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OZET

Hipotermik Kardiyopulmoner Bypassa Karsi Normotermik Kardiyopulmoner Bypassin

Postoperatif Laktat Seviyesine Etkisi

Dr. Mert URKUP

Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Ama¢: Bu calismamizda normotermik kardiyopulmoner bypass ve hipotermik
kardiyopulmoner bypass yontemlerinin hastalardaki laktat seviyelerine olan etkilerinin

karsilastirilmasi amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar
Cerrahisi Anabilim Dalinda Ocak 2014 ve Aralik 2015 tarihleri arasinda kardiyopulmoner bypass
ile izole koroner arter bypass cerrahisi uygulanan 60 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalar hipotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan 30 hasta, normotermik kardiyopulmoner
bypass uygulanan 30 hasta olacak seklinde 2 grup halinde incelendi. Her iki gruptan ameliyat
oncesi, pompa c¢ikisi, ameliyat sonrast l.saat, ameliyat sonrasi 12.saatte alinan arteryal kan
orneklerinden Laktat seviyelerine bakildi. Olgiilen serum laktat degerlerinin kros klemp siiresi, total
kardiyoulmoner bypass siiresi, hipotermik ve normotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan

gruplar ile olan korelasyonu incelendi.

Bulgular: Bakilan tiim laktat seviyeleri normotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan
grupta daha diisiik bulunup, 6zellikle pompa ¢ikis1 bakilan degerde pozitif yonde iliski saptanmustir.
Ayrica normotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan grupta kros klemp ve total

kardiyopulmoner bypass siireleri istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde kisa bulunmustur.

Sonu¢: Hipotermik kardiyopulmoner bypass, uzamis total kardiyopulmoner bypass ve kros klemp
stireleri laktat seviyelerini arttirmaktadir. Ek cerrahi prosediir gerekmeyen izole koroner bypass cerrahisi
uygulanan hastalarda normotermik kardiyopulmoner bypass gilivenle uygulanabilecek avantajli bir

yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Hipotermik, normotermik, kardiyopulmoner bypass, laktat
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ABSTRACT

Hypothermic Cardiopulmonary Bypass Versus Normothermic Cardiopulmonary Bypass

Effects On The Postoperative Lactate Level

Mert URKUP, MD

Specialty Thesis, Deparment of Cardiovascular Surgery,

Objective: It has been aimed in this study to compare the impacts of normothermic
cardiopulmonary bypass and hypothermic cardiopulmonarty bypass on the lactate levels of the
patients.

Material and Method: In this study 60 patients who underwent isolated coronary artery
bypass surgery with cardiopulmonary bypass in Harran University Faculty of Medicine Department
of Cardiovascular Surgery between January 2014 and December 2015 were involved. The patients
who were involved in the study were divided into two groups such as 30 patients who underwent
hypothermic cardiopulmonary bypass and 30 patients who underwent normothermic
cardiopulmonary bypass and they were examined. The lactate levels in the blood samples taken
from each group preoperatively, after pump discharge, in the first hour postoperatively and in the
twelth hour postoperatively were analysed. The correlation between the serum lactate levels and the
duration of cross-clamp, duration of total cardiopulmonary bypass and the groups that underwent

hypothermic and normothermic cardiopulmonary bypass were examined.

Outcomes: The lactate levels that were examined were found to be lower in the group that
underwent normothermic cardiopulmonary bypass, especially a positive correlation was determined
in the level measured after pump discharge. Besides, cross-clamp and total cardiopulmonary
durations in the group that underwent normothermic cardiopulmonary bypass were found to be

short meaning a statistical significance.

Result: Hypothermic cardiopulmonary bypass, extended total cardiopulmonary bypass and
cross-clamp durations increase the lactate levels. The normothermic cardiopulmonary bypass is an
advantageous method that can be safely performed on the patients who underwent isolated coronary

bypass that did not need any additional surgical procedures.



