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GIRIS VE AMAC

Hiicre diizeyinde metabolizma aerobik ve anaerobik olarak siirdiirilmekte olup; acil enerji
gereksinimlerinde oksijensiz ortamda anaerobik glikolizle laktat sentezlenir. Oksijenin yetersiz
oldugu bir donemden sonra gerekli olan fazla miktarda oksijene oksijen agig1 denir ve siklikla
hasta morbiditesi ve mortalitesi ile yakindan iliskilidir. Bir¢ok klinik durumda kan laktat
diizeyleri hastalardaki oksijen a¢iginin erken ve hizli bigimde saptanmasini saglar.

Ozellikle kardiyak cerrahi ve anestezisindeki gelismeler koroner arter baypas greftleme (KABG)
cerrahisi geciren hasta sayisini artirmistir. KABG cerrahisi, myokard infarktiisti (MI) olasiligini,
iskemiyi ve semptomlarin1 azaltmak, sol ventrikiil fonksiyonunu korumak ve egzersiz
toleransini  artirmak i¢in uygulanmaktadir.® Agik kalp cerrahisi geciren hastalarda
hiperlaktatemi(HL) sik karsilasilabilen bir durumdur ve postoperatif mortalite ve morbidite ile
iliskili oldugu cesitli ¢alismalarda bildirilmektedir. 2 Hiperlakteminin nedeni tam olarak
bilinmesede, muhtemel mekanizma doku hipoksisidir. Kardiyopulmoner baypas (KPB) sirasinda
ortaya ¢ikan hemodiliisyon ve diisiik periferik oksijen sunumu doku hipoksisine neden
olmaktadir. O2 sunumu kritik bir seviyenin altina indiginde O2 tiikketimi sunuma bagimli hale
gelmekte ve laktik asidoz olusmaktadir®. KPB sirasinda inflamatuar cevap olarak salinan
sitokinler ve diyabetojenik bazi hormonlar insiilin rezistansina, hiperglisemiye ve laktat
yliksekligine neden olmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda da ayrica uzamis kardiyopulmoner

3 Ek olarak hemodinamik

baypasin hiperlaktatemi i¢in bir risk faktorii oldugu belirtilmektedir.
stabilizasyon amaciyla yiiksek doz B2 agonist kullanimmin da hiperlaktatemi i¢in bir risk
faktorii oldugu bildirilmektedir. 3 Bu nedenlede KPB sonrasi artmis mortalite ve morbidite ile

iliskili hiperlaktatemiyi 6nlemek ve risk faktorlerini belirlemek ¢ok énemlidir.

Calismamizin amaci, elektif koroner arter baypas greftleme cerrahisi uygulanan 18 yas lizeri
eriskin hastalarda laktat diizeyleri ile komplikasyonlar arasindaki iliskiyi ve kan laktat diizeyinin

seyrini saptamaktir.

GENEL BIiLGILER
1. KORONER ARTER HASTALIGI

Kalbi besleyen koroner arterlerin kalp igin gerekli yeterli kan1 tasiyamamasi nedeniyle olusan
iskemiye bagli ortaya ¢ikan hastaliklar koroner kalp hastaligi basligi altinda incelenmektedir.

Koroner kalp hastaliklart deyimi yerine aterosklerotik kalp hastaliklari, aterosklerotik koroner



kalp hastaliklar1, iskemik kalp hastaliklari, koroner arter hastaliklar1 (KAH) terimleri de
kullanilmaktadir.* KAH nin en ¢ok karsilasilan nedeni koroner arterlerin aterosklerotik plakla
tikanmasidir.> KAH degisik klinik sekillerde ortaya ¢ikar:

1- Stabil anjina

2- Anstabil anjina (kararsiz anjina)

3- Prinzmetal (variant anjina)

4- Mikrovaskuler anjina (Sendrom X)
5- Sessiz miyokard iskemisi

6- Akut miyokard infarktiisii

7- Konjestif kalp yetmezligi

8- Kardiyak aritmiler ve ani 6lim

Aterosklerotik olmayan koroner arter hastaligi nedenleri ise koroner arterin konjenital
anomalileri, miyokardiyal bridging, sistemik vaskiilitlerle iliskili koroner arteritler, radyasyon
iliskili koroner hastaliklardir.” Hipertrofik kardiyomiyopati, aort kapak hastaliklari, idiyopatik
dilate kardiyomiyopati ve diger kalp hastaliklari ile de miyokardiyal iskemi ve anjina pektoris

goriilebilir, ©
Fizyopatoloji

Anjina pektoris, miyokardin oksijen ihtiyaci ve oksijen sunumu arasindaki denge bozuldugunda
meydana gelen miyokardiyal iskemi sonucunda meydana gelir.® Kalp hizi, sol ventrikiil duvar
gerilimi, inotropisite ve preload artis1 miyokardin oksijen ihtiyacimi artirir. Miyokard iskemisi,

etkilenen koroner artere bagl olarak bolgesel dagilim gosterir. *

2. KARDIYOPULMONER BAYPAS ( KPB)

KPB’a hazirhik basamaklari

Hastanin KPB i¢in hazirlandig1 dénemdir. Bu asamada, kardiyovaskiiler fonksiyonlarin ve bazi
biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi ve operasyona hazirlik igin gerekli olan;
monitdrizasyon, arteryel ve vendz yollarin takilmasi, pulmoner arter kateterizasyonu, arter ve

ven greftlerinin hazirlanmasi, otolog kan toplanmasi ile pompanin hazirlanmasi islemleri yapilir.

KPB’a hazirlik sathasinda antikoagiilasyon ve kaniilasyon yapilmaktadir.



Antikoagiilasyon

Bir asit mukopolisakkarid olan heparin, hala KPB sirasinda kullanilan tek antikoagiilandir. Tam
heparinizasyon, major trombozis riskini engellemek ic¢in, mutlaka kaniilasyondan &nce

yapilmalidir. Heparin 3 mg/kg (200-400 {inite/kg) dozda yapilir.

Antikoagiilasyon diizeyi, kaniilasyona gecilmeden once elde edilen Activated tromboplastin
time (ACT) ile kontrol edilmelidir. ACT heparine PTT den daha duyarlidir. Normal kisilerde
ACT 0 — 120 saniyedir. KPB sirasinda ACT en az 400480 saniye lizerinde olacak sekilde
heparin dozuyla ayarlanmalidir. KPB'1n sonlandirilmasindan sonra, protamin uygulanilarak

ACT normale dondiiriiliir.
Vaskiiler Kaniilasyon

Vaskiiler kaniilasyon; miimkiin olan en diisiik vendz basingla sistemik venéz kani oksijenator
pompaya almak ve oksijenlenmis kani sistemik homeostazisi koruyacak basin¢ ve akim hizinda
arteryel dolasima vermektir. Ilk once arteryel kaniilasyon yapilir. Bu sayede, olusabilecek
herhangi bir komplikasyona karsi sistemik transfiizyon ve oksijenizasyon olanagi saglanmis
olur. Arteryal kaniilasyonda igin genellikle aort ve femoral arter tercih edilir. Arteryal
kaniilasyondan sonra vendz kaniilasyon yapilir. Ven6z kaniilasyon i¢in genellikle sag atriyum

kullanilir.

Pompalar

a. OKkliiziv (Pulsatil) pompalar: Her doniiste viicudun arter sisteminde pulsasyon
olusturan pompalardir.

b. Non- okliiziv (Non-pulsatil) pompalar: Cizgi ¢izen akim elde eden pompalardir.

c. Roller pompa: 200° lik kavsi olan metal bir ¢ark araciligi ile kendi ekseninde donen
180° lik iki ayr1 kutupta olan iki silindirden olusur. Rollerlar ve ¢ark arasina polivinil,
silikon lastik veya poliiiretan tiip yerlestirilir. Bir taraftaki roller tiipii sikistirirken, diger
taraftaki gevser, boylece kan devamli olarak tek yonde ileriye dogru ilerler. Bu pompalar
pulsatildir. Basit, giivenilir, ucuz ve hazirlanmasi kolaydir.

d. Sentrifugal pompalar: Kompartman iginde hizla donen pervanelerden meydana gelirler
(konsantrik koni veya pervane kanadi). Bu pervaneler kanin ¢ok yiiksek hizla donmesini
saglarlar ve kan pompa c¢ikisina ulastiginda merkez kac¢ kuvveti kanin ileriye dogru

itilmesini olanak saglar.



Oksijenizasyon

Giliniimiizde bu amagcla 2 tip oksijenator kullanilmaktadir. Buble ve membran oksijenatorlerinin

baz1 6zellikleri ve bunlara bagl gelisen komplikasyonlar Tablo 2’de gosterilmektedir:

Her iki tip oksijenatér de, kan elemanlarinin KPB dongiisii i¢inde en c¢ok zarar gordiigii

bolumdiir.

Tablo 2: Buble ve Membran Oksijenatorleri

Buble

Membran

Gaz degisimi, kan icine verilen kiiciik O2

baloncuklarinin yiizeyinde olur.

Arteriel rezervuar var.

FiO2 degistirilemez.

Pompanin gerisine yerlestirilir.
iki kompartmandan olusur;

Oksijenasyon siitunu; piiskiirtiilen % 100

O2 ile kan arasinda ince film tabaka olusur.

Kopiik giderici boéliim; Yiizey gerilimi

azaltilarak baloncuklarin sonmesi saglanir.

Gaz degisimi, i¢cinde O2 bulunan, kanin

arasinda dolastigi  polipropilen membran

yiizeyinde olur.
Venoz rezervuar var.
FiO2 degistirilebilir.

Pompanin 6niine yerlestirilir.

Buble ve Membran Oksijenatorlerin Komplikasyonlari

Kan proteinleri denatiire olur

Trombosit, lokosit aktivasyonu gelisir

Eritrositlerde frajilite artisi

Gaz embolisi sik

Anti kopiik ajana bagh mikroemboliler

Protein denatiirasyonu yok
Trombosit, 16kosit aktivasyonu gelisir
Eritrositler ¢ok az etkilenir

Gaz embolisi ¢ok nadir

Anti kopiik ajan yok




Is1 degistiriciler

KPB siiresince perfiizat 1sisinin ayarlanmasi i¢in gereklidir. Kanin ve suyun dolastigi 2
boliimden olusur. Ikisinin arasinda aliiminyum, paslanmaz celikler ya da plastik spiral 1s1

degistirici vardir. Kan kardiyopleji sollisyonun 1sitilmasinda da yararlanilabilir.
Priming Soliisyon (Baslangic¢ soliisyonu)

Ekstrakorporal dolagima baslamadan 6nce, tiim sistemin hasta ile devamliligin1 saglayacak ve
sistem i¢inde emboli yaratabilecek hava kalmasina engel olunacak sekilde priming soliisyonla
doldurulmasi gerekmektedir. Yiiksek hacimli donér kani kullanilarak hazirlanan priming
sollisyonlar postoperatif donemde sivi yiiklenmesi kapiller tikaniklik, doku perfiizyon
bozukluklar1 (renal yetmezlik gibi), konviilzyonlar, stroke ve pompa akcigeri gibi
komplikasyonlar 1960 6ncesi donemde goriilmiistiir. Daha sonrasinda hemodiliisyon yontemi ile
hipoterminin viskoziteyi arttirict etkisi azaltilmakta ve disiik akim hizinda yeterli doku
perflizyonunu saglamada etkili olmaktadir. Boylece eritrosit travmasi azaltilarak, postoperatif
renal fonksiyon korunumu saglanmis ve KPB sirasinda banka kani kullanma orani

diistrilmiistir.

Izotonik soliisyonlarla diliie olan kanin viskozitesinin azalmasi1 KPB'm basinda Sistemik
vaskuler rezistans (SVR) diismesine neden olur (Fenomen A). Hemodiliisyon nedeniyle kanin

02 tasima kapasitesi azalmig olsa da viskozite azalmasi sayesinde perfiizyon artar ve bu sayede

O2 sunumu dengede kalir.

