz, doku
perflizyonunun bozuldugu durumlarda olusabilirken, Tip B laktik asidoz ise bazi ilag,
kimyasal, toksik bilesenlere veya laktat birikimine sebep olabilen genetik
bozukluklara bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir. Tip B laktik asidozda sistemik
hipoperfiizyon yoktur ve hiicresel metabolizma diizeyinde bozulma
goriilmektedir(115). Cerrahi sonrasi hiperlaktatemi, doku hipoksisine bagli olarak,

(Tip A) zaman zaman da doku hipoksisi olmaksizin (Tip B) ortaya ¢ikmaktadir(4).

Postoperatif donemde hiperlaktatemi varligindan sz edilebilecegi gibi KPB
sirasinda da hiperlaktatemi gelisebilir ve KPB esnasinda pik kan laktat diizeyinin >4

mmol/ litre olmas1 doku hipoperfliizyonunu gosterir(4). Kardiyopulmoner bypass
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sirasinda hastanin tiim metabolik gereksinimlerini karsilamaya yetecek O
sunumunun olmamasi durumunda laktatin yiikseldigini gdsteren ¢aligma, Madias NE
ve arkadaglar1 tarafindan gerceklestirilmis ve KPB esnasinda hiperlaktatemi
tablosunun ag1ga ¢ikmasinda kritik degerin 260 ml/dk/m? oldugu bildirilmistir(4,
116).

Acik kalp cerrahisi sirasinda ve sonrasinda gelisen hiperlaktateminin olasi
nedenleri ile ilgili ¢alismalarda, aortik kross klemp siiresi ve kardiyopulmoner bypass
stiresinin hiperlaktateminin ortaya ¢ikmasinda etkili oldugu goriilmiistiir. Bakker ve
arkadaslari, caligmalarinda, yas, KKS siiresi, KBP siiresi, diisiik hematokriti
hiperlaktatemi ile iliskili risk faktorleri olarak tespit etmislerdir(117). Siegel ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir baska ¢alismada ise kardiyopulmoner bypass
stiresi, kross klemp siiresi, intraoperatif kan kaybi, KPB siiresince uygulanan
hipoterminin mortalite ile iligkili risk faktorleri oldugu tespit edilmistir(118). Ayrica,
yapilan ¢alismalar KPB esnasinda ve postoperatif donemde gelisen hiperlaktateminin
konjestif kalp yetmezligi, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperglisemi, VP, B agonist kullanimi durumunda, revizyon

cerrahisi ve acil miidahalelere bagli olusabilecegini de ortaya koymustur(119).

Yapilan ¢alismalarda mortalite ile iligkili kan laktat seviyesinin {ist sinirmin
birbirinden farkli oldugu bilinmektedir. Munoz ve ark. tarafindan yapilan ¢calismada
mortalite ile iligkili kan laktat diizeyi 3mmol/L olarak bulunmustur(120). Meregalli
ve ark. ise postoperatif 12. saatteki laktat seviyesinin 2,9 mmol/L lizerindeki
degeri(121) Cheung ve ark. nin yiiriittiigii ¢alismada ise postoperatif laktat degerinde
2 mmol/L tlizerindeki yiikselis ya da laktatin 7 mmol/L’nin {izerine ¢ikmasini
mortalite ile iliskili bulmuslardir. Landow, Vincent ve ark. ise ¢alismalarinda 3
mmol/L smirin1 (98) kabul etmistir. Demers ve arkadaslar1 kan laktat konsantrasyonu
4 mmol/litre ya da iizerine ¢iktiginda postoperatif mortalite ve morbiditenin arttigini

ortaya koymuslardir(8).

Eriskin agik kalp cerrahisi sirasinda ve sonrasinda yeterli oksijen sunumu ve
klinik tabloyu degerlendiren (75, 122 ), postoperatif yogun bakimda hiperlaktatemi
ile mortalite morbidite iligkisini (120, 123, 124, 125, 126) ortaya koyan pek ¢ok kan
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laktat caligmalarinin literatiirde yer aldig1 goriilmektedir(121, 127, 128). Genellikle
yogun bakim hastalarinin takibinde mortaliteden sorumlu en sik nedenin perfiizyon
yetersizligi oldugu goriilmiistiir ve bunun takibi i¢in kan basinci ve idrar outputunun
tek basina yeterli olmadigi, sekonder habercilerin bu siiregte klinik seyri
degerlendirebilmek agisindan énem tasidigi bilinmektedir(129, 130). ileri
hipoperfiizyon durumlarinda asidoz olusmadan da laktat diizeyinde belirgin
yiikselmeler olustugu bilinmektedir(121, 127, 131, 132, 133). Fakat, gesitli nedenlere
bagli olarak ortaya ¢ikan hiperlaktatemi ve sonucunda gelisebilecek metabolik
asidozun, kardiyak fonsiyonlar1 baskilayacaginin bilinmesi laktattaki yiikselmenin ve

takibinin 6nemlilik derecesini artirmaktadir(134).