Keywords: Hypothermic, normothermic, cardiopulmonary bypass, lactate



1.GIRIS ve AMAC

Kardiyopulmoner bypass (KPB) agik kalp cerrahisinin gelisiminde biiyiik rol oynayan ve
giniimiizde de siklikla kullanilan bir yontemdir. Viicut 1sis1 degistirilerek hipotermik veya
normotermik sekillerde uygulanabilir. Hipotermik KPB uzun yillardir tercih edilen ve halen de
uygulanan bir yontemdir. Hipotermi myokard korunmasinda temel prensiplerden biri olarak kabul
edilmektedir. Bunun yaninda hipotermiye bagli doku perflizyonunun bozulmasi bir ¢cok metabolik
yan etkiyi de beraberinde getirir. Normotermik KPB ise son yillarda tercih edilmeye baslanmis olup

giivenle kullanilmaktadir. Hipotermik KPB’a gore de daha az metabolik yan etkiye sahiptir.

Acik kalp cerrahisi siirecinde hastalardan bir¢ok kez arteryal kan gazi drnekleri alinip kan
gazi cihazlan ile sonuglart degerlendirilir. Hizli ve ¢abuk ulasilabilir bir yontem olmast kan gazi
takibini rutin haline getirmistir. Kan gazinda bakilan parametreler arasinda ise laktat cok 6nemli bir
degere sahiptir. Ozellikle hiperlaktatemi (HL) sik goriilen durumlardan biridir ve acik kalp
cerrahisinde artmis postoperatif mortalite ve morbidite ile iligkilendirilmistir(1). Yakin takip
edilmesi bu agidan ¢ok onemlidir. Ayrica kan laktat seviyesi sok varligin1 ve agirligin1 saptamada,
gerekli miidahale sonras1 da hastanin iyilesmesinin izleminde bir 6l¢ii olarak kullanilir(2). HL’nin
olusum mekanizmasin tam olarak aydinlatilamamis olmasina ragmen, muhtemel mekanizmanin
doku hipoksisi oldugu belirtilmistir(3) A¢ik kalp cerrahisi sirasinda temel amacglarimizdan birisinin

de hipoksiden korunmak ve bu durumu 6nlemek olmasi da laktat takibinin 6nemini arttirmaktadir.

Bu c¢aligmamizda hipotermik ve normotermik KPB ydntemlerinin arasindaki bu farki
dikkate alarak hastalarin farkli donmelerdeki arteryal kan gazlarinda bakilmis laktat seviyelerindeki
iliskiyi inceledik. Normotermik KPB’imn hem total kardiyopulmoner bypass siirelerini(KPBS) ve
kros klemp siirelerini(KKS) kisalttigini, hem de daha diisiik laktat seviyelerine sahip olarak giivenle

uygulanabilir bir yontem oldugunu gostermeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Akciger Makinasi (Ekstrakorporeal Dolasim)

Kalp cerrahisi sirasinda cerrahi tekniklerin giivenilir ve iyi bir sonug alacak sekilde
uygulanabilmesi i¢in, cerrahi sahanin kansiz ve hareketsiz kalmasi1 gerekir. Bunu saglayan ayni
zamanda da kalbin pompalama ve akcigerlerin solunum fonksiyonlarini gegici olarak tistlenen
cihaza kalp akciger makines1 denir. Kalp ve akcigerlerin kaniiller aracigili ile devre dis1 birakildig

ve dolasimin bu makine ile siirdiiriildiigi bu duruma ekstrakorporeal dolasim, yapilan isleme de

KPB denir.

Ik yapay kalp akciger makinas1 Von Frey ve Gruber tarafindan 1885 yilinda yapilmustir.
Kalp akciger makinasi kullanilarak KPB ile 1951 yilinda Dennis tarafindan atrial septal
defekt(ASD) onarimi operasyonu yapilmistir. Bu ilk vaka ek Kkardiyak defektler nedeniyle
kaybedilmistir. Ik basaril1 agik kalp operasyonu 1953 yilinda John Gibbon tarafindan ASD onarim1
yapilarak gerceklestirilmistir. KPB’nin temel fonksiyonu kalbe gelen tiim vendz kanin kaniiller
araciligr ile KPB devresinde toplanarak tekrar sistemik arteryel dolasima geri verilmesidir. Bundan
dolayi, oksijenizasyonu saglamak icin akcigerin, sirkiilasyona gerekli akimi saglamak i¢in de kalbin

pompa fonksiyonunu yerine getirebilmelidir. KPB devresi su parcalardan meydana gelmektedir.