Priming icin; Izotonik soliisyon (Ringer Laktat)
NaHCO3 %8.4
Heparin
Mannitol % 20

CaCl2 % 10



Sistemik Kan Akim (Perfiizyon Akim Orani)

KPB sirasinda optimal akim miktar1 halen net degildir. Normotermik KPB'da 1.8 L/dak./m?2
ustiindeki akimlar giivenilebilir olsa da 2.5L/dak./m?2 'lik akimlarin daha giivenilir olduklari
gosterilmistir (Levin ve ark.lart 1960, Moffit ve ark.lar1 1962). Hipotermik perfiizyonlarda
yeterli akim oranlar1 daha disiiktiir (Kirklin ve Barret- Boyes 1986). Metabolik O, ihtiyaci viicut
sicakligiin her 10°C diisiisii i¢in yariya diiser ve KPB esnasinda gereken pompa akim orani,
laktat ve metabolik asidoz olugsmaksizin azaltilabilir. Ayrica hipotermi kalpte elektromekanik

arrest olusumuna yardimei olur 8, ®, 10,

Herhangi bir 1s1 derecesinde akim hizinin yeterliligini gosteren en énemli kriter, hastanin organ

ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel bir kayip olmadan devam etmesidir.
Hipotermi

Sistemik hipotermi;
Hafif (35-32°C),
Orta (31-26°C),
Derin (25-20° C),

Eal A

Cok derin (19-14° C) olmak iizere 4 grupta smiflanirimistir 1,
Hipotermi esnasinda pH'nin degerlendirilmesi

PaCO, diizeyi viicut sicakligi degisikliklerinde CO, ¢ozilinlirliigii degistigi i¢in degisir. Viicut
sicaklig1 ile CO, arasinda logaritmik bir iliski bulunur'? . Céziiniirliik viicut sicakhig1 diistiikge
azalir. Hipotermide pH, arteriyel karbondioksit basinct (PaCO,) azalacag igin alkaloza kayar.
Ancak hipotermi ile tampon sistemlerinde de degisiklik oldugundan pH degeri metabolik olarak

problem olusturmayacak diizeyde kalir.

pH'nin optimal diizeyde olmasi, baz1 ¢ok Onemli enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz,

fosfofruktokinaz, Na' - K* ATPaz) optimal fonksiyonunu saglayacag: i¢in, pH degerlerindeki
hipotermiyle olusan degisiklikler yakindan takip edilmelidir **. Bunun igin iki yontem kullanilir.

a-stat

Bu yontemde hastanin kan sicakligi dikkate alinmamaktadir. Alinan kan, sicakligi ne olursa

olsun, kan gazi bakilacak alet tarafindan 37 °C'ye kadar 1sitilir ve pH, PaCO, ve PaO, degerleri



olciiliir. Bu hastanin kan sicakligina gore diizeltilmemis pH degeridir. I¢indeki PaCO,, pH ve
PaO, miktarlar1 ve aralarindaki dengeler degil, sadece ¢oziiniirliikleri degistirir. Bu pH degeri

7.35-7.45 civarinda tutulmaya caligilir.
pH-stat

Kan gazi1 6lglim cihazlarinda bulunan PaCO,, PaO, ve pH elektrotlari, degisik sicakliklarda
Olctim yapabilmektedir. Boylece pH-stat yonteminde, d-stat'in tersine, elektrotun sicakligi,
hastadan alinan kanin sicakligina getirilir, cihaz o sicaklik derecesini (sistemik hipotermi),
normotermi olarak degerlendirip o andaki ¢oziiniirliik farkliliklarint g6z oniline almadan 6l¢iim
yapar. Bu hastanin 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 o6nceleri KPB sirasinda pH izlenmesi igin pH-stat yontemi kullanilmig; ancak bu yonteme
gore elde edilen degerler sonucunda girisim yapildiginda (oksijenatére CO, eklenmesi gibi),
hasta 1sitildiktan sonra pH'nin ¢ok degistigi, asidoza kaydigi izlenmistir. Hipotermi sirasinda
yapilan girisimin aslinda yapilmamasi gerektigi ortaya ¢ikmistir. Glinlimiizde KPB sirasinda pH

degerlendirilmesi i¢in é-stat yontemi kullanilir.
Hipotermi esnasinda diger organ sistemlerinin degerlendirilmesi

Hipotermi; kan viskozitesini arttirarak oksihemoglobin egrisini sola kaydirir, vaskiiler
gecirgenligi arttirir, eritrosit esnekligini azaltir, mikrovaskiiler staza neden olur ve sonucunda

doku perfiizyonunu bozarak doku hasarina neden olur?4,

Koroner kan akim1 durdugunda, kreatin fosfat ve anaerobik metabolizma hiicresel enerji i¢in ana
kaynak olmakta ve yag oksidasyonu zayiflamaktadir. Ancak bu enerji depolar1 da bosalmakta ve
glikolizisi smirlayan progresif asidoz olusmaktadir'®®. Kros klemp altinda aerobik

metabolizmanin devami sadece kan kardiyoplejisi ile saglanabilir. Bu teknik ile ayrica;

a. Kiristaloid kardiyoplejilerde goriilen hemodiliisyon engellenir.

b. Kan proteinlerinin tampon 6zellikleri sayesinde uygun metabolik ¢evrenin devami
saglanir.

C. Ayrica eritrositlerde ¢ok miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok edicileri

sayesinde reperfiizyon hasar1 daha az gortiliir.

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperkalemik soliisyonlar ile saglanabilir. Non-koroner

akim kardiyoplejinin uzaklastirilmasma ve miyokardin 1smnmasma neden olacagindan, 20°



araliklarla kardiyopleji tekrar1 gereklidir. Hipoterminin disaridan verilen soguk izotonik
soliisyonlar ile desteklenmesi; frenik sinir felci ve dolayisiyla respiratuar komplikasyonlara yol

acabileceginden bazen kullanilmamaktadir.

Hipoterminin mitokondri fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilediginin anlasilmasi ile terminal
sicak kan kardiyoplejisi, normotermik indiiksiyon ve hatta bu ikisinin kombinasyonu giindeme
gelmistir. Bu uygulamalarin 6zellikle riskli hastalarda faydali oldugu goriilmiistiir. Normotermik
indiiksiyon iskemik hasara ugramis, enerji ve substrat kayb1 bulunan miyokardi canlandirabilir

ve sonraki iskemi ataklaria kars: toleransini artirabilir'’ .

Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azalmasi, normotermide ise mitokondriyal
fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasilmasi, 1lik (29 °C) kan kardiyoplejisi stratejisi
uygulanmasina neden olmustur. Bu sayede hem miyokard daha iyi korunmaya galigilmis, hem
de postoperatif ventrikiiler disfonksiyonlar 6nlenmesi amacglanmistir. Uygun kan kardiyoplejisi

sicakliginin saptanmasi i¢in yine de daha fazla klinik aragtirmalara ihtiyag vardir.

Doku perfiizyon yeterliliginin monitérizasyonunda en iyi belirteg postoperatif organ
disfonksiyonunun goriilmemesidir. Vendz oksijen miktar1 ve oksijen tiiketimi KPB esnasinda
kalp debisi ve doku perfiizyon indikatorii olarak kullanilabilir. Laktat miktari, eger doku

perfiizyonu yetersiz ise anaerobik metabolizma artisina bagl olarak artar.
KPBtan Cikis

Hava embolisini 6nlemek i¢in kalp dolasim ytikiinii iistlenmeden once kalp, biiylik damarlar ve
greftlerdeki hava ¢ikarilmali ve hastanin homojen olarak tekrar isinmasi saglanmalidir. Anestezi
derinligi ve kas gevsemesi yeterli diizeyde oldugundan emin olmak gerekir. Diizenli kalp hizi

saglanmalidir.

Hastanin elektrolit ve asit baz dengesindeki olabilecek bozukluklarin diizeltilmesi gereklidir.
Cikis oncesi pH ve PaO, normal sinirlarda ve hematokrit % 20 nin (Hb 7.0 mg/dl) iizerinde
olmalidir. Monitorler kalibre edilip transdiiserler sifirlanmalidir. Cikis icin gerekli ilag ve sivilar
hazir bulundurulmalidir. Hasta i¢in bir degisim donemi oldugundan en kritik donemlerden

biridir. Dolagimin hidrolik is ytikii kalp lizerine yumusak bir sekilde devredilmelidir.

Hastay1 kismi baypasta bir siire tutmak, hem ¢ikis 6ncesi hemodinamiyi ve kardiyak fonksiyonu
gozlemlemek, hem de akcigerlerde birikmis olan vazoaktif maddelerin yikanmasini saglamak
acisindan onemli bir siirectir. Kismi bypassta pompa akimi yavas¢a azaltilarak daha fazla kanin

pulmoner yataktan gecerek aorta ulagsmasi saglanir. 1.0-0.5 L/dak./m2 pompa akiminda 90-100

mmHg'lik sistolik basing saglanabiliyorsa hasta baypastan tam olarak ayrilabilir.



En 6nemli bilgiler, kalbin gozlemlenmesi, EKG ve basinglarin izlenmesiyle elde edilir.

v' Kalbin gozlemlenmesi: Sadece sag ventrikiil rahatca goriilebilmesine ragmen
kontraktilite, ileti ve dolum hakkinda bilgi verebilir. Duvar hareket bozuklugu,
kontraktilite zay1flig1, infarkt alan1 varligi ¢ikista sorun olabilecegini gosterir.

v' EKG: Ideal hiz 70-100 vuru/dk.’dir. Aritmiler uygun sekilde tedavi edilmesi gerekli ve

ST segment degisimleri yakindan izlenmelidir.
Invaziv basing gostergeleri

Arteryel ve santral venoz basinglar ayni anda takip edilir. Basing degerlerinin yanisira
aralarindaki iliski de 6nemlidir. Sistolik ve ortalama arter basinci farki kalbin yaptigi mekanik
isi gosterirken kalp dolasim isini {izerine aldik¢a bu basing farki daha yiikselir. Bu farkin
azalmasi1 ise sol ventrikiill yetersizligine isaret eder. Vendz doniis hatti kismen klemplenip
hastada voliim tutuldugunda sistolik ve ortalama arter basing farki kiigiiliirken atriyal dolum

basinci artiyorsa bu bypasstan ¢ikisin zor olacagini géstermektedir.

KPB’dan ¢ikis sonrasi kalp debisi verimi yetersiz ve sag basinglar diisiik ise sivi verilmeye
devam edilmeli, sivi alinmasma ragmen kalp basinct ve debi degismiyorsa yiiklemeye son

verilmesi gerekmektedir. Eger yiikklenmeye devam edilirse;

1- Ventrikiil duvar geriliminin artist ile miyokardin O2 kullanima artar,

2- Koroner perfiizyon basinci diiser,
3- Kalp debisi diiser,
4-  Akciger 6demi gelisir.

Kalp debisi 0lgiilerek kardiyak indeks hesaplanmalidir. Genellikle 2.0 L/dak./m? deger
bypasstan siirekli ayrilmak i¢in yeterlidir. Diigiik atim hacmine ragmen, yiiksek kalp hizi debinin
normal sinirlarda izlenmesine neden olabilir. Bunun igin Atim Voliim indeksi hesaplanmali
(AVI = kardiyak indeks/kalp hiz1) ve 40 mL/dak./m?den yiiksek olmalidir. KPB sonrasi kalp
debisinin yeterliligi doku perfiizyonunu degerlendirerek takip edilir. Karisik vendz kan oksijen

satiirasyonu, laktik asidoz, gaz degisim anormallikleri ve idrar akimi da takip edilmelidir.

KPB’dan ¢ikis sonrasi donemde, yapilan antikoagiilasyonun geri dondiriilmesi gerekmektedir.
Normalde 1 mg heparine karsilik 100 U protamin ile nétralizasyon yapilir. Pozitif yiiklii

protamin molekiilii, negatif yiiklii heparine baglanarak kompleks olusturmaktadir.
Miyokard korunma yontemlerine genel bir bakis

Hemen hemen tiim hastalarda kardiyak cerrahi operasyonlar1 sirasinda degisik derecelerde



miyokardiyal hasar meydana gelebilmektedir. Bu erken donem postoperatif mortalite ve
morbiditenin ~ 6nemli  nedenlerinden  biridir ve  ameliyattaki  teknik  basarilari

golgeleyebilmektedir.

Kros klemp ile olusturulan iskemi, hipotermi ve kardiyopleji yontemleriyle hafifletilmektedir.
Diger yandan hipotermi, doku faktorii ve E-selektinin endotel ylizeyinde ortaya c¢ikmasini

engeller 18,

Kros klemp konduktan sonra miyokard hiicrelerinin canlilifinin ve fonksiyonlarinin devamu,
miyokard koruma yontemlerinin basarisina baglidir. Bu amagla uygulanan yontemler ii¢ ana

baslikta toplanabilir:
e Hipotermik fibrilasyon: KPB yardimiyla saglanan sistemik hipotermi sonrasi kros
klemp konarak, 6zel bir fibrilatorle kalp ventrikiiler fibrilasyona sokulmaktadir.

o Kiristaloid kardiyopleji: 20 mEg/L K* iceren Ozel kristalloid soliisyonlarla kalp

diyastolde durdurumaktadir.
e Kan kardiyoplejisi: Hastadan alinan oksijenlenmis kana, 20 mEq/L K™ ve 6zel birtakim
maddelerin (Mg++, HCO3', glukoz v.b.) eklenmesi ile yapilir. Kristaloid kardiyoplejide

oldugu gibi kalp diyastolde durdurulmaktadir.

Tablo 3: Kardiyopleji Soliisyonu Icerigi

Konsantrasyon Amag
Potasyum 30 mmol Elektromekanik sessizlik
Sodyum 109 mmol/L Intraselliiler ~kalsiyum  birikimi ve 6dem
olugmasini dnlemek
Klor 114 mmol/L Elektromekanik notralite
Kalsiyum 1 mmol/L Membran stabilizasyonu intraselliiler

Kalsiyum birikiminin énlenmesi

Bikarbonat 27 mmol/L Buffer

Glukoz 28 mmol/L Substrat

Odem olugsmasini dnlemek amaciyla osmolarite
artig1 saglamak

Mannitol 54 mmol/L Odem olusmasim dnlemek amaciyla osmolarite
artig1 saglamak




Kros klemp altinda aerobik metabolizmanin devamini sadece kan kardiyoplejisi ile saglanabilir.

Bu teknik ile ayrica;
1-Kristaloid kardiyoplejilerde goriilen hemodiliisyon engeller
2- Kan proteinlerinin tampon 6zellikleri sayesinde uygun metabolik ¢evrenin devamini saglar

3- Ayrica eritrositlerde ¢ok miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok edicileri sayesinde

reperfiizyon hasar1 daha az goriilmesini saglar

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperkalemik soliisyonlar ile saglanmaktadir. Non-
koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirilmasina ve miyokardin 1sinmasina neden olacagindan,
20" araliklarla kardiyopleji tekrar1 gereklidir. Kardiyopleji ile kombine edilen hipotermi, bazal

metabolizma hizim azaltarak koruyucu etkiye yardimer olur °2°. Kardiyopleji kullanimi ile
ilgili pek cok metod vardir. Bunlar; intraseliiler Ca++, Na+’u azaltmak, ckstraseliiler K+’u ve

Mg++’u ve lokal anestezik veya Ca' " antagonistleri eklemektir?t,?