Calismalar, KPB esnasinda ve sonrasinda ortaya ¢ikabilecek
hiperlaktateminin, kotii giden klinik seyir ve mortalitenin 6nemli sorumlularindan
biri ve ayn1 zamanda perfiizyon bozuklugu ve yetersizliginin de bir habercisi
oldugunu gostermistir. Biz de galismamizda klinik seyri ciddi oranda etkileyen bu

parametrenin aortik kross klemp siiresi ile iliskisini ortaya koyduk.

Bu ¢aligmada agik kalp cerrahisi uygulanan koroner arter hastalarinda kross
klemp siiresi 60 dakikanin altinda ve 60 dakikanin {istiinde olan hastalarin
preoperatif, intraoperatif 1 (kross klemp uygulandiginda), intraoperatif 2 (kross
klemp kalktiginda), postoperatif ‘0’. saatte ve postoperatif ‘24°. saatte olmak tlizere 5

dénemde serum laktat degerlerini inceledik.

Calismamizda Grup 1 ve Grup 2’ yi olusturan hastalarin yas, kilo, boy ve
BSA bulgular1 arasinda anlamli bir fark saptanmamaistir. Bu bulgularin aortik klemp
sliresi ve serum laktat diizeyine etkisi olmadig1 goriilmiistiir. Grup 1’ de ki olgularin
kross klemp siiresi ortalama 47, 5 dakika, Grup 2 deki olgularin kross klemp siiresi
ortalama 87, 2 dakikadir. Gruplar arasindaki kross klemp ve KPB siireleri anlamli

diizeyde birbirinden farklidir.

Raper ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada, uzayan kardiyopulmoner
bypass siiresinin, laktik asidoz tablosunun ortaya ¢ikmasina sebep oldugunu

bildirmislerdir(6). Ranucci ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alisma ise, KPB
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zaman ile pik laktat duzeylerinin lineer olmadigini ve KPB zamaninin cut-off

degerinin 96 dakika oldugunu ortaya koymustur(135).

Calismamizdaki bulgular da, literatiirdeki sonuglar1 destekler niteliktedir ve
uzayan aortik kross klemp ve KPB siiresinin intraoperatif 2.donemde (kross klemp
kalktiginda) ve postoperatif ‘0’. saatte laktat diizeyini anlaml1 seviyede yiikselttigini
gostermistir. . Grupta, kross klemp siiresi ortalama 47,5 dakika iken KPB siiresi
ortalama 71,2 dakikadir. II. Grupta kross klemp siiresi ortalama 87,2 dakika iken
KPB siiresi ortalama 131,95 dakikadir ve kross klemp ve KPB siiresinin uzamasi bu
grupta laktat diizeyinin intraoperatif ddonemde artmaya baslamasina ve postoperatif
‘0’. saatte laktat degerinin >3 mmol/Lolmasina ve hiperlaktatemi tablosunun
olugmasia sebep olmustur. Sinirlar1 kesin olarak tanimlanmasa da bir¢ok calismada
hiperlaktatemide kan laktat degerinin 3 mmol/L ve iizeri olarak degerlendirildigi

bilinmektedir.

Calismamizda, her iki grupta da preoperatif donemde kan laktat degerlerinin
ortalamas1 normal smirlardadir. Kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda olan grupta
preoperatif donemde Olciilen laktat degerinin, intraoperatif 1. donem (kross klemp
uygulandig1 anda), intraoperatif 2. donem (kross klemp kalktiginda), postoperatif ‘0.
saatte ve postoperatif ‘24°. saatte 6l¢giilen laktat degerlerinden anlamli oranda farkli
oldugu bulunmustur. Kross klemp siiresi 60 dakikanin {izerinde olan 2. grupta da
preoperatif donemdeki laktat diizeyinin, intraoperatif 1, intraoperatif 2, postoperatif
‘0’. saat ve postoperatif ‘24°. saatte yapilan 6l¢timlerde elde edilen laktat
degerlerinden anlamli oranda farkli oldugu tespit edilmistir (p<0, 05). Preoperatif
donemde Olciilen laktat seviyelerinin gruplarasi karsilastirmasinda da anlamli
farklilik bulunmamaktadir. Yani, kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda olan Grup
1 ve kross klemp siiresi 60 dakikanin tizerinde olan Grup 2’ yi olusturan hastalarin
preoperatif donemdeki laktat seviyelerinin, birbirinden anlamli oranda farkli

olmadig1 tespit edilmistir.