-arteryel ve vendz hatlar
-venoz rezervuar

-pompa

-oksijenator

-151 degistirici

-vent ve kardiyotomi rezervuari
-aspirasyon sistemleri

-filtreler

-ultrafiltrasyon filtresi

-kardiyopleji sistemi

Kan, yercekimi etkisiyle kalp-akciger makinasina drene olur. Burada yapay bir akciger
boyunca hareket eder (bubble veya membran oksijenator) ve genellikle bir roller ya da sentrifugal

pompa vasitasiyla asandan aortaya yerlestirilmis bir kaniil yoluyla arteryel sisteme pompalanarak
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geri doner. Pompa; bubble oksijenator kullanildiginda oksijenatorden sonra, membran oksijenator

kullanildiginda ise dnce yer alir.

KPB siiresince hasta kaninin aktif olarak 1sitilmasi ve sogutulmasi yoluyla sistemik
hipotermi elde etmek igin 1s1 degistiriciler gereklidir. Is1 degistirici bobinler oksijenatérden once

yerlestirilmistir.

2.1.1.KPB’a Hazirhik Basamaklar

Hastaya KPB i¢in gerekli kaniilasyonlar yapilir. Bu sathada, kardiyovaskiiler
fonksiyonlarin ve bazi biyokimyasal parametrelerin degerlendirilmesi ve operasyona hazirlik igin
gerekli olan; monitorizasyon, arteryel ve vendz girisimlerin saglanmasi, pulmoner arter kateteri
yerlestirilmesi, kullanilacak arter ve ven greftlerinin hazirlanmasi, otolog kan toplanmasi, pompanin
hazirlanmasi iglemleri yapilir. KPB’a hazirlik sathasinda sistemik heparinizasyon uygulanip

antikoagulasyon saglanir.

2.1.1.1.Antikoagiilasyon

Bir asit mukopolisakkarid olan heparin, giiniimiizde hala KPB hazirliginda kullanilan tek
antikoagiilandir. Tam heparinizasyon, major trombozis riskini engellemek i¢in, mutlaka kaniilasyon

oncesinde uygun zamanda yapilmalidir. Heparin 3 mg/kg (200-400 {inite/kg) dozda uygulanir.

Kantilasyona gecilmeden 6nce elde edilen antikoagiilasyon diizeyi activated clotting time
(ACT) ile kontrol edilmelidir. ACT heparine daha duyarlidir. Normal kisilerde ACT 0 — 120 saniye
araligindadir. KPB sirasinda ACT en az 400 — 480 saniye iizerinde olacak sekilde heparinizasyon

saglanmalidir. KPB'1n sonlandirilmasindan sonra, protamin verilerek ACT normale dondiiriiliir.

2.1.1.2.Vaskiiler Kaniilasyon

Vaskiiler kaniilasyonda amag; uygun olan en diisiik vendz basingla sistemik vendz kani
oksijenator pompaya almak ve burada oksijenlenmis kani sistemik homeostazisi koruyacak uygun
basing ve akim hizinda arteryel dolasima tekrar geri gdndermektir. Ik nce arteryel kaniilasyon
islemi yapilir. Bu sayede olusabilecek herhangi bir komplikasyona karsi sistemik transfiizyon ve

oksijenizasyon olanagi saglanmis olur. Arteryal kaniilasyon i¢in genellikle aort veya femoral arter
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kaniilasyonu tercih edilir. Arteryal kaniilasyondan sonra vendz kaniilasyona gegilir. Venoz

kanulasyon da yapilacak operasyon ¢esidine gore farkli yontemlerle yapilabilmektedir.