Hipoterminin disaridan verilen soguk izotonik soliisyonlar ile desteklenmesi; frenik sinir felci ve
solunumsal solunumsal komplikasyonlara yol agabileceginden bazi cerrahlar tarafindan
kullanilmamaktadir. Hipoterminin mitokondri fonksiyonlarint olumsuz ydnde etkilediginin
anlasilmasi ile terminal sicak kan kardiyoplejisi, normotermik indiiksiyon ve hatta bu ikisinin
kombinasyonu giindeme gelmistir. Bu uygulamalarin 6zellikle riskli hastalarda faydali oldugu
bildirilmistir. Normotermik indiiksiyon iskemik hasara ugramais, enerji ve substrat kayb1 bulunan

miyokard: canlandirabilir ve sonraki iskemi ataklarina kars1 toleransini artirabilir?’,

Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azalmasi, normotermide ise mitokondriyal
fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasilmasi, 1lik (29 °C) kan kardiyoplejisi stratejisini
ortaya ¢ikarmistir. Bu sayede hem miyokard daha iyi korunmaya g¢alisilmis, hem de postoperatif
ventrikiiler disfonksiyonlar onlenmesi amacglanmistir. Uygun kan kardiyoplejisi sicakliginin

saptanmasi i¢in halen klinik aragtirmalara ihtiya¢ vardir.

Kardiyopleji soliisyonu c¢ogunlikla antegrad verilir. Ancak ciddi proksimal koroner arter
darliklarinda ve tikanikliklarinda kardiyopleji dagilimi uygun olmayabilir. Ayrica kapak
operasyonlarinda da bazi sorunlar yasanabilir (aort yetersizligi gibi). Bu nedenle retrograd
kardiyoplejiye ilgi artmigtir. Fakat sag ventrikiil vendz yapisinin koroner siniis sistemi ile ayri
olusunun getirdigi uygunsuz sag ventrikiil perflizyonu ve sol ventrikiilde antegradda oldugu

kadar uygun kapiller perfiizyon saglanamamasi nedeni ile tek bagina kullanimi yeterli degildir



23 Sol ventrikiil kapillerlerine retrograd akimin % 70’i ulasabilirken, antegrad perfiizyonda bu
oran % 90’dir. Retrograd kullanimda en iyi yayilimin saglanmasi i¢in minimum akim hizi 200
ml/dk olmalidir. Kardiyoplejik ¢ozeltiyi 300 ml/dk’nin iistiinde vermenin ise ek bir faydasi
yoktur. Perfiizyon basincinin 40 mmHg’y1 asmasi halinde gelisebilecek perivaskiiler hemoraji,
odem ve direkt hasar yiiksek hizlarda infiizyonu zaten uygunsuz hale getirmektedir?®’?4,
Antegrad ve retrograd kardiyopleji tekniklerinin beraber kullanimi hem miyokardiyal yayilimi
daha uygun hale getirmis hem de operasyondaki duraksamalara engellemistir. Miyokard koruma
yontemlerindeki tiim gelismelere ragmen, iskemi/reperfiizyon hasari olarak adlandirilan uzamis

mekanik ve inotropik destek gerektiren postoperatif disfonksiyonlar halen goriilebilmektedir. Bu

nedenle kardiyopleji tekniklerini iyilestirmeye yonelik ¢alismalar devam etmektedir.

5.ACIK KALP CERRAHISI SONRASI GORULEN KOMPLIKASYONLAR

Kardiyak cerrahi prosediirlerde farkli komplikasyonlarla daha sik karsilasmamizin 6nemli bir
nedeni, aortik kaniilasyon, dekaniilasyon, tam ya da kismi klempleme gibi uygulanan
maniiplasyonlardir. Ayrica hipotermi ve ekstrakorporeal dolasim uygulanmasi da diger dnemli

sebeplerdir.
1. Kanama ve Kanamaya Bagh Reoperasyon

Mortalite ve morbiditeyi artiran ciddi bir komplikasyondur. Yapilan ¢alismalar ileri yas, diisiik
BMI, pompa siiresi uzamasi ve koroner anastomoz sayisinda artisin kanamaya bagli reoperasyon

riskini artirdigini  gdstermistir®®

. KABG sonrast kanamaya bagli reoperasyon orani farkl
calismalarda %2-6 olarak bildirilmistir 227, Acik kalp ameliyatlarindan sonraki herhangi bir
saatte 10ml/kg/saat’ten fazla kanama olmasi veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat kanama olmasi
reeksplorasyon igin endikasyondur. Kanamalarin pek ¢ogunda cerrahi olarak diizeltilebilen
nedenler mevcuttur. Ancak operasyon sonrasi goriilen kanamalarda heparinin eksik
notrolizasyonu, trombositopeni, trombasteni, hiperfibrinolizis, izole pihtilasma faktorii
eksiklikleri ve yaygin damar i¢i pihtilasma bozuklugu olabilecegi de mutlaka akilda

tutulmalidir®®,?°.

2. Diisiik Kalp Debisi

Diistik kalp debisi, kardiyak indeksin 2.2 I/dk/m”> den diisiik olmas1 durumudur®. Bu klinik
durum ile ameliyathanede hastanin KPB’den ¢ikma asamasinda karsilasilabilecegi gibi, yogun
bakim {initesinde erken postoperatif donemde veya hastanin mekanik ventilasyondan ayrilma

déneminde ortaya ¢ikan stres periyodunda da karsilasilabilinmektedir. Tedavide ilk basamak



nedenin kalp tamponadi olup olmadiginin arastirilmasidir. Eger kalp tamponadi varsa acil

reoperasyon endikasyonu vardir®!. Diisiik kalp debisi nedenleri;
1) Yetersiz 6n yiik
2) Artmis ard yiik
3) Kardiyak tamponad
4) Metabolik bozukluklar
5) Aritmi
6) Myokardiyal depresyon
7) Farmakolojik ajanlara bagh depresyon olarak siralanabilir

Diistik kalp debisinin tedavisinde inotropik ajanlar, intraaortik balon pompast ve gerekirse

ventrikiiler asist device kullanilir.
3. Kardiyak tamponad

Erken postoperatif donemde normotansif olarak ve stabil kardiyak debi ile seyreden hastada,
baska bir sekilde agiklanamayan hizli bir hemodinamik koétiilesme oldugunda akut kardiyak

tamponad akla getirilmelidir®.

Tanm i¢in kullanilan metoda gore degismekle birlikte agik kalp cerrahisi geciren hastalarda
yapilan g¢alismalarda, kardiyak tamponad sikligi %0-8.8 arasinda oldugu bildirilmistir®®3,

Kesin tan1 ekokardiyografi ile konur. Acil cerrahi tedavi gerektirir.
4. Perioperatif Myokard Infaktiisii (MI)

Koroner bypass ameliyati gegiren hastalarda goriilme sikligi ortalama % 5-15°dir. Acil cerrahi,
ileri yas, uzamig aortik kros klemp siiresi, yeni gecirilmis MI (son 1 hafta i¢inde), kanama

nedeniyle revizyon perioperatif MI riski artmaktadir 39%,
5. Aritmiler

Aritmi nedenleri arasinda elektrolit dengesizlikleri, hipoksi, hiperkarbi, asidoz, operasyona bagli
kardiyak ileti yollarinin hasarlanmast gibi nedenleri sayabiliriz. En sik rastlanan
komplikasyonlardan biridir. Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi atriyal fibrilasyon en sik

goriilen aritmi tipidir ve ayn1 zamanda en sik morbidite sebebidir. Atrial fibrilasyon gelisen



hastalarda hastane yatis1 uzamaktadir®® 3" . Postoperatif atrial fibrillasyon, klinik olarak genelde
iyi tolere edilmesine ragmen hastanede ve yogun bakimda kalig siiresini, hastane kaynaklarinin

kullanimini, operasyon maliyetini arttirmasi yaninda postoperatif morbiditeyi Onemli oranda

arttirmaktadir 38394041

6. Hipertansiyon

Agr1, anksiyete, sempatik desarj ya da uygunsuz inotrop tedavisine bagli olarak postoperatif
donemde hipertansiyon gelisebilir.

7. Akut Renal Hasar (AKI)

Yapilan ¢aligmalarda KABG cerrahisi sonrast AKI %5-30 oraninda goriilmekte olup, buna baglh

mortalite oran1 %80’e kadar ¢ikmaktadir®? 43,

AKI genellikle serum kreatinin artig1 veya saatlik idrar ¢ikisnin azalmas: ile takip edilir. AKI

tan1 ve evreleme kriterleri ise asagida verilmistir®.
Tani kriterleri:

v 48 saat iginde serum kreatinin diizeyinde >0.3mg/dL (>26.5umol/L) artis
v’ Serum kreatininde bazale gore 1,5 kat artis (7 giin i¢inde oldugu bilinen ya da tahmin edilen)
v 6 saatten daha fazla siire boyunca <0,5mL/kg/saat idrar voliimii

AKI evreleme kriterleri:

l. Evre 1 AKI - Bazale gore 1,5-1,9 kat VEYA >0,3mg/dL (>26,5umol/L) serum
kreatinin artisi, VEY'A idrar ¢ikiginin 6-12 saat boyunca <0,5mL/kg/saat olmasi

1. Evre 2 AKI - Bazale gore 2,0-2,9 kat serum kreatinin artist VEYA idrar ¢ikisinin 12

saatten daha uzun siire <0,5mL/kg/saat olmasi

1. Evre 3 AKI — Bazale gore 3 kat serum kreatinin artist VEYA serum kreatinininde
>4,0mg/dL (>353,6pumol/L) artis, VEY A idrar ¢ikisinin 24 saatten daha uzun siire
<0,3mL/kg/saat olmasi, VEY A 12 saatten daha uzun siire aniiri, VEYA <18 yas

2
hastalarda tahmini glomeriiler filtrasyon hizinin 1,73m  basina <35mL/dk’ya

azalmasi

8. Gastrointestinal Komplikasyonlar



Kardiyak cerrahi sonrasi gastrointestinal kanama, kolesistit, mezenter iskemisi, pankreatit,
paralitik ileus, peptik ilser perforasyonu, divertikiilit, karaciger yetmezligi, kolon
psodoobstriiksiyonu goriilebilir. Etiyolojisinde yas, kalp yetmezligi, diisiik EF, kros klemp ve

pompa siiresi, postoperatif intraaortik balon pompasi kullanimi gibi faktorler yer almaktadir.
9. Norolojik Komplikasyonlar

Inme, KABG sonras1 mortalite ve morbiditeyi artiran, hastane kalis siiresini uzatan ve yasam
kalitesini ciddi anlamda bozabilen bir komplikasyondur. Bazi1 calismalarda kardiyak cerrahi
sonras1 oliim riskini 3-6 kat arttirmakta oldugu bildirilmistir *>*°. Roach ve ark. 1996°da 2108
hastada yaptiklar1 bir ¢alismada serebrovaskiiler olay insidansini %6.1 olarak bildirmisler ve
bunun artan yasla paralel oldugunu tespit etmislerdir®®. Daha 6nce gecirilmis inme, diabetes
mellitus, hipertansiyon, periferik damar hastaligi, bobrek yetmezligi KABG sonrasi ndrolojik

komplikasyon gelisiminde rol oynayan etiyolojik faktorlerdir?’.
10. Periferik Sinir Hasar1

Operasyon sirasinda verilen pozisyon, sternal retraktorler, intermammarian arter disseksiyonu,
hastada diabetes mellitus varligi, santral katater uygulamasi periferik sinir hasarlanmalarinin

etiyolojisinde yer alan faktorlerdendir.
11. Solunum Sistemine Ait Komplikasyonlar

Atelektazi, bronkospazm, pulmoner emboli, pndmotoraks, akut respiratuar distress sendromu,
pnomoni  gibi  solunum sistemi problemleri KABG sonrasi sik  karsilasilabilen
komplikasyonlardir. Yogun bakim ve hastane kalig siirelerinde uzamaya, hatta 6liime neden

olabilmektedirler.

12. Enfeksiyon

LAKTAT METABOLIZMASI
Normal Laktat Uretimi

Laktat tamami ile glukoz metabolizmasindan iiretilir. Glukoz metabolizmasinin aerobik ve

nonaerobik son {iriinii piruvattir “8, Piriivat ii¢ yol ile metabolize edilmektedir Hata! Yer isareti

tammlanmamis. B nlar:

I.  Piruvat dehidrojenaz asetil koenzimA ya doniisiimii saglar. Bu da sitrik asit sikliisiine



girer. Reaksiyon geri dontisiimstizdiir.

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

Ill.  Laktat dehidrojenaz piruvati, Nikotinamid Adenin Dinukleotid Hidrojenaz (NADH) ile

laktata gevirir.
Piruvat + NADH + H < Laktat + NAD

Bu reaksiyon sadece sitozolde olmaktadir. Cift yonlii bu reaksiyonda denge laktat ve piriivat
arasindaki (laktat 10 kat fazla olacak sekilde) orana baglidir.