Grup 1’ de, intraoperatif donemde aortik kross klemp uygulandig: andaki
laktat diizeyi(intaoperatif 1) ve kross klemp kalktiginda (intraoperatif 2) alinan laktat
degerleri karsilastirildiginda aortik kross klemp siiresinin laktat diizeyini anlamli

oranda yiikseltmedigi goriilmiistiir. Grup 1’ de, intraoperatif 1. donemdeki kan laktat
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degeri ve intraoperatif 2. donemdeki kan laktat degeri arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir ve bu degerler normal kabul edilebilecek laktat sinirlari
arasindadir. Kross klemp siiresi ve KPB siiresi uzun olan Grup 2’ nin intraoperatif 1.
donemden itibaren kan laktat seviyesinin 2 mmol/L’ iin iizerine ¢iktig1, intraoperatif
2. donemde 2,8’ ¢ yiikseldigi goriilmiistiir. Ancak grup 2’ deki bu yiikselis, bilimsel
anlamlilik smirinda kalmis ve grup i¢i tekrarlanan Slgimlerde intraoperatif 2.
donemdeki laktat diizeyi, 1. donemdeki laktat diizeyinden anlamli oranda yiiksek
bulunmamaistir (p=0,054). Kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda olan hastalarin
olusturdugu 1. grupta, intraoperatif 1. donemdeki laktat degerinin preoperatif ve
postoperatif ‘0’. saatteki 6l¢limden anlamli oranda farkli oldugu tespit edilmistir.
Grup 2’ deki 6l¢timlerde de intraoperatif 1. donemdeki laktat degerinin preoperatif
ve postoperatif ‘0’. saatteki laktat degerinden anlamli oranda farkli oldugu
goriilmiistiir. Grup 2’yi olusturan hastalarm intraoperatif 1. donemdeki( kross klemp
uygulandig1 anda) kan laktat seviyeleri, grup 1’1 olusturan hastalarin laktat
seviyelerinden yliksek olsa da, bu donemdeki laktat degerleri de iki grup arasinda
anlamli oranda farkl degildir.(p< 0,05). Calismamizda, KPB’ 1n ilk donemlerinde ve
aortik kross klemp uygulamasi baglamadan iki grubun laktat diizeylerinin birbirinden
anlaml oranda farkli olmadigi, ancak kross klemp siiresinin uzamasmin iki grubun
laktat degerleri arasindaki farki artirdigi ortaya koyulmustur. Gruplarasi
karsilagtirmalar i¢in bilimsel diizeyde anlaml farklilik, intraoperatif 2. donemde
ortaya ¢ikmaya baglamistir. Yaptigimiz calismada, aortik kross klemp uygulamasi
ve bu siiresinin uzamasi ile grup 2’ nin laktat seviyelerinde belirgin artiglar
kaydedilmis ve intraoperatif 2. donemdeki laktat diizeylerinin grup 1 ve grup 2
arasinda anlamli oranda farkli oldugu goriilmiistiir (p<0, 05). Calismamizda gruplar
arasindaki istatistiksel analizler, KPB sirasindaki laktat yliksekliginin, kross klemp

stiresi ve KPB siiresi ile anlamli oranda iliskili oldugunu gostermistir.

Raper ve ark.’nin uzayan KPB zamaninin laktat seviyesini yiikselttigini
ortaya koydugu calismasinda KPB’ daki hipoterminin etkilerinin de {istiinde
durulmus, nonpulsatil hipotermik kardiyopulmoner bypass uygulamasmin bolgesel
ozellikle de splanknik hipoperfiizyona yol actig1 tespit edilmistir(136). Hipotermi

sonunda 1smmanin, splanknik O, sunumu ile tiikketimi arasinda dengenin
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bozulmasina neden oldugu ve bu bozulan dengenin KPB siiresi uzayan hastalarda

daha belirgin oldugu bildirilmistir(136).