2.1.1.3. Pompalar

a. OKkliiziv (Pulsatil) Pompalar: Her doniiste arteryal sistem igerisinde olusturdugu
pulsasyon etkisi ile pulsatil akim1 meydana getiren pompalardir.
b. Non- okliiziv (Non-pulsatil) Pompalar:Pulsasyon olusturmayip, ¢izgi akim meydana

getiren pompalardir.

-Roller Pompa: 200° lik kavse sahip olup metal bir ¢ark yardimi ile kendi ekseninde
donen 180° lik iki ayr1 kutupta yerlesik iki silindirden olusur. Rollerlar ve cark arasina polivinil,
silikon lastik veya poliiiretan tiip yerlestirilir. Bir taraftaki roller tiipii sikistirirken, diger taraftaki
gevser, boylece kanin siirekli bir ilerleyisi saglanmis olur. Bu pompalar pulsatildir. Basit, giivenilir,

ucuz ve kolay hazirlanabilirdir.

-Sentrifugal Pompalar: Kompartman iginde hizla donen pervanelerden olusurlar
(konsantrik koni veya pervane kanadi). Bu pervaneler kanin ¢ok yiiksek hizla donmesini saglarlar

ve kan pompa ¢ikisina ulastiginda merkezkag kuvveti kanin ileriye dogru itilmesini saglar.
2.1.1.4 Oksijenatorler
Giliniimiizde bu amagla 2 tip oksijenatér kullanilmaktadir. Aagidaki tablo da buble ve

memran oksijenaratorlerinin  bazi Ozellikleri ve bunlara baglh gelisen komplikasyonlar

gosterilmektedir.



Tablo-1: Buble ve Memran Oksijenaratorlerin Ozellikleri

Buble Oksijenarator Membran Oksijenarator

Gaz degisimi, kan i¢ine verilen kiigiik O2 kanin | Gaz degisimi, ic¢inde O2 bulunan

arasinda dolastig1 baloncuklarinin yiizeyinde olur. | polipropilen membran ylizeyinde olur.

Arteriel rezervuar var. Venoz rezervuar var.
FiO2 degistirilemez. FiO2 degistirilebilir.
Pompanin gerisine yerlestirilir. Pompanin oniine yerlestirilir.

Iki kompartmandan olugur

Tablo-2: Buble ve Memran Oksijenaratorlerin Komplikasonlari

BubleOksijenatorlerin Komplikasyonlar: MembranOXksijenatorlerin
Komplikasyonlar:
Kan proteinleri denatiire olur Protein denatilirasyonu yok
Trombosit, 16kosit aktivasyonu gelisir Trombosit, 16kosit aktivasyonu gelisir
Eritrositlerde frajilite artisi. Eritrositler ¢ok az etkilenir
Gaz embolisi sik Gaz embolisi ¢ok nadir.
Anti kopiik ajana bagli mikroemboliler. Anti kopiik ajan yok.

2.1.1.5.1s1 Degistiriciler

KPB siiresince perfiizat 1sismin ayarlanmasi icin gereklidir. ki béliimden olusur; birisi
icerisinde kanin dolastigi, digeri ise igerisinde suyun dolastig1 boliimdiir. Ikisinin arasinda
aliminyum, paslanmaz celikler ya da plastik spiral 1s1 degistirici vardir. Kan kardiyopleji

soliisyonlar1 da bu sekilde 1sitilip kullanilmasi igin yararlanilabilir.