Iskemi sirasinda olusan laktat ise sadece disaridan alman glukozdan degil aym zamanda
miyokardiyal glikojenden kaynaklidir®®. Hipoksi durumunda Nikotinamid Adenin Dinukleotid
(NAD) olusumu engellenir ve boylece NADH/NAD orani artar ve laktat diizeyi artar. Hayvan
caligmalarinda yiiksek laktat seviyelerinin oksijen eksikliginde artmis glukoz yikimi igin

kuvvetli bir uyar1 oldugunu gosterilmistir .

Cohen ve arkadaglar1 1966°da ilk defa miyokardiyal laktat iiretimi veya alinimi ile koroner arter

hastalig: arasindaki iliskiyi anjiyografik olarak gostermislerdir 2.

Koroner arter hastaligi
olanlarin % 52’sinde miyokardiyal laktat liretimi, % 21’inde ise % 10 veya daha az laktat
almimi oldugu belirtilmektedir. Arteriyel ve koroner sinlis kaninin kimyasal analizi global
olarak miyokardiyal laktat alinimini gosterse de, miyokard 6nemli miktarda laktati salgilayabilir.
Salman laktatin miktar1 ile koroner arter hastaligmmin ciddiyeti arasinda iligki oldugu
goriilmektedir. Koroner arter hastaliginda miyokardiyal kan dagilimi da metabolizmasi da
homojen degildir®. iskemiye maruz kalmis bdlgelerde artmis glukoz alimi ve glukozun laktata

cevrilmesiyle, salinimi olan perfiizyonu bozulmamis alanlarda, laktatin alinmasi ve kullanilmasi

miimkiin olmaktadir®® .

Laktat iiretiminin kaynagi perivendz hepatositler, eritrositler, iskelet kas1 miyositleri ve cilttir.
Bazal tiretilen laktat miktar1 ise 0.8 mol/kg/saattir(1300 mmol/giin). Laktati temizleyen major
organlar, % 50 karaciger ve % 30 bobrektir. Kalp de laktat kullanimina katilmaktadir. Anaerobik
sartlarda ise laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktik asite g¢evrilir. Akdz bir soliisyonda

laktik asit hemen hemen tlimiiyle laktat ve H iyonuna dissosiye olmaktadir (pH 7.4°de

pKa=3.9). Kisacasi laktik asit ve laktat terimleri ayn1 anlamda kullanilmaktadir. Laktat NaHCO3

tarafindan plazmada tamponlanir.



Laktat Olciimii

Kan laktat seviyesi hasta yataginda kolay olarak tayin edilebilir. iki yéntem kullanilmaktadur:
a. Spektrofotometrik yontemle proteinden arinmis kanda 6lgiim
b. Kan gazi1 analizérlerinde 6l¢tim.

Ikinci yontem laktat1 % 13 kadar daha yiiksek olger. In vitro eritrosit glikolizi devam etti§inden
tam kanda Olclilen laktat yanhis yiiksek c¢ikabilmektedir. Bu nedenle hemen Olgiim
yapilmayacaksa kanin sogutularak veya proteinleri presipite ettirilerek ya da glikoliz

inhibitorleri eklenerek stabilize edilmesi mutlaka yapilmalidir.

Laktat ve Laktik Asidoz

Laktik asitten dissosiye olan H* iyonlar1 oksidatif fosforilasyon ile Adenozin trifosfat (ATP)

tiretiminde kullanilabilir. Laktat tiretimi devam ederken oksidatif yolda bozukluk meydana

gelirse H' iyonlart artip asidoza yol agar. Agir egzersiz sirasinda oksidatif fosforilasyonun

devam etmesi ciddi boyuttaki laktat tiretimine ragmen asidoz gelismesini engeller.

+
NADH ve NAD

Glikoliz igin NAD" iiretimi gerekmektedir. NADH sunumu piruvatin laktata doniisiim hizin
kontrol eder. Kalp gibi ¢ok miktarda ATP gerektiren dokularin ise piruvatin asetil CoA’ya

doniisiimiine gereksinimi vardir. NADH diizeyini diisiik tutmak i¢in mitokondrial membranda

elektronlarin taginmasina yardim edecek ve NADH’y1 NAD+ haline okside edecek tasiyicilar
kullanilir. Malat-aspartat yolu ise temel tasiyict mekanizmadir. Gliserol-fosfat tasiyict yolu ise

sekonder role sahiptir. Bu ikisi oks-fos tasiyici olarak bilinir.

Sekil 1'de oks-fos tasiyici1 sistemi goriilmektedir. Glikoliz hiz1 oks-fos tasiyici sisteminin

kapasitesini asacak sekilde artarsa NADH konsantrasyonu artar ve laktat iiretimi Sonucu

NAD+’y1 rejenere eder; sonucta laktat konsantrasyonu ytikselir.

Kritik hastada bu metabolik yol bozulursa veya artan bikarbonatin renal atilimi etkilenirse (kritik
hastalarin bir kismi1 zorunlu asidik idrar iiretir) alkaloz ve hipokalemi goriilebilir. Kan sekerinin
kontrol edilemedigi diyabetik hastalarda ise laktatin glukoza doniisiimi ile glukoz diizeyi

artacagindan ringer laktattan kaginilmasi gerekmektedir %* .



Sepsis ve septik sok; laktik asidoz nedenleri arasinda yer almaktadir. Sepsis; sistemik
inflamatuvar yanit sendromunda enfeksiyéz bir ajan ya da durumun saptanmasi durumudur.
Septik sok ise yeterli sivi resiisitasyonu yapilmasina ragmen devam eden sepsise bagh
hipoperfiizyon durumudur. Bunlarla birlikte organ disfonksiyonu veya hipoperfiizyona baglh

anormallikler mevcuttur.

Laktatin hepatik metabolizmast 100 mmol /saat; akut renal yetersizlikte ise bu 0.6
mmol/kg/saat’e kadar diisebilir>. RL’taki laktat igerigi 29 mmol/L oldugu oldugundan

hemodinamisi iyi normal hastada peroperatif replasmanda kullanimi sorun yaratmamaktadir.

Normalde miyokard koroner sistemle sunulan laktatin ortalama % 20-60’1n1 alarak aerobik
olarak enerji elde etmede kullanir. Klinik olarak % 10’dan az miyokardiyal laktat kullanimi
iskeminin belirleyicisi olarak kullamilir®®. Laktat alimimi ve arteriyel glukoz seviyesi arasinda
korelasyon bulunmamamistir. Bununla beraber arteriyel laktat seviyesiyle miyokardiyal laktat
kullanimi arasinda dogru orant1 vardir 2. Miyokard laktat: sadece oksijenin kismi veya tam
yoklugunda {iretir. Oksijen sunumu yetersiz hale geldiginde asir1 glikoliz goriiliir ve laktat

tiretilir 82,

Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L ve bu deger laktat {iretimi ile
laktat metabolizmas1 arasindaki dengeyi ifade eder. insanda laktat L-isomeri halinde bulunur.
Karaciger laktatin % 70’ini temizlemektedir. Karacigerin laktati1 almasi hem bir monokarboksilat
tastyicist hem de daha az olarak difiizyonla olur (Laktat > 2 mmol/L). Periportal hepatositlerde
laktat glukoneogenez ve daha az olarak da CO2 ve suya oksidasyon seklinde metabolize olur.

Iskelet ve kalp kasi miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve proksimal tubulus

hiicreleri laktatin kalanini piruvata doniistiirerek uzaklastirmaktadir. Bu islem i¢in oks-fos

tastyici sisteminin sagladigi NAD" gereklidir. Laktatin % 5°den azi1 ise renal yolla atilir.
Hiperlaktatemi nedenleri

Metabolik asidoz olmaksizin hiperlaktatemi nasil olur? Laktat’ tan asit meydana gelmez. Fosfat
zay1f bir asittir ve metabolik asidoza katkis1 yoktur. Ayrica H' iyonu, ne kadar H iyonu iiredi

veya plazmadan ne kadar H iyonu c¢ekildi diistiniilerek hesap edilemez. H' iyonunu arttiran

veya azaltan {i¢ bagimsiz degiskenden (Giigli iyon farki (SID), birisi pCO2°dir 0. Viicudun

herhangi bir yerinde pH 6.0’ nin Ustiinde ise laktat gii¢lii iyon gibi davranir. Laktatin meydana
gelmesi SID’1 azaltir ve sonucunda suyun ayrigmasi artar ve bdylece H' iyonu artar. Bu bilgiler

dogrultusunda plazma laktat diizeyi arttigi halde H+ iyonunun ni¢in artmadiglr (metabolik



asidozun ni¢in goriilmedigi) sorusuna agiklama getirilmelidir. Sorunun birinci cevabi igin
laktatin plazmaya, laktik asit olarak degil, gii¢lii asit tuzu olarak (6rnegin sodyum laktat)

eklendiginin bilinmesi gerekir. Boylece bir giiglii anyon (laktat) ile birlikte giiclii bir katyon

verilmis olur. Laktat metabolize edildiginde kalan Na' SID’i arttiraracak ve metabolik alkaloz
ortaya cikacaktir. Cok fazla ve cok siiratle laktat verildiginde, asidemi olmaksizin hiperlaktatemi

goriilebilir. Laktat icerikli soliisyonlarla mofiltrasheyon yapildiginda hiperlaktatemi ile birlikte

plazma HCO 3 ve pH degerleri de artar.

Hiperlaktatemi, asidemi olmaksizin veya beklenenden daha az asidemi varliginda nasil meydana
gelir sorusunun bir diger cevabi, Madias ve ark. Gostermis oldugu plazmadan baska bir gii¢li

iyonun eliminasyonu ile SID’in diizeltilmesi olarak agiklanir. Laktik asit infiizyonu ile

olusturduklari laktik asidoz da, Cl  iyonunun pH’1 normal smirlarda tutabilmek igin plazma
disina ¢iktigmmi saptamislardir. Bu ve buna benzer kosullarda hiperlaktatemi oldugunda,

kompensatuvar mekanizmalarla SID’in korunmasi yoluyla baz ekses ( BE ) normal kalabilir.
I. Laktat iiretiminde artis

Hiperlaktatemi (Laktat > 5 mmol/L) Tip A (doku hipoksisi tiiketimden fazla laktat iiretimine

neden olur) ve Tip B (doku hipoksisinin rolii yok) olarak olarak ikiye ayrilmaktadir °2.

v' Tip A daha sik goriilmekte olup - doku perfiizyonu bozuk olan hastalarda-, hipoksi
varken veya yokken olusabilir.
v' Tip B laktik asidoz ise bazi ilag, kimyasal, toksik bilesenlere veya laktat birikimine

sebep olabilen genetik bozukluklara bagl olusur > .

Tip B’nin de nedene gore 3 tipi vardir: B1 (altta yatan hastaliga bagli), B2 (ilag¢ ve toksinler), B3
(dogumsal metabolizma bozukluklar1). Ancak bu siniflandirma oldukga basit bir anlatimdir,
oysa kritik hastalardaki problem genellikle multifaktoryeldir. Tip B laktik asidozda sistemik
hipoperfiizyon yoktur. Bu formda hiicresel metabolizma diizeyinde bozulma goriilmektedir. En
onemli sorun azalan kan pH ile miyokard depresyonu ve olusabilecek kardiyak aritmilerdir. pH
7,2°nin altina diistiiglinde bu etki daha da kendini gostermektedir. Stirekli laktik asit infiizyonu
ile yapilan in vivo kdpek modellerinde; pH 7,1’in altindayken; laktik asidin sol ventrikiil izerine
direkt negatif inotrop etkisi oldugu gosterilmistir. Azalmis intraselliller pH, miyokardiyal

kontraktiliteyi bozar.

Il.  Artmms glikoliz

Glikoliz artiginin saglanabilmesi icin piruvatin laktata doniisiimiinde ortaya ¢ikan NAD a



gerek vardir. Fosfofruktokinaz (PFK) aktivitesi hiz sirhidir. Hipoksemi, anemi,
hipoperfiizyon, agir egzersiz ve karbon monoksit intoksikasyonu durumlarinda ATP

miktarinin azalmasi, AMP miktar1 artigina paralel olarak PFK’1 stimiile eder.

Bunun yanisira endojen ve eksojen katekolaminler de glikolizi stimiile eder. Agir egzersizde tip
IT miyositler biiyiik miktarda laktat liretir (konsantrasyon 25 mmol/L’ye ulasabilir, soruna yol
acmaz). Bu artan kardiyak enerji gereksiniminin bir kismini karsilar. Agir egzersizi takiben

gevseme doneminde tip I kas lifleri artmis laktat metabolizmasindan sorumlu olmaktadir.
I1l.  Metabolizma bozukluklar:

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin varliginda piruvat
dehidrogenaz aktivitesi bozulma goriliir. Kritik hastalik veya malignitede olusan protein
katabolizmas1 sonucunda alanin iretilir ve bu da piruvata doniisiir. Krebs sikliisiiniin veya

elektron transport zincirinin herhangi bir defekti piruvat birikimine neden olmaktadir.
IV.  Hepatik laktat klerensinin azalmasi

Karaciger kalp debisinin % 25’ini alir. Portal ven hepatik kan akiminin % 75’ini, oksijenin %
50-60’1n1 saglar. Hepatik kan akiminda veya oksijenasyonunda degisme olmasi veya intrensek

karaciger hastalig1 karacigerin laktati metabolize etme kapasitesini etkilemektedir.