Yaptigimiz ¢calismada grup 1 igerisindeki tekrarlanan 6l¢iimlerde postoperatif
‘0’. saatte elde edilen laktat degerinin preoperatif, intraoperatif 1 ve postoperatif
"24°. saatte elde edilen laktat degerinden anlamli seviyede farkli oldugu
goriilmektedir. Grup 2’ de de beklenildigi gibi postoperatif ‘0’. saatte kaydedilen
laktat degerinin, preoperatif ve intraoperatif 1. donem ve postoperatif 24’. saatte
Olgiilen laktat degerinden anlamli seviyede yiiksek oldugu goriilmiistiir. Grup 1 ve
grup 2’ nin postoperatif ‘0’. saatteki laktat degerleri karsilastirildiginda ise iki grubun
laktat degerlerinin anlamli oranda farkli oldugu goriilmiistiir. Kross klemp siiresi 60
dakikadan uzun olan hastalarin olusturdugu Grup 2’de laktat seviyesinde yiikselis,
kross klemp stiresi 60 dakikanin altinda olan grup 1 ile karsilastirildiginda KPB
sirasinda (intraoperatif 2) anlamli seviyelere ulasmis, postoperatif ‘0°. yiliksek

diizeyde anlamli oranda fark oldugu goriilmiistiir. (p=0,003)

Yapilan bazi ¢alismalarda kan laktat diizeylerindeki artislarin
kardiyopulmoner bypass sirasinda oldugu bildirilmistir(125). Cok sayidaki caligma
kross klemp siiresinin uzamasinin KPB siiresince laktattaki yiikseliste etkili oldugunu
ortaya koymustur. Bununla birlikte KPB uygulamasinin ortaya ¢ikardigi sistemik
inflamatuar yanitin doku perfiizyonun degismesine bagh olarak agik kalp cerrahisi

stiresince laktat degerindeki yiikseliste etkili olabilecegi diisiiniilebilir(2).

Mizock BA ve Falk JL, doku perfiizyonu ve oksijen degisimindeki azalma
sonucu olusan oksijen atilim1 ve hepatik laktat klerensinin diismesine bagh olarak
laktat seviyesinin yiikselebilecegini bildirmislerdir(137). Lazenby WD ve ark. ise
organ perflizyonundaki yetersizligin, hematokrit ve onkotik basingtaki diisiisiin
oksijen degisimini bozmas1 ve sistemik vaskiiler rezistansin azalmasindan

kaynaklanabilecegini belirtmislerdir(138).

Caligmamizda her iki grupta da postoperatif ‘0’. saatteki kan laktat degerleri,
preoperatif donemde, intraoperatif 1. donemde ve postoperatif ‘24°. saatte dl¢iilen
kan laktat degerlerinden anlamli oranda yiiksektir. Bulgular her iki gruptada en

yiiksek laktat diizeyinin postoperatif ‘0’. saatte oldugunu gostermistir. Cerrahi islem
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uzadik¢ca KPB’ 1n beklenen etkileri laktat diizeyinin artmasina sebep olmustur. 2.
grupta KKS ve KPB siiresinin daha uzun olmasi kan laktatinin intraoperatif ddnemde
belirgin artig gostermeye baslamasina postoperatif ‘0’. saatte ise laktat degerinin
Olgtimlerimizdeki en yiiksek degere ulasmasina sebep olmustur. Ancak her iki grupta
da postoperatif ‘24.” saatte laktat seviyeleri diigmiis ve normal kabul edilen
smirlarda seyretmistir. Postoperatif ‘24.’saatte alinan 6rneklerdeki kan laktat
diizeyinin gruplar arasindaki karsilastirmalarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 goriilmiistiir. Laktat seviyesindeki bu diislis, hastalarin postoperatif yogun
bakim takiplerinin iy1 yapilmas1 ve medikal tedaviye cevap vermelerinin olumlu
sonucu olarak diisiiniilebilir. Ayrica ¢aligmadaki hastalarin hiperglisemi, organ
disfonksiyonlari, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, acil miidahale ve
revizyon cerrahisi gibi hiperlaktatemi i¢in baska bir risk unsuru tagimadigmin
bilinmesi ve bilinen ek bir patolojilerinin olmayisi postoperatif donemde laktat

degerlerinin diizenli olarak diismesinde etkili olabilecegini diistindiirmiistiir.