2.2.Priming Soliisyon (Baslangi¢ soliisyonu)

Kaniilasyon sonrasinda tiim hatlar bagli vaziyette kapali devre tamamlanmigken
ekstrakorporal dolagima baslangi¢ 6ncesinde, tiim sistemin hasta ile devamli baglantisini saglayacak
ve sistem i¢inde emboli yapabilecek hava partikiillerinin kalmasina engel olunacak sekilde priming

soliisyonla doldurulmasi gerekir. 1960 6ncesi donemde, yiiksek hacimli dondr kani kullanilarak
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hazirlanan priming soliisyonlar postoperatif donemde sivi yiiklenmesi, kapiller tikaniklik, doku
perflizyon bozukluklari (renal yetmezlik gibi), konviizyonlar, stroke ve akciger hasar1 gibi 6liimciil
komplikasyonlara neden olmustur. Hemodillisyon yontemi, hipotermiye bagli olusan kanin artmis
vizkozitesinin etkilerini azaltmakta ve diisiik akim hizlarinda dokularin yeterli perfiizyonunu
saglamada etkili olmaktadir. Bdylece eritrositlerin maruz kaldig1 travma etkisi azaltilarak,
postoperatif bobrek fonksiyon korunumu saglanmis ve KPB sirasinda kan transfiizyon ihtiyaci
diisiiriilmiistiir. Izotonik soliisyonlarla dilile olan kanimn viskozitesi azaldig1 i¢cin KPB'in basinda
sistemik vaskiiler rezistans (SVR) diiser (Fenomen — A). Hemodiliisyon nedeniyle kanin diisen O2
tasima kapasitesi viskozite azalmasi sayesinde tolere edilerek yeterli perfiizyon saglanir ve bu

sayede O2 sunumunda denge saglanmis olur.

2.2.1. Sistemik Kan Akim (Perfiizyon Akim Orani)

KPB sirasinda optimal akim miktar1 halen tartismal1 bir konudur. Normotermik KPB'da 1.8
L/dak./m2 {stiindeki akimlarin giivenilebilir oldugu, fakat 2.5L/dak./m2 'lik akimlarin daha
giivenilir olduklar1 gosterilmistir (Levin ve ark.lar1 1960, Moftfit ve ark.lar1 1962). Hipotermik
kardiyopulmoner bypassta perfiizyon i¢in yeterli akim oranlar1 daha diigiiktiir (Kirklin ve Barret-
Boyes 1986). Metabolik O2 ihtiyaci viicut sicakliginin her 10°C diisiisii ile birlikte yariya iner ve
KPB esnasinda gereken pompa akim orani, laktat seviyesinde artis ve metabolik asidoz
olusmaksizin azaltilabilir. Ayrica hipotermi kalpte elektromekanik arrest olusumuna katkida
bulunur(4,5). Hangi 1s1 derecesinde olursa olsun akim hizinin yeterli perflizyonu karsilayip
karsilamadigin1 gosteren en onemli kriter, hastanin organ ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel

bir kayip olmadan ¢alismaya devam etmesidir.

2.3.Hipotermi

Sistemik hipotermi;

Hafif (32-35- C),

Orta (26-31° C),

Derin (20-25° C),

Cok derin (14-19° C) olmak tizere 4 grupta siniflandirilmistir(4).



2.3.1. Hipotermi Esnasinda pH'min Degerlendirilmesi

PaCO; diizeyi viicut sicakligr degisikliklerinde CO, ¢oziiniirligi degistigi icin bagiml
olarak degisim gosterir. Viicut sicakligi ile CO2 arasinda logaritmik bir baglanti bulunur(6).
Hipotermide pH, arteriyel karbondioksit basinci (PaCO;) azalacag: igin alkaloza kayar. Fakat,
hipotermi ile tampon sistemlerinde de degisiklik meydana geldigi i¢in pH degeri metabolik olarak
problem olusmayacak diizeyde sabit kalir. pH nin optimal diizeyde olmasi, baz1 hayati 6neme sahip
enzim sistemlerinin (laktat dehidrojenaz, fosfofruktokinaz, Na+ - K+ ATPaz) optimal fonksiyonunu
saglayacagi icin, pH degerlerindeki hipotermiye bagli olusan degisiklikler yakindan izlenmelidir(7).

Bunun i¢in iki yontem kullanilir.