Karaciger kan akimi normalin % 25’ine diiserse laktat klerensi azalir. Agir sokta
monokarboksilat tasiyicist tarafindan laktat alimi satiire hale gelir ve intraselliiler asidoz
gelisiminde glukoneogenez inhibe olur. Azalmis karaciger kan akimi1 metabolize edilmek tizere
daha az laktat tasir. Anaerobik sartlarda hepatik enerji iiretiminin temel bicimi glikolizdir.
Boylece karaciger laktati glukoneogenez icin kullanan organ yerine laktat iireten organ haline

gelmektedir.

V.  Oral hipoglisemik ilaclar

Laktat1 piruvata doniistiirmek igin gerekli NAD" glukoneogenezden saglanmaktadir. Biguanid
oral hipoglisemik ilaglar hepatik ve renal glukoneogenezi inhibe ederler (metformin sadece renal

yetersizlikte laktat metabolizmasini etkiliyor gibi gdriinmektedir). 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 | diabette glukoneogenez bozulma olur.

VI.  Hartmann soliisyonu



Bu soliisyonun giiglii iyon farki (SID) 28 mEq/L’dir. SID degerinin 0 oldugu % 0.9 NaCl
sollisyonuna gore normal deger olan 40-42 mEq/L’ye daha yakindir. Bu nedenle % 0.9 NaCl’e
gore daha az hiperkloremik asidoza yol agar. Laktat (29 mmol/L) gii¢lii iyon olarak etki

gosterdiginden karaciger tarafindan metabolize olana kadar gegici olarak asidoza yol agar.
VII.  Sepsis

Pek cok septik sok calismasinda sunum/tiikketim bagimliligi fenomeni laktik asidoz ile birlikte
belirtilmektedir. Yiikselmis kan laktat seviyeleri siv1 verilmesi yoluyla DO; artisina cevap olarak
Oksijen tiiketimi (VO2) artisinin bir gostergesidir. Baska bir calismada iki grup hasta laktik
asidoz varligina gore incelenmis ve VO2 nin laktik asidozlu hastalarda belirgin olarak artmis
oldugu gozlenmistir. Bu klinik ¢calismada dopamin ve dobutaminin degisik dozlardaki etkileri
aragtirllmistir. Sonug olarak, laktik asidozlu hastalarda VO2 nin katekolamin uygulamasi ile

belirgin olarak arttig1 belirtilmistir .

Bu gozlem katekolaminlerin normal laktatli hastalarda hiicresel metabolizma iizerine uyarici
etkide olmasina dayanmaktadir. Oksijenin ekstra-mitokondriyal sistemlere afinitesi
mitokondrideki elektron transport zincirindeki sitokrom a 3’e oldugundan daha disiiktiir.
Boylece oksijen sunumundaki artis septik hastada laktik asidoz varliginda supranormal DO:
seviyelerinin haricinde istenen bir uygulamadir, oksijen yakit olarak kullanilip toksik tiriinler

ac1ga ¢ikarilmamalidir 2,

Hizlanmis aerobik glikoliz hiperlaktatemiye neden olabilir. Endotoksin ile piruvat dehidrojenaz
enziminin inhibisyonu da laktat seviyelerini artirir. Sonug olarak sepsiste artmis plazma laktat
diizeyi doku hipoksisinin daima kesin bir gostergesi degildir. Normal arterial laktat
konsantrasyonlar1 da tiim organlarda uygun doku oksijenasyonunun her zaman gercek kaniti
olmaz. Yiiksek veya normal kan laktat seviyeleri sirasiyla uygun doku perfiizyonu veya rejyonel
hipoperfiizyonla birlikte olabilir. Sepsisli hastalarda artmis glikoz ve piruvate diizeyleri
gosterilmistir. Ayrica dichloroacetate ile PDH stimiile edildiginde oksijen tiiketiminde artis
artacak fakat glikoz ve piruvat iiretimi azalacaktir. Sonug olarak, sepsisde hiperlaktatemi, doku
hipoksisinden veya PDH inhibisyonundan ziyade artmis aerobik metabolizma nedeni ile olusur.
Her ne kadar endotoksine veya travmaya cevap olarak fagositik hiicrelerde asir1 laktat {iretimi
hiperlaktatemiye neden olsa da, hepatik laktat ekstraksiyonu ve utilizasyonundaki azalma da bu

olaya katkida bulunmaktadir.
VIIl.  Kronik hastahk

Kronik hastalikli karacigerin laktat1 isleme yetenegindeki azalma periferik iiretim arttifinda

veya karacigerde daha fazla hasar olustugunda daha da belirgin hale gelir.



Ciddi asidoz (pH < 7.35) ve laktat > 5 mmol/L oldugunda mortalite % 80°dir.
IX.  Ekstrahepatik metabolizmanin azalmasi

Oksijen sunumunda azalma veya oksidatif yollarda intrensek bir problem oldugunda
mitokondriden zengin dokularin laktati metabolize etmesi azalacaktir. Bu durumda laktat

tilketen degil iireten organlar haline geleceklerdir.
X. Renal atilimin azalmasi

Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon bigiminde islemektedir. Renal esik

degeri 6-10 mmol/I’dir. Renal ekskresyon sadece hiperlaktatemide 6nemli hale gelir.

XI.  Kardiyak arrest ve resiisitasyon

Kardiyak arrest veya agir hipovolemiye bagli hipoksi anaerobik metabolizmayi tetikler. Laktat
diizeyi direkt olarak hiicre hipoksisini yansitir. Laktat oksijen varliginda piruvata
doniistiiriilebilen bir son iirlindiir. Laktat oksidize edilir veya glukoneogenez i¢in karaciger ve
bobrekte kullanilir. Hipokside glukozun oncelikli yikilmasi tercih edilir. Ciinkii 1 mol O, ile
glukozdan diger yakit maddelerinden elde edildiginden daha ¢ok ATP elde edilir. Sitozolde
AMP birikimi Pastor etkisi ile glikolizi stimiile eder. Laktat birikimi sadece anaerobik
metabolizmaya bagli olmayip glikolitik yolun bir pargasi da olabilir. Kan laktat seviyelerinin
oksijen agig1 ile yakindan korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. 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 i¢i kardiyak arrest
sirasinda ve spontan dolasimin baslamasindan 1 saat sonra bakilan laktat diizeyi silirvi i¢in

prediktiftir.

XII. intestinal infarkt

Barsak hipoksisi anaerobik metabolizmaya neden olur. Karacigere portal ven iizerinden daha
fazla laktat ulasir. Baslangicta periportal hepatositler laktat1 okside eder veya glukoza g¢evirir.
Bakteriyel translokasyon ve ciddi sivi kagagi dolasim kollapsina katkida bulunmaktadir. Global
olarak oksijen sunumu azalir. Endojen katekolamin salgilanmasi dolasimi ayakta tutmaya
calismaktadir, ama ayni zamanda glikoliz ve laktat olusumunu da arttirir. Sok gelistiginde
hepatik kan akimi azalir intraselliiler asidoz laktattan glukoneogenez olusumunu inhibe eder.
Karacigerde laktat Kklerensi yerine iiretim ©ne c¢ikar. Intestinal bakteriler glukozu ve
karbonhidrati1 D-laktat'a metabolize eder. Bu ise insan LDH’1 tarafindan yavas olarak metabolize

edilebildiginden ve laktik asidoz olusumuna katkida bulunur.



GEREC VE YONTEM

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali'nda 1 Ocak 2015 — 31
Aralik 2015 tarihleri arasinda elektif koroner arter baypas greftleme cerrahisi uygulanan 18 yas
iizeri erigskin hastalar hastane etik kurulu onay1 (Etik kurul onay tarihi: 25.07.2016, Numarasi:
16-5.2/7) alindiktan sonra retrospektif olarak incelendi. Off-pump cerrahi gegiren, major organ
yetmezligi olan (ciddi karaciger ve bobrek yetmezligi / hemodiyaliz bagimli hastalar), acil
cerrahi geciren, daha once CABG geciren hastalar, ayni seansta kapak cerrahisi ve KABG
geciren hastalar, septik tabloda ve entiibe olarak operasyona alinan hastalar ve 18 yasindan
kiigiik hastalar ¢alismamiza dahil edilmedi.

Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verileri retrospektif olarak dosya

bilgilerinden tarandi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, viicut kitle indeksi kaydedildi. Bunun yani sira,

anstabil anjina, gecirilmis miyokard enfarktiisii, akut miyokard enfarktiisii (< 3 hafta), diisiik

sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF<% 35), li¢ damar hastaligi, EuroSCORE

fonksiyonel simiflandirmasi, yandas hastaliklar [diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi,

hipertansiyon, periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastaliklar (strok, gecici iskemik

atak, serebral hemoraji, infarkt), solunumsal hastalik (kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim

bronsiyale), renal disfonksiyon (kreatinin>1,4mg/dl veya tan1 konmus renal yetmezlik)], alkol

ve sigara aliskanligi, oral antidiyabetik veya insiilin kullanim1 gibi preoperatif belirleyicileri

kaydedildi. Operasyon tipi, hastalarin bazal, KPB soguma, KPB 1sinma, sternum kapatilmasi

esnasindaki kan gazi parametreleri, kardiyopulmoner baypas siiresi (dk), aortik kros-

klempleme siiresi (dk), anastomoz edilen greft sayis1 gibi intraopoeratif belirleyiciler

kaydedildi. Operasyon sonrast miyokard infarktiisii, atriyal veya ventrikiiler aritmiler, ikiden

fazla inotropik ajan gereksinimi, mekanik dolasim destegi (intra-aortik balon pompasi,

ventrikiiler destek cihazi) gereksinimi, serebrovaskiiler olay, renal disfonksiyon (bazal degere

gore kreatininde 0.5 mg/dl artis veya hesaplanan kreatinin klirens oraninda %50 azalma veya

renal replasman tedavisi / diyaliz gereksinimi), gastrointestinal komplikasyon, sepsis,

multiorgan yetmezligi, sternum infeksiyonu ve kanama nedeni ile reoperasyon kaydedildi.

Bunlarin yani sira, mekanik ventilasyon, yogun bakim ve hastane yatis siireleri, hastane ici

mortalite gibi postoperatif belirleyiciler retrospektif olarak kaydedildi.

Buna ek olarak, hastalarin bazal, KPB soguma, KPB 1sinma, sternum kapatilmasi, postoperatif
O.saat, postoperatif 6. saat, postoperatif 12.saat, postoperatif 24.saatte alinan arteriyel kan

gazlarinda laktat, glukoz ve diger arteryel kan gazi parametreleri degerlendirildi. Hastalarin

herhangi bir zaman da 6lgiilen laktat degerleri 0-3,9 mmol/l aras1 normal laktat; 4 ve {izeri



mmol/l yiliksek laktat olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Her iki grup ile komplikasyonlar arasinda
anlamli iliski olup olmadig arastirildi.

Perioperatif doneme ait komplikasyonlar agsagidaki gibi tanimlandi.
1. Kardiyak Komplikasyonlar: Operasyon sonrasi miyokard infarktiisii, hemodinamigi bozan
atriyal veya ventrikiiler aritmiler, ikiden fazla inotropik ajan gereksinimi, mekanik dolagim
destegi (intra-aortik balon pompasi, ventrikiiler destek cihazi, ekstrakorporeal yasam destegi
(ECMO)) gereksinimi;
2. Solunumsal Komplikasyonlar: Pnémoni, reentiibasyon, trakeotomi, PaO2 degerinin %60’
altinda olmasi, PaCO2 degerinin 45 mm Hg lizerinde olmasi, Akut respiratuar distres sendromu
(ARDS);
3. Serebrovaskiiler Olaylar: Strok, gecici iskemik atak, serebral hemoraji, infarkt;
4. Renal Disfonksiyon: Bazal degere gore kreatininde 0.5 mg/dl artis veya hesaplanan kreatinin
klirens oraninda %50 azalma veya renal replasman tedavisi / diyaliz gereksinimi;
5. Gastrointestinal Komplikasyonlar: Ileus, batin distansiyonu, mezenter iskemi, karaciger
fonksiyon testleri yiiksekligi;
6. Hematolojik Komplikasyonlar: Masif transfiizyon, trombositopeni, hemoliz, DIC
7. Enfeksiyon ve Sepsis: Kanitlanmis enfeksiyon ve sistemik inflamatuar yanit sendromu
birlikteligi;
8. Multiorgan Yetmezligi: Iki veya daha fazla organ yetmezligi;
9. Re-operasyon Gereksinimi: Kanama veya herhangi bir nedenle revizyon gereksinimi

olarak degerlendirildi.

Istatistiksel yontem:

Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir.
Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile analiz edildi. Nicel bagimsiz verilerin
analizinde bagimsiz orneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde ise ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. p<0,05

istatiksel anlamli olarak kabul edildi.



BULGULAR

Calismaya alman hastalarin ortalama yaslart 61,749,6 yil olup, %801 erkek idi. Hastalarin

%3,3’line tek koroner, %20,6’sma iki koroner, %40.1’ine iglii koroner, %26,1’ine dortlii

koroner ve %3,9’una besli koroner anastamozu uygulandi. Hastalarin %82,2’sinde enaz bir

sistemik hastalik mevcut idi. Hastalarin %61,7’sinde HT, %46,1°’sinde DM mevcut idi.