Calismamizda, iki grup arasindaki 6lgtimler karsilastirildiginda, preoperatif,
intraoperatif 1. donem (kross klemp uygulandigi anda) ve postoperatif ‘24°. saatte
Olciilen laktat degerlerinde anlamli oranda farklilik olmazken, kross klemp siiresi 60
dakikanin tizerinde olan grupta cerrahi siiresince laktat seviyesindeki artis,
intraoperatif 2. donemde iki grup arasindaki analizlerde anlamli oranda farklilik
ortaya ¢ikarmustir(p< 0, 05). Kross klemp siiresi uzayan hastalarin olusturdugu 2.
grupta, postoperatif ‘0’. saatteki laktat seviyesi 3,21 mmol/L’ e yiikselmis ve ¢ogu
klasik verilere gore hiperlaktatemi olusmustur. Postoperatif ‘0°. saatte de iki grubun
laktat diizeyleri arasinda anlamli farklilik saptanmistir. KPB siiresince yiikselen
laktat degeri, her iki gruptada postoperatif ‘24°. saatte diismiistiir. Kross klemp siiresi
60 dakikanin {izerinde olan grubun ortalama laktat degerinin, kross klemp siiresi 60
dakikanin altinda olan grubun ortalama kan laktat degerinden anlamli oranda yiiksek
oldugu tespit edilmistir.(p<0,05). Simdiye kadar yapilan ¢alismalarda elde edilen
sonuglar gibi, biz de calismamizda, kross klemp siiresinin uzamasinin laktat
seviyesini intraoperatif donemde ve postoperatif ‘0’. saatte ortalama laktat diizeyini

anlamli seviyede yiikselttigini belirledik.
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Aortik kross klemp siiresininin uzamasi hipotermi uygulamasinin ve KPB
sliresinin uzamasina sebep olmaktadir. Hipotermi siiresinin ve KPB ‘in yarattigi
sistemik inflamatuar yanitin doku perfliizyonununda degismelere sebep olacagi ve
laktat seviyesinin yiikselmesinde etkili olabilecegi bilinmektedir. Ektrakorporeal
dolasim, biyolojik sisteminin sagladigi yeterli doku perflizyonunu tam
saglayamamakta ve hiicresel enerji mekanizmasi degiserek, enerji anaerobik yolla

saglanmakta ve bu siirenin uzamasi laktat diizeyinde artisa sebep olabilmektedir.
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8. SONUC

Kross klemp siiresi 60 dakikanin iizerinde olan grupta, kross klemp stiresi 60
dakikanin altinda olan gruba gore preoperatif donemde ve cerrahinin erken
donemlerinde (intraoperatif 1. dénem) , 6l¢iilen laktat degerleri anlamli oranda
yiiksek degilken, kross klemp siiresinin uzamastyla laktattaki yiikselis, KPB’
ilerleyen siireclerinde (intraoperatif 2. donem) anlamli seviyelere ulagsmis ve
postoperatif ‘0’. saatte ileri diizeyde anlaml1 farklilik ortaya ¢ikarmistir. Postoperatif
‘24, saatte her iki grubun laktat diizeylerinin diismesi sonucunda istatistiksel olarak
anlamli fark ortaya ¢ikmamigtir. Kross kKlemp siiresi 60 dakika tlizerinde olan grubun
ortalama laktat degeri, kross klemp siiresi 60 dakikanin altinda olan grubun ortalama

laktat degerinden anlamli oranda yiliksek bulunmustur.

Caligmalarm ortaya koydugu sekliyle, agik kalp cerrahisinde kan laktat
seviyesindeki orta dereceli yiikselislerin tolerans araliginda oldugunu bilmekteyiz.
Ancak belirgin laktat artislarinin ve hiperlaktateminin postoperatif klinik seyri
olumsuz etkiledigi bilinmektedir. KPB esnasinda kan laktat takiplerinin hassasiyetle
yapilmasi, doku perflizyonunun yeterliligi hakkinda bilgi verirken hipoperfiizyon
durumunda erken miidahale sansi1 yaratarak postoperatif donemdeki siireci de
belirleyebilir. Uzayan aortik kross klemp ve KPB siiresine bagl olarak gelisen
yiiksek kan laktat seviyesinin, KPB sirasinda hipotansiyondan sakinilarak, yeterli
perfiizyon akim oranlar1 saglanarak, sistemik kan kagislarinin oniine gecilerek, diisiik
hematokrite 6nlemler almarak tolere edilebilir diizeyde tutulabilecegini ve

boyleklikle ileri hiperlaktatemi tablosunun engellenebilecegini diisiinmekteyiz.
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