2.3.2. a-stat

Bu yontemde hastanin kan sicakligina bakilmaz. Alinan kan, sicakligi ne olursa olsun, kan
gazi bakilacak cihaz tarafindan 37 °C'ye kadar 1sitilir ve pH, PaCO; ve PaO, degerleri olgiiliir.
Cikan sonug hastanin kan sicakligina gore diizeltilmemis pH degeridir. Icindeki PaCO,, pH ve PaO,
miktarlar ve aralarindaki dengeler degil sadece ¢oziiniirliikleri degismistir. Bu pH degeri 7.35-7.45

civarinda tutulmaya calisilir.

2.3.3. pH-stat

Kan gazi 6l¢lim cihazlarinda bulunan PaCO,, PaO, ve pH elektrotlari, farkli sicakliklarda
6l¢tim yapabilirler. Bu sayede pH - stat yonteminde, @ - stat'in tersine, elektrotun sicakligi, hastadan
alinan kanin sicakligia getirilir, cihaz o sicaklik derecesini (sistemik hipotermi), normotermi olarak
degerlendirir; o andaki ¢Oziiniirliik farkliliklarini g6z Oniine almadan 6l¢lim yapar. Bu hastanin
viicut sicakligina gore diizeltilmis degerler yukarida soz ettigimiz pH degisikliklerini gosterir. Fakat
bu degisiklik rolatif bir degisiklik oldugu i¢in hastadaki metabolik progesi gostermez. Daha 6nceleri
KPB sirasinda pH izlenmesi i¢in pH - stat yontemi kullanilmis; fakat bu yontem sonucunda elde
edilen degerlere gore girisim yapildiginda (oksijenatdre CO2 eklenmesi gibi), hasta 1sitildiktan
sonra pH'nin ¢ok degistigi, asidoza kaydigi izlenmistir ve hipotermi sirasinda yapilan girisimin
aslinda yapilmamasi gerektigi ortaya ¢ikmistir. Giiniimiizde KPB sirasinda pH degerlendirilmesi

icin & - stat yontemi kullanilmaktadir.



2.3.4. Hipotermi Esnasinda Diger Organ Sistemlerinin Degerlendirilmesi

Hipotermi; kan viskozitesinde artisa sebep olur, oksihemoglobin egrisinde sola kayma
yapar, vaskiiler gecirgenligi arttirir, eritrosit esnekligini azaltir, mikrovaskiiler staza neden olur ve
sonucunda doku perflizyonunu bozarak doku hasarina neden olur(8,9). Koroner kan akimi
durdugunda, kreatin fosfat ve anaerobik metabolizma hiicresel enerji i¢in ana kaynak olmakta ve
yag oksidasyonu zayiflamaktadir. Ancak bu enerji depolart da bosalmakta ve glikolizisi sinirlayan
progresif asidoz olugsmaktadir(10,11). Kros klemp altinda aerobik metabolizmanin devam ettirilmesi

kan kardioplejisi ile saglanir.

Bu teknik ile ayrica;

1. Kristaloid kardiyoplejilerde goriilen hemodiliisyon engellenir

2. Kan proteinlerinin tampon 0Ozellikleri sayesinde uygun metabolik ortamin devami
saglanir.

3. Ayrica eritrositlerde bol miktarda bulunan serbest oksijen radikali yok edicileri

sayesinde reperflizyon hasar1 daha az goriiliir.

Hipotermik arrest, hipotermik ve hiperkalemik soliisyonlar ile saglanabilir. Nonkoroner
akim kardiyoplejinin uzaklastirilmasina ve miyokardin 1sinmasina neden olacagindan, 20 dakikalik
araliklarla kardiyopleji tekrar1 gereklidir. Hipoterminin disaridan verilen soguk izotonik soliisyonlar
ile desteklenmesi; frenik sinir felci ve dolayisiyla respiratuar komplikasyonlara yol agabileceginden
bazi cerrahlar tarafindan tercih edilmemektedir. 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
kaybt bulunan miyokardi canlandirabilir ve sonraki iskemi ataklarina karsi toleransini
artirabilir(12). Hipotermi sayesinde miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin, normotermide ise
mitokondriyal fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasilmasi, 1lik (29 °C) kan kardiyoplejisi
stratejisini dogurmustur. Bdylece hem miyokard daha iyi korunmaya ¢alisilmis, hem de postoperatif
ventrikiiler disfonksiyonlar 6nlenmek istenmistir. Uygun kan kardiyoplejisi sicakliginin saptanmasi
icin halen klinik arastirmalara ihtiya¢ vardir. Doku perfiizyon yeterliliginin monitdrizasyonu; en 1yi
belirteci postoperatif organ disfonksiyonunun goriilmemesidir. Vendz oksijen miktar1 ve oksijen
tiiketimi KPB esnasinda kalp debisi ve doku perfiizyon indikatdrii olarak kullanilabilir. Laktat