Hastalarin demografik verileri Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalar1 Demografik Verileri

Min-Mak Medyan Ort.tss
Yas 19 - 80 62 61,7 £ 9,6
o Kadin 36 20,0%
Cinsiyet Erkek 144 50.0%
Boy (cm) 142 - 185 170 167,6 + 14,6
Agirhk (Kg) 45 - 120 80 79,8 + 12,0
BMI 15 - 39 27 27,7 + 3,8
Operasyon siiresi(dk) 125 - 390 285 283,8 = 42,5
Anestezi Suresi(dk) 90 - 450 330 324,5 + 45,7
Pompa Siiresi(dk) 39 - 194 85 87,8 + 27,8
X klemp(dk) 22 - 130 53 56,7 £ 19,5
YB siiresi (saat) 5 120 22 30,3 + 21,6
MV siiresi (saat) 3-75 10 104 £ 6,5
Hastanede Kalis (giin) 3 - 34 10 11,0 + 4,2
EuroScore 0 10 2 2,7 + 2,0
Koroner Sayisi 1 5 3 3,1 + 0,9
Sigara Kullanimi 101 56,1%
HT 111 61,7%
DM 83 46,1%
Guatr 10 5,6%
KOAH 14 7,8%
HL 39 21,7%
SvOo 13 7,2%
Diger 25 13,9%

Laktat < 3,9 ve Laktat > 3,9 olan grupta hastalarin yaslari, boylar, agirliklari, BMI degeri

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir. Laktat > 3.9 olan grupta kadin hasta orani

Laktat < 3.9 olan gruptan istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05). Laktat <

3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta Euroscore, sigara kullanim orani, HT orani, DM orani, Guatr

orani, KOAH orani, HL orani, SVO orani istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir.

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta operasyon siiresi, anestezi sliresi, pompa siiresi, X



klemp, yogun bakim siiresi, MV siiresi, hastanede kalis siiresi istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemistir (Tablo 2).

Tablo 2: Gruplarin Demografik Verilerinin Dagilimi

Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.tss/n-% Medyan Ort.tss/n-%  Medyan

Yas 61.2 + 10.0 62 62.8 + 8.5 63.0 0.287

. Kadin 19 15.2% 17 30.9% ,
Cinsivet 0.015 *

Erkek 106 84.8% 38 69.1%

Boy (cm) 169.1 +7.4 170 164.4 +23.7 170.0 0.163m
Agirlik (Kg) 79.8 +11.5 80 79.8 +13.2 80.0 0.929m
BMI 27.5 +3.4 27 28.3 +4.5 280  0.117m
Sigara Kullanimi 72 57.6% 29 52.7% 0.544 ¥
HT 76 60.8% 35 63.6% 0.718
DM 54 43.2% 29 52.7% 0.238%
Guatr 6 4.8% 4 7.3% 0.505 %
KOAH 11 8.8% 3 5.5% 0.440%
HL 23 18.4% 16 29.1% 0.109 ¥
SVO 7 5.6% 6 10.9% 0.205 %
Diger 17 13.6% 8 14.5% 0.866 ¥
Operasyon siiresi(dk) 285.1 +43.5 290 280.7 +40.3 280.0 0.358m
Anestezi Siiresi(dk) 325.6 +49.0 330 321.8 +37.6 3200 0.364m
Pompa Siiresi(dk) 87.1 +28.0 84 89.4 +27.5 85.0  0.697™
X klemp(dk) 55.8 +19.2 53 58.8 +20.2 54.5 0.464 ™
YB siiresi (saat) 30.2 +21.5 22 30.4 +22.2 220  0.700™
MV siiresi (saat) 10.1 +4.2 10 11.3 +10.1 100  0.677M™
Hastanede Kalis (giin) 111 £43 10 104 3.6 8.5 0460 m
EuroScore 2.5+18 2 32 +24 3.0 0.111m
Koroner Sayisi 3.1 +0.9 3 3.0 +0.8 3.0 0.452m

't test / ™ Mann-whitney u test / ¥ Ki-kare test



Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, KPB i1sinma doneminde laktat

degeri benzer iken sternum kapanmasindan itibaren, 0.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatte laktat degeri

>3.9 olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti (Tablo 3) (Grafik 1).

Tablo 3: Grup 1 ve Grup 2 laktat degerleri arasindaki iligki

Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan P

Laktat

Bazal 1.21 +0.45 1.10 1.31 £ 0.57 1.10 0.642 m
KPB soguma 1.45 + 0.55 1.40 1.94 + 1.33 1.50 0.122 m
KPB 1sinma 1.61 £ 0.84 1.70 1.63 + 1.13 1.70 0911 m
Sternum Kapatilmasi 1.83 £ 0.66 1.85 2.43 £+ 1.00 2.20 0.00(2{”1
0.Saat 1.90 £ 0.65 1.80 3.03 £1.16 2.75 0.000 ™
6.Saat 1.97 £ 0.68 1.80 3.53 +1.51 3.90 0.00é m
12.Saat 1.96 = 0.70 1.75 3.93 +1.67 3.91 0.000 ™
24.Saat 1.75 + 0.66 1.70 2.77 £+ 1.43 2.40 0.000 ™

™ Mann-whitney u test

*p<0,05
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Grafik 1: Grup 1 ve Grup 2 laktat degerlerindeki grafiksel dagilim

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta KPB 1sinma, sternum kapanma déneminde hematokrit
degeri anlamli farklilik gostermedi. Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, 0.saat, 6.saat,
12.saat, 24.saatte hematokrit degeri laktat < 3.9 olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p <
0.05) (Tablo 4) (Grafik 2).

Tablo 4: Gruplarin Hematokrit Degerleri Arasindaki iliski

Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
HTC "
Bazal 349 £5.1 35 36.9 £ 4.5 37 0.007 ™
*
KPB soguma 25.0 £5.5 24 27.5 + 6.1 26 0.007 ™
KPB 1sinma 24.9 + 3.8 24 24.5 + 3.8 25 0.649 m
Sternum Kapatiimasi 25.9 3.3 26 26.6 +4.1 26 0.206,™
0.Saat 28.6 3.8 29 29.7 £ 3.2 30 0.041 m
6.Saat 29.5 + 4.8 30 31.2 £4.0 31 0.002*m
12.Saat 29.3 £3.7 29 31.0 £4.3 30 0.018 "
24.Saat 289 +4.1 29 30.2 £ 4.6 30 0041 ™
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Grafik 2: Gruplarin Hematokrit Degerlerinin Grafiksel Dagilimi
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Her iki grupta kan sekeri degerleri tiim zamanlarda benzer bulundu (Tablo 5) (Grafik 3).

Tablo 5: Gruplar Arasinda KPB Dénemindeki AKS Degerlerinin iliskisi

Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.1ss Medyan Ort.1ss Medyan P

AKS

Bazal 125.5 +49.3 126 141.3 £ 50.1 133 0.051 m
KPB soguma 152.0 + 43.6 150 159.1 + 45.8 154 0.382m
KPB Isinma 175.0 + 52.4 170 162.7 + 49.2 156  0.075™
Sternum Kapatiimasi 164.0 + 50.3 153 164.3 + 56.8 160  0.939 ™
0.Saat 161.6 + 44.0 160 156.4 +41.1 145 0185 ™
6.5aat 166.6 + 52.1 161 158.3 + 48.4 151 0.354 m
12.Saat 162.1 + 47.9 157 164.6 + 52.0 156  0.946 ™
24.Saat 156.8 + 48.7 150 159.7 + 57.3 150 0.896 m

™ Mann-whitney u test
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Grafik 3: Gruplar aras1 AKS degerlerindeki degisiklikler

Her iki grupta PH degerleri tim ¢alisilan zamanlarda benzer bulundu (Tablo 6) (Grafik 4).

Tablo 6: Gruplar arasinda PH degerlerinin karsilagtirilmasi

Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.1ss Medyan Ort.1ss Medyan P

PH

Bazal 7.43 +0.06 7.44 7.45 + 0.07 7.44 0548 M
KPB soguma 7.38 + 0.06 7.37 7.35 £ 0.09 7.34 0.052 m
KPB 1sinma 7.38 +0.06 7.39 7.38 +0.07 737 0519 m
Sternum Kapatiimasi 7.34 +0.62 7.41 7.37 +0.06 737 0052 m
0.Saat 7.41 +0.06 7.41 7.40 +0.07 7.40  0.449 M
6.5aat 7.41 + 0.06 7.41 7.40 + 0.07 7.40 0180 M
12.Saat 7.41 + 0.05 7.41 7.40 + 0.06 741  0232m
24.Saat 7.43 + 0.05 7.43 7.43 +0.05 7.43 0955 M

™ Mann-whitney u test
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Grafik 4: Gruplar arasinda PH degerlerinin karsilagtirilmasi

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, KPB isinma déneminde PaCO,

degeri benzer idi. Laktat > 3.9 olan grupta sternum kapanmasindan itibaren, 0.saat, 6.saat,

12.saat, 24.saatte PaCO, degeri Laktat < 3.9 olan gruba gore anlamli olarak daha disiiktii

(p<0,05) (Tablo 7) (Grafik 5).

Tablo 7: Gruplar aras1 PaCO> degerlerinin karsilagtirilmasi
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Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
PaCOz
Bazal 33.7 £t 64 32 31.8 £ 6.6 32 0.057 m
KPB soguma 38.1 £ 6.6 38 37.4 £85 37 0.389 m
KPB 1sinma 37.8 £ 10.5 36 35.8 £+ 6.8 36 0.240 m
Sternum Kapat||mas| 35.1 +5.3 35 35.4 +6.9 35 0.945 m
%
0.Saat 32.0 £ 8.6 32 29.1 £ 5.6 30 0.025* m
6.Saat 314 £ 6.3 33 28.3 £5.1 28 0.001 ™
%
12.Saat 31.8 £5.6 31 30.0 £ 6.7 29 0.01.3< m
24.Saat 30.8 £5.5 30 289 £ 5.0 28 0.014 ™
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Grafik 5: Gruplar aras1 PaCO; degerlerinin karsilagtiriimasi

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, KPB 1sinma strenum kapanmasi,

0.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatte PaO, degeri anlamli farklilik gostermemistir (Tablo 8) (Grafik

6).

Tablo 8: Gruplar aras1 PaO; degerlerinin karsilastiriimasi
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Laktat <3.9 Laktat = 3.9
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
PaOz
Bazal 213.3 £ 96.6 201 226.9 + 109.2 231 0.421 m
KPB soguma 183.6 + 80.2 171 186.8 + 87.1 172 0.985 m
KPB 1sinma 164.1 + 69.1 152 177.0 + 74.0 164 0.240 m
0.Saat 150.8 + 62.5 140 157.2 + 62.1 160 0.452 m
6.Saat 139.6 + 52.2 130 136.4 + 41.2 138 0.673 m
12.Saat 133.8 + 44.8 130 142.0 + 53.8 140 0.409 m
24.Saat 110.5 + 36.7 104 113.9 + 48.2 102 0.897 m
™ Mann-whitney u test
275
225
175 -
125
75
25 +— Laktat <3.9
S £ £ o & & 5 |5 —8—laktat 23.9
@ > c S 4 N 0 0
® 5z | s o 4 g
a o0 ©
o o %
g = v
&
>
c
@
&
PaOz

Grafik 6: Gruplar aras1 PaO. degerlerinin karsilastiriimasi

Her iki grupta bulunan hastalarin preop-postop tam kan, TDP, ERT, Trombosit slispansiyonu
kullanimi benzer bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9: Gruplar Arasinda Preoperatif Ve Postoperatif Dénemde Tam Kan, TDP, ERT ve

Trombosit Siispansiyon Kullanim1 Arasindaki iliski
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Laktat <3.9 Laktat >3.9

n % n % P
Tam Kan
- 0 46 36.8% 21 38.2%
ntra 2
| 73 58.4% 31 56.4% 0.860 *
Operasyon
I 6 4.8% 3 5.5%
0 112 89.6% 46 83.6%
Postop | 12 9.6% 9 16.4% 0.260 X
I 1 0.8% 0 0.0%
TDP
ntra 0 108 86.4% 48 87.3%
| 15 12.0% 6 10.9% 0.874 ¥
Operasyon
I 2 1.6% 1 1.8%
0 74 59.2% 35 63.6%
| 37 29.6% 15 27.3% .
Posto 0.575 X
P I 13 10.4% 4 7.3%
01 1 0.8% 1 1.8%
ERT
ntra 0 83 66.4% 43 78.2%
| 38 30.4% 9 16.4% 0.112 ¥
Operasyon
I 4 3.2% 3 5.5%
0 83 66.4% 33 60.0%
Postop | 30 24.0% 19 34.5% 0.419 *
I 12 9.6% 3 5.5%
Trombosit
intra 0 123 98.4% 55 100.0% 0.346 *
Operasyon | 2 1.6% 0 0.0% '
0 123 98.4% 55 100.0% .
Posto 0.346 *
P | 2 1.6% 0 0.0%

*Ki-kare test

Komplikasyon olan ve olmayan grupta bazal, KPB soguma, KPB 1sinma, sternum kapanmasi,
O.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatteki laktat degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamustir (Tablo 10).