miktari, eger doku perfiizyonu yetersiz ise anaerobik metabolizma artisina sekonder olarak artar.



2.4. KPB'tan Cikis

Hava embolisini onlemek igin kalp dolagim yiikiinii Gistlenmeden 6nce kalp, biiyiik
damarlar ve greftlerdeki hava c¢ikarilmali ve hastanin homojen olarak yeniden 1sinmasi
saglanmalidir. Anestezi derinligi ve kas gevsemesini yeterli diizeyde saglamak gerekir. Diizenli
kalp hiz1 ve ritmi saglanmalidir. Hastanin elektrolit, asit baz dengesindeki olabilecek bozukluklar ve
biyokimyasal parametreleri diizeltilmelidir. Cikis dncesi pH ve PaO2 normal sinirlarda hematokrit
% 20'nin (Hb 7.0 mg/dl) lizerinde olmalidir. Monitorler kalibre edilip transdiiserler sifirlanmalidir.
Cikis i¢in gerekli ilag ve sivilar hazir bulundurulmalidir. Hasta i¢in bir degisim donemi oldugundan
en kritik donemlerden biridir. Dolasimin mekanik is yikiiniin kalp {lizerine ani gecisinden
kaginilmal1 kontrollii bir sekilde devredilmelidir. Hastay1 kismi bypassta bir siire tutmak, hem ¢ikis
oncesi hemodinamiyi ve kardiyak fonksiyonu gozlemlemek, hem de akcigerlerde birikmis olan
vazoaktif maddelerin yikanmasini saglamak acisindan 6nemlidir. Kismi bypassta pompa akimi
yavagga azaltilarak daha fazla kanin pulmoner yataktan gecerek aorta ulagmasi saglanir. 1.0-0.5
L/dak./m? pompa akiminda 90 — 100 mmHg'lik sistolik basing saglanabiliyorsa hasta bypasstan tam
olarak ayrilabilir. En 6nemli bilgiler, kalbin gézlemlenmesi, elektrokardiografi(EKG) ve basinglarin

izlenmesiyle elde edilir.

Kalbin gozlemlenmesi: Sadece sag ventrikiil rahatca goriilebilmesine ragmen
kontraktilite, ileti ve dolum hakkinda bilgi edinilebilir. Duvar hareket bozuklugu, kontraktilite
zay1flig1, infarkt alan1 varligi cikista giicliik olabilecegini gosterir. Bunlar dikkate alinip gerekli

hazirliklar yapilmalidir.

EKG: Yas grubuna gore uygun olan araliklarla takip edilmelidir. Aritmiler uygun sekilde

tedavi edilmeli ve ST segment degisimleri yakindan izlenmelidir.

2.4.1. Invaziv Basin¢ Gostergeleri

Arteryel, santral ven6z ve pulmoner arter basinglar1 es zamanli olarak takip edilir. Basing
degerlerinin yanisira aralarindaki iliski de 6nemlidir. Sistolik ve ortalama arter basinci farki kalbin
yaptigt mekanik isi gosterir, kalp dolasim isini iizerine aldik¢a bu basing farki artar. Bu farkin
azalmast; sol ventrikiil yetersizligini gosterir. Vendz doniis hatti kismen klemplenerek hastada
voliim tutuldugunda sistolik ve ortalama arter basing farki kiiclilirken atriyal dolum basinci

artiyorsa bu bypasstan ¢ikisin zor olacagimi gosterir. KPB’dan ¢ikis sonrasi kalp debisi verimi
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yetersiz ve sag basinglar diisiik ise sivi verilmeye devam edilir. Siv1 yiiklenmesine ragmen kan

basinct ve debi degismiyorsa daha fazla yliklemenin faydasi yoktur.