Tablo 10: Komplikasyon gelisimi ile laktat dizeylerinin dagilimi
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Komplikasyon-Yok Komplikasyon-Var

Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
Laktat
Bazal 1.22 £ 0.45 1.10 1.26 £ 0.54 1.10 0.796 m
KPB soguma 1.55 £ 0.70 1.42 1.65 £ 1.11 1.42 0.753 "
KPB Isinma 1.63 + 0.92 1.70 1.60 + 0.98 1.70 0.542 m
Sternum Kapatilmasi 1.99 £ 0.74 1.90 2.02 +0.95 1.85 0.698 "
0.Saat 2.21 +0.95 2.10 2.26 +1.02 2.10 0.768 m
6.Saat 2,52 +1.31 2.20 2.32 £ 1.10 2.00 0.407 m
12.Saat 2.56 + 1.31 2.15 2.46 £ 1.56 2.00 0.337 m
24.Saat 2.04 +1.01 1.90 2.01 £1.10 1.90 0.728 m
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Grafik 7: Komplikasyon gelisimi ile Laktat Diizeylerinin Dagilimi

Laktat < 3.9 ve Laktat = 3.9 olan grupta komplikasyon oranlari ve solunum, nérolojik, renal, GIS,
hematolojik, enfeksiyon, spesis orani anlamli farklihk gdstermemistir. Laktat > 3.9 olan grupta
MODS orani Laktat < 3.9 olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.027). Olen iki hastada
yiksek laktat grubunda olmasina ragmen gruplar arasinda mortalite acisindan istatistiksel

farklihk tespit edilmemistir.
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Tablo 11: Hastalarda gelisen komplikasyonlar ve gruplarla iliskisi

Laktat <3.9 Laktat >3.9

n % n % P
Komplikasyon 39 31.2% 20 36.4% 0.497 ¥
Solunum 18 14.4% 7 12.7% 0.765 ¥
Kardiyak 18 14.4% 11 20.0% 0.347 ¥
Nérolojik 1 0.8% 0 0.0% 0.506 ¥
Renal 6 4.8% 1 1.8% 0.340 ¥
GIs 1 0.8% 1 1.8% 0.598 ¥*
Hematolojik 0 0.0% 0 0.0% S
Enfeksiyon 4 3.2% 3 5.5% 0.471 ¥
Sepsis 0O 0.0% 1 1.8% 0.306 ¥
mMoDps 0 0.0% 3 5.5% 0.027 ¥
Sonuc E?< 0 0.0% 2 3.6% 0.092 ¥

Sifa 125  100.0% 53 96.4%

*Ki-kare test

Hastalarin %41,1’inde inotrop destegi olmadan yogun bakima transfer edilmistir. %50 hastada

tekli inotrop, %5,55 hastada ikili inotrop ve %1,7 hastada Ugli inotrop ve %1,7 hastada dortli

inotrop ihtiyaci oldu. Gruplar arasinda inotrop kullanimi ile laktat yliksekligi arasinda anlamli

iligki 3,9 ve alti 4 ve lzeri Total
O inotrop 52 74
Bir inotrop S0 90
ikili inotrop 1 10
Uclii inotrop 1 3
0 3

Dortll inotrop

saptanmistir (p=0,017).
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TARTISMA

Kardiyak cerrahi giiniimiizde pek c¢ok kardiyak hastalik i¢cin O6nemli bir tedavi prosediirii
olmustur. Kardiyak cerrahi sonrasi hastalarin prognozunu belirlemek amaciyla birgok parametre
arastirillmakta ve takip edilmektedir. Bu parametrelerden biri de kan laktat diizeyinin
Olclilmesidir. Laktat seviyesinin operasyon sirasinda ve postoperatif donemde yiikselmesi tam
olarak netlesmese de sik karsilasilan metabolik bir bozukluktur>®. Hiperlaktatemi ozellikle tip A
olarak siniflandirilan doku hipoksisi sonucu gelismesine ragmen bir diger nedeni de doku
hipoksisi olmadan goriilen (baz1 ilag, kimyasal, toksik bilesenlere veya laktat birikimine sebep

olabilen genetik bozukluklar sonucu) tip B grubudur.

KPB sirasinda ve sonrasinda goriilen hiperlaktateminin nedenlerini ve etkileyen faktorleri
arastiran birgok calisma mevcuttur %% % 57 %8 Genis hasta gruplan ile yapilan ¢aligmalarda
hiperlaktatemi ile iliskili en sik nedenin KPB siiresi oldugu gdsterilmistir % 5% 0. 61.62.69  Bynyn
yanisira sebepler arasinda acil vaka olmasi, revizyon cerrahisi, diisik hemoglobin, renal
yetmezlik, EF diisiikliigii ve diabetes mellitus bulunmaktadir. Yas ile iligkili oldugunu belirten
caligmalar oldugu gibi olmadigini sdyleyen arastirmalar da mevcuttur "4, Demers ve ark.® yas,
diistiik sol ventrikiil EF, acil cerrahi prosediir, hipertansiyon, diabetes mellitus, konjestif kalp
yetmezligi ve revizyon operasyonlarinin hiperlaktatemi gelismesinde etkili faktorler olarak
bildirmistir. Mailet ve ark.>® ise arastirmalar1 sonucu acil vakalarm, KPB siiresinin, intraoperatif
vazopressor kullaniminin hiperlaktatemi riskini arttirdigmmi belirtmis, ancak yas ile iligkili
olmadigini ifade etmistir. Bizim ¢alismamizda da hasta yas1 ile hiperlaktatemi olusmas1 arasinda
anlamli bir iligki bulunmadi. Ancak bizim hastalarimizda ortalama yas 61,7+9,6 idi ve ileri yasta
fazla hastamiz yoktu. Acil sartlarda operasyona alinan hastalarda hiperlaktatemi ile iliskili
oldugunu tespit eden ¢alismalarda, neden olarak bu hasta grubunun hemodinamik agidan unstabil
olmasi gosterilmektedir.®® Ayrica bazi hastalarm preoperatif dénemde bile laktat degerlerinin
bozuk olabilecegi de ileri siiriilmiistiir. Biz ¢alismamizda ise acil vakalar ve koroner kalp
cerrahisi disindaki cerrahi girisim gegiren hastalar, ciddi karaciger ve bobrek yetmezligi olan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Ayrica preoperatif laktat yiiksekligi olan hastamizda yoktu.

KPB’da meydana gelen hiperlaktateminin, diisiik periferik O2 sunumuna ve asir1 hemodiliisyon
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sonucu goriilen organ hipoksisine bagli oldugu diisiiniilmektedir. Nonpulsatil KPB’nin 6zellikle
bolgesel hipoperfiizyon ile birlikte oldugu ve bunun sonucunda da postoperatif hiperlaktatemi

ortaya ciktigi savunulmustur®. Ranucci ve arkadaslari®

ise 2006 yilinda 470 hastay1 iceren
arastirmalarinda operasyon sirasinda diisilk O2 sunumu goriilen vakalarda laktat seviyelerinin
yiiksek oldugunu bildirmistir. Ozellikle O, sunumu 260 ml/dk/m? nin altinda kritik degere
ulastiginda O tiiketiminde buna bagimli hale gelerek azalmaya baslayacagini ve sonugta laktik
asidoz ortaya ¢ikacagini savunmustur. Trekova ve ark. % ise kritik Oz sunumunu 350ml/dk/m2
olarak belirtmislerdir. Kisacasi1 iki ¢alismada da Oz sunumuna bagli hiperlaktateminin KPB
sirasinda artmis oldugunu fakat postoperatif donemde laktat ile O, sunumu arasinda iliskinin
olmadigim iddia etmislerdir. Ranucci ve ark.®® yaptiklari calismalarinda uzun siiren KPB ve
diisik Oz sunumu ile beraber hiperlaktatemi ortaya c¢iktigini ifade etmislerdir. Ayrica bu
vakalarda hiperglisemininde goriildiigiinii vurgulamislardir. Raper ve ark. & kardiyak cerrahi
geciren 112 hastay1 postoperatif yogun bakim déneminde ilk 24 saatte izlemis ve hiperlaktatemi
(laktat >5 mmol/L) olan ve olmayan hastalar1 karsilastirmislardir. Calismanin sonucunda
ortalama arter basinci, kardiyak indeks, O2 sunumu veya tliketiminde hastalar arasinda anlamli
bir fark olmadigim belirtmislerdir. Benzer sonuglar1 bulan baska ¢alismalarda bulunmaktadir ,
%6, Baz1 arastirmalar sonucunda ise KPB’m ilk yarim saatlik dsneminde ortalama arter basmcinin
diisik olmasinin baska bir deyisle pompa akiminin diisiik izleniminin postoperatif donemde
hiperlaktatemi ile iliskili oldugu tespit edilmistir "#®”. Caligmamiza alinan hastalarda non-pulsatil
KPB, kan Kkardiyoplejisi ve hafif hipotermi uygulandi. KPB siiresi ile hiperlaktatemi arasinda
anlamli bir iligki bulunmadi. Bu durum hastalarin komplike olmamasina; laktat yiikselmesi
durumunda oksijenasyon ve sivi tedavisininde, kan transflizyon stratejesinde degisiklik
yapilmasina baglanmistir. Ayrica laktat yiiksekligi ile oksijenasyon arasinda iliski saptanmadi.
Bu durum hastalarin oksijen sunumunun yeterli oldugunu ve sunumun tiiketime bagimli hale

gelmedigini diisiindiirmektedir.

KPB siiresi ve cross klemp siiresi ile hiperlaktatemi arasindaki iliskinin hipoperfiizyondan ¢ok
sistemik inflamasyon yanit1 sonucu TNF salinimi ile ilgili oldugu diisiinen bazi1 ¢alismalar da
mevcuttur 8% Bazi arastirmalarda kardiyak cerrahiden sonra olusan sistemik inflamatuvar
yanitin oksijen kullanimma minimal etkisi oldugu iddia edilmistir. Randomize olarak yapilan
kortikosteroid kullaniminin laktat seviyesine etkisini degerlendiren ¢ok az sayida caligma

bulunmaktadir °, ™. Ancak sonuglar net degildir ve anlamli bir iliski bulunmamstir.

40



Deksametazon kullanimi sonucu yapilan genis ¢apli bir caligmada ise hiperlaktateminin
hiperglisemi ve katekolamin salinimi sonucu potansiyelize olabilecegini savunmuslardir 72,

Epinefrin kalp hizi ve kontraktilitesini arttirarak kardiyak outputu yiikseltmektedir. Sepsis
hastalarinda artmis endojen katekolamin saliniminin sonucunda hipermetabolik bir durum
gelistizi ve bunun sonucunda laktat seviyelerinde yiikselme oldugu bildirilmistir 3 , ™, .
Epinefrin ve diger gii¢clii beta adrenerjik agonistler laktik asidoz gelisimine de neden
olabimektedir. Laktik asidoz, KPB sonras1 epinefrin kullanima ile iligkili oldugu gibi baz1 otorler
tarafindan cerrahi sonrasi kullanima bagli olarakta vazokonstriiktorlerin total dozu ile de iliskili
oldugu iddia edilmektedir * 7®. Tatara ve Raper 3, KPB sirasinda ventriikiiler kontraktiliteyi
arttirmak i¢in bolus veya infiizyon epinefrin kullaniminda laktik asidoza sebep oldugunu
bildirmislerdir. Yaptiklar1 ¢alisma sonucunda serum laktat seviyesi ile total inotrop dozunun
iligkili oldugunu gostermislerdir. Calismamizda hastalarin yarisina yakini inotrop destegi
almadan yogun bakima devredilmistir. Inotrop sayisinda artis ile laktat seviyelerinde artis olmasi
literatiirle uyumludur. Ozellikle adrenalin ve noradrenalin kullanimi1 ile periferik
vazokonstritksiyon olugsmasi beklenen bir durumdur. Buna bagli olarak periferik oksijen
sunumunda azalma olmasi beklenebilir bir durum olup, laktat seviyeleri buna bagl olarak artmis

olabilir.

Caruso ve arkadaslar1 7" kardiyak cerrahide epinefrin kullanilan hastalarda hiperlaktatemi ile
beraber hipergliseminin goriildiigiini ve tedavi kesildikten sonra bu degerlerin normale
dondiugiinii  bildirmislerdir. Epinefrin, pirlivat iretimini arttirarak glikojenolize neden
olabilmektedir. Buna bagl olarak kas ve karaciger fosforilazi stimiile olmakta ve en sonunda
glikojen sentetaz inhibe olmaktadir. Diabetes mellitusu olan hastalarda hiperglisemi daha fazla
goriilmektedir. Ranucci ® kan glukoz seviyesi >160 mg/dl’i hiperlaktatemi icin cut-off deger
olarak kabul etmistir. Ayrica postoperatif hipergliseminin de hiperlaktatemi i¢in bagimsiz risk
faktorii oldugunu belirtmektedir. Artmis endojen glukoz seviyesi, hemodinamisi stabil kardiyak
cerrahi vakalarinda da goriilebilir ve bunun nedeni olarak endojen stres hormon ve insiilin
rezistansina neden olan sitokin sekresyonu suglanmaktadir. Chiolero ve arkadaslan’®
hipergliseminin 6zellikle kardiyojenik sok hastalarinda goriildiiglinii vurgulamislardir.

Bizim ¢aligmamizda laktat seviyesi ile kan glukoz degerinin veya diabetes mellitusun arasinda

anlamli bir iligki bulunmamistir. Hastalarimizin kan glukoz degerlerinin her iki grupta da
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ortalama 150-160 mg/dl oldugu goriilmektedir. Bu degerlerde hiperlaktatemi i¢in ifade edilen
cut-off degerinin altinda bulunmaktadir ve elde edilen sonucun bir nedeni de bu olabilir diye
diistinmekteyiz.