Eger hala s1v1 yiliklemeye devam edilirse;

-Ventrikiil duvar geriliminin artis1 ile miyokardin O2 kullanim artar,
- Koroner perflizyon basinci diiser,

- Kalp debisi diiser,

- Akciger 6demi gelisir.

Kalp debisi olgiilerek kardiyak indeks hesaplanmalidir. Genellikle 2.0 L/dak./m2
baypass’tan tamamen ayrilmak ic¢in yeterlidir. Diisik atim hacmine ragmen, yiiksek kalp hizi
nedeniyle debi normal sinirlarda izlenebilir. Bunun i¢in Atim Voliim indeksi(AVI) hesaplanmali
(AVI = kardiyak indeks/kalp hizi) ve 40 mL/dak./m2 ‘den yiiksek olmalidir. KPB sonrasi kalp
debisinin yeterliligi doku perflizyonunu degerlendirerek takip edilir. Karisik venoz kan oksijen
satiirasyonu, laktik asidoz, gaz degisim anormallikleri ve idrar ¢ikislar takip edilmelidir. KPB’dan
cikis sonrast donemde, yapilan antikoagiilasyonun geri dondiiriilmesi gerekir. Normalde 1 mg
heparine karsilik 100 U protamin ile nétralizasyon yapilir. Pozitif yiiklii protamin molekiilii, negatif

yiiklii heparine baglanarak kompleks olusturur.

2.5. Miyokard Korunma Yontemlerine Genel Bir Bakis

Hemen hemen tiim hastalarda kardiyak cerrahi operasyonlari sirasinda degisik derecelerde
miyokardiyal hasar olur. Bu erken postoperatif mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden
biridir ve ameliyattaki teknik basarilart golgeleyebilmektedir. Kros klemp ile meydana gelen
iskemi, hipotermi ve kardiyopleji sayesinde etkisi azaltilmaktadir. Kros klemp konduktan sonra
miyokard hiicrelerinin canliliginin ve fonksiyonlarinin devami, miyokard koruma tekniklerinin

basarisina baglidir. Bu amagla uygulanan yontemler {i¢ ana baglikta toplanabilir.

2.5.1.Hipotermik Fibrilasyon

KPB yardimiyla saglanan sistemik hipotermi sonrasi kros klemp konarak, 6zel bir

fibrilatorle kalp ventrikiiler fibrilasyona sokulur.
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2.5.2.Kristaloid Kardiyopleji

20 mEq/L K+ igceren 6zel kristalloid soliisyonlarla kalp diyastolde durdurulur.

2.5.3.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
durdurulur. Kros klemp altinda aerobik metabolizmanin devamini ancak kan kardiyoplejisi ile

saglanabilir. Bu teknik ile ayrica;

1- Kristaloid kardiyoplejilerde goriilen hemodiliisyon engellenmis olur.

2- Kan proteinlerinin tampon 0Ozellikleri sayesinde uygun metabolik ¢cevrenin devami
saglanir.

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

sayesinde reperflizyon hasar1 daha az goriiliir.

Hipotermik arrest hipotermik ve hiperkalemik soliisyonlar ile saglanabilir. Nonkoroner
akim kardiyoplejinin uzaklastirilmasina ve miyokardin 1sinmasina neden olacagindan, 20 dakika
araliklarla kardiyopleji tekrar1 gereklidir. Kardiyopleji ile kombine edilen hipotermi, bazal
metabolizma hizin1 azaltarak koruyucu etkiye katkida bulunur(13). Kardiyopleji kullanimu ile ilgili
pek cok metod vardir. Bunlar