Anemi ve hipokside kritik sistemik oksijen sunumu benzer olmaktadir. Her iki durumda da kan
laktat seviyeleri kritik dokuya total oksijen sunumu (DO, ) degerine ulasildig1 anda yiikselmeye
baglar. Bazi gozlemsel yapilan calismalarda hematokrit degerindeki disiiklik ile laktat
seviyesinde yiikselme oldugu gosterilmistir > 73 79 8. 8L 82 pakat randomize yapilan bir
aragtirmada hematokrit degeri %20 ile %25 olan hasta gruplarini karsilastirmiglar ve intraoperatif
ve postoperatif donemde laktat diizeyinde artma ile bir iliskisi olmadigi sonucuna varmislardir.
Cesitli deneysel calismalarda pompada banka kani kullaniminin laktat, bradikardi ve potasyum
seviyelerinde yiikselmeye neden oldugunu bildirilmistir3®. Jabbari ve arkadaslar1 ° ise kan
kullanimi ile laktat seviyesi arasinda korelasyon tespit etmemislerdir. Ancak hasta sayilarinin az
olmasinin da buna etkisi olabilecegini ifade etmislerdir. Bizim ¢alismamizda laktat yiiksekligi ile
hematokrit yliksekligi arasinda anlamli bir iliski bulundu. Hemotokrit degerleri KPB siiresince
%20 degerinin iizerinde tutulmaya calisilmis ve kritik diizeyin altindaki degerlere eritrosit
siispansiyonu eklenmistir. Ameliyat bitiminde beklemis tam kan ve eritrosit kullanimi laktat
seviyelerinde artisa neden olmustur.

Doku perflizyonunda ve oksijenasyonda bozulma sonucu laktat seviyesinde artma ve
oksijenasyon ile pH’da azalma goriilmektedir ®, . Arteriyel kan gazi 6rneklerinde gdriilen
serum laktat seviyesindeki yiikselme hastanin hemodinamik parametreleri ile iliskili olsa da tam

bir korelasyon bulunmamistir 4.

Bizim c¢alismamizda da hastalarin arteriyel kan gazi
orneklerindeki pH, PaO2 ile hiperlaktateminin anlamli bir iliskisi tespit edilmemistir. Fakat
postoperatif donemde PaCO2 degerleri laktat seviyesi diisiik olan grupta anlamli olarak daha
yiiksekti. Buda perfiizyonun bu grupta daha iyi oldugunu gostermektedir. PH degerlerinde
farklilik olmamasida hiperlaktateminin laktik asidoza neden olmadigin1 gostermistir.

Pediatrik kardiyak cerrahide laktik asidoz prognozun degerlendirilmesi agisindan giiglii bir
prekiirsordiir . Yiiksek laktik asit seviyesi ile artmis mortalitenin iliskili oldugu bildirilmektedir.
Cerovic ve ark. 8 laktat seviyesini prognostik faktor olarak kullanmis ve eger 48 saat icinde

laktat normal degere gelirse prognozun igin iyi bir sonug olarak belirtmislerdir . Jansen ve ark .8’

da kritik hastalarda kan laktat seviyesinin monitérizasyonunu onermektedir. Son kanitlarda da
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yiiksek laktat seviyesinin ve laktat tiiketiminde azalmanin 6nemli bir prognostik faktor oldugu

vurgulanmistir®,

Her ne kadar laktat seviyesi yogun bakim hastalarinda iyi bir marker olsa da kardiyak cerrahi
geciren hastalar i¢in prognostik degeri tam olarak bilinmemektedir. Iliml1 bir hiperlaktateminin
genelde prognoz acisindan iyi oldugu diisiiniilmektedir * ®°. Yogun bakimda laktat seviyesinin
3mmol/L den yiiksek olmasi yiiksek morbidite ve mortalite agisindan erken donemde ayirt edici
bir faktor olabilir.>® Laktat seviyesi >Smmol/L ise spesifitesi yiiksektir ancak sensitivitesi
diisiiktiir. Maillet ve ark.>® laktat seviyesinin > 3 mmol/L olmasmin kardiyak cerrahi gegiren
hastalarda postoperatif riski arttirdigini bildirmislerdir. Hastalarimizin %31’inde en az bir
komplikasyon gelismis olup, sadece MODS ile laktat yiiksekligi arasinda iligki saptanmustir.
Mortalite ile iliskiside muhtemelen anlamli olmasi beklenebilir fakat 6len hasta sayisinin iki
olmasi bu veriyi anlamsizlastirmaktadir.

Bu calismanin bazi kisitliliklar meveuttur. Oncelikli olarak sadece koroner arter baypas cerrahisi
geciren hastalar dahil edilmistir. ikincisi ciddi organ yetmezlik hastalar1 ve KABG ile diger

cerrahi prosediirleri gegiren hastalarda dislanmistir.

SONUC

Sonug olarak kardiyak cerrahide goriilen hiperlaktateminin nedeni multifaktoriyeldir. En ¢ok
KPB’nin siiresi suglansa da silirenin uzamasinin sebeplerini ve sonuclarini birbirinden net bir
sekilde ayirmanin miimkiin olmadig kanmisindayiz. Tim bu sonuglar 1s18inda laktat diizeyi,
vakalarda ilerleyen donemde olusabilecek komplikasyonlar agisindan tam belirleyici olmasa da
hiperlaktateminin nedenlerinin iyi anlagilmasinin bunun gelisimini 6nlemek agisindan iyi
bilinmesi gerektigine inaniyoruz. Calismamizda koroner arter cerrahisi geciren hastalarda laktat
intraoperatif ve postoperatif déonemde yiikselmektedir. Postoperatif 12.saatte en yiiksek degerine
ulasmaktadir. Calismaya alinan elektif koroner arter baypas cerrahisi uygulanan hasta grubu
homojen oldugundan laktat yiiksekligi ile komplikasyonlar arasinda iligki bulunamadi. Laktat <
3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta komplikasyon oranlar1 ve solunum, nérolojik, renal, GIS,
hematolojik, enfeksiyon, spesis orani anlamli farklilik géstermemistir. Laktat > 3.9 olan grupta

MODS oran1 Laktat < 3.9 olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.027). Bu konuda
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koroner arter baypas greftleme cerrahisi disinda kalan diger komplike agik kalp cerrahisi

hastalarini da igeren daha ileri ¢caligsmalara gereksinim oldugunu diisiinmekteyiz.

OZET

Bu aragtirmada elektif koroner arter baypas greftleme cerrahisi uygulanan 18 yas iizeri erigkin
hastalarda laktat diizeyleri ile komplikasyonlar arasindaki iliskiyi ve kan laktat diizeyinin seyrini

saptamak amaclandi.

Hastalarin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif verileri retrospektif olarak dosya
bilgilerinden tarandi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, viicut kitle indeksi kaydedildi. Bunun yani sira,
anstabil anjina, gecirilmis miyokard enfarktiisii, akut miyokard enfarktiisii (< 3 hafta), diisiik sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF<% 35), ii¢ damar hastaligi, EuroSCORE fonksiyonel
smiflandirmasi, yandas hastaliklar [diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi, hipertansiyon,
periferik vaskiiler hastalik, serebrovaskiiler hastaliklar (strok, gecici iskemik atak, serebral
hemoraji, infarkt), solunumsal hastalik (kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim bronsiyale),
renal disfonksiyon (kreatinin>1,4mg/dl veya tan1 konmus renal yetmezlik)], alkol ve sigara
aligkanligi, oral antidiyabetik veya insiilin kullanimi gibi preoperatif belirleyicileri kaydedildi.
Operasyon tipi, hastalarin bazal, KPB soguma, KPB 1sinma, sternum kapatilmasi esnasindaki
kan gazi parametreleri, kardiyopulmoner baypas stiresi (dk), aortik kros-klempleme stiresi (dk),
anastomoz edilen greft sayisi1 gibi intraopoeratif belirleyiciler kaydedilecektir. Operasyon
sonrast miyokard infarktiisti, atriyal veya ventrikiiler aritmiler, ikiden fazla inotropik ajan
gereksinimi, mekanik dolagim destegi (intra-aortik balon pompasi, ventrikiiler destek cihazi)
gereksinimi, serebrovaskiiler olay, renal disfonksiyon (bazal degere gore kreatininde 0.5 mg/dl
artis veya hesaplanan kreatinin klirens oraninda %50 azalma veya renal replasman tedavisi /
diyaliz gereksinimi), gastrointestinal komplikasyon, sepsis, multiorgan yetmezligi, sternum
infeksiyonu ve kanama nedeni ile reoperasyon kaydedildi. Bunlarin yani sira, mekanik
ventilasyon, yogun bakim ve hastane yatis siireleri, hastane i¢i mortalite gibi postoperatif
belirleyiciler retrospektif olarak kaydedildi.

Buna ek olarak, hastalarin bazal, KPB soguma, KPB 1sinma, sternum kapatilmasi, postoperatif
O.saat, postoperatif 6. saat, postoperatif 12.saat, postoperatif 24.saatte alinan arteriyel kan

gazlarinda laktat, glukoz ve diger arteryel kan gazi parametreleri degerlendirildi. Hastalarin
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herhangi bir zaman da Olgiilen laktat degerleri 0-3,9 mmol/l arasi normal laktat; 4 ve iizeri
mmol/l yiiksek laktat olacak sekilde 2 gruba ayrildi. Her iki grup ile komplikasyonlar arasinda
anlamli iliski olup olmadig arastirildi.

Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanildi. Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama,
standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir.
Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile analiz edildi. Nicel bagimsiz verilerin
analizinde bagimsiz Orneklem t test, mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin
analizinde ise Ki-kare test, Ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. p<0,05
istatiksel anlamli olarak kabul edildi.

Calismaya alinan hastalarin %3,3’line tek koroner, %20,6’sina iki koroner, %40.1’ine iglii
koroner, %26,1’ine dortlii koroner ve %3,9’una besli koroner anastamozu uygulandi. Hastalarin
ortalama yaglar1 61,749,6 y1l olup, %80°1 erkek idi.

Laktat < 3,9 ve Laktat > 3.9 olan grupta hastalarin yaslari, boylari, agirliklari, BMI degeri
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir. Laktat > 3.9 olan grupta kadin hasta orani
Laktat < 3.9 olan gruptan istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksekti (p < 0.05).

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta Euroscore, sigara kullanim orani, HT orani, DM orant,
Guatr orani, KOAH orani, HL orani, SVO orani istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi.
Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta operasyon siiresi, anestezi siiresi, pompa siiresi, X
klemp, yogun bakim siiresi, MV siiresi, hastanede kalis siiresi istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktu.

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, KPB i1sinma doneminde laktat
degeri benzer iken sternum kapanmasindan itibaren, 0.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatte laktat degeri
>3.9 olan grupta istatistiksel olarak anlamli olarak daha yiiksekti.

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta KPB 1sinma, sternum kapanma doneminde hematokrit
degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi. Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB
soguma, 0.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatte hematokrit degeri laktat < 3.9 olan gruptan istatistiksel
olarak anlamli olarak daha yiiksekti

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, KPB 1sinma déneminde PaCO:
degeri benzer idi. Laktat > 3.9 olan grupta sternum kapanmasindan itibaren, 0.saat, 6.saat,
12.saat, 24.saatte PaCO2 degeri Laktat < 3.9 olan gruba gore istatistiksel olarak anlamli olarak

daha diistiktii.
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Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta bazal, KPB soguma, KPB 1sinma strenum kapanmasi,
0.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatte PaO, degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Her iki grupta bulunan hastalarin preop-postop tam kan, TDP, ERT, Trombosit slispansiyonu
kullanimi benzer bulunmustur.

Komplikasyon olan ve olmayan grupta bazal, KPB soguma, KPB 1sinma, sternum kapanmasi,
O.saat, 6.saat, 12.saat, 24.saatteki laktat degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamustir.

Laktat < 3.9 ve Laktat > 3.9 olan grupta komplikasyon oranlar1 ve solunum, noérolojik, renal,
GIS, hematolojik, enfeksiyon, spesis orani anlamli farklilik gostermemistir. Laktat > 3.9 olan
grupta MODS oran1 Laktat < 3.9 olan gruptan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.027). Olen iki
hastada yiiksek laktat grubunda olmasina ragmen gruplar arasinda mortalite agisindan istatistiksel

farklilik tespit edilmedi.

Hastalarin %41,1’inde inotrop destegi olmadan yogun bakima transfer edilmistir. %50 hastada
tekli inotrop, %5,55 hastada ikili inotrop ve %1,7 hastada iiglii inotrop ve %1,7 hastada dortli
inotrop ihtiyaci oldu. Gruplar arasinda inotrop kullanimi ile laktat yiiksekligi arasinda anlamli
iligki saptandi.

Kardiyak cerrahide goriilen hiperlaktateminin nedeni multifaktoriyel olsa da en ¢ok KPB’nin
stiresi suglanmaktadir. Ancak KPB siiresinin uzama sebeplerini ve sonuglarini birbirinden net bir
sekilde ayirmanin miimkiin olmadig1 kanisindayiz. Calismamizda koroner arter cerrahisi gegiren
hastalarda laktat intraoperatif ve postoperatif donemde yiikselmektedir. Postoperatif 12.saatte en
yiiksek degerine ulagmaktadir. Calismaya alinan elektif koroner arter baypas cerrahisi uygulanan
hasta grubu homojen oldugundan laktat yiiksekligi ile komplikasyonlar arasinda iliski
bulunamadi. Bu konuda koroner arter baypas greftleme cerrahisi disinda kalan diger komplike
acik kalp cerrahisi hastalarini da igeren daha ileri ¢alismalara gereksinim oldugunu
diisinmekteyiz. Laktat diizeyinin, vakalarda ilerleyen donemde olusabilecek komplikasyonlar

acisindan tam belirleyici olmasa da hiperlaktatemiyi dnlemenin 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.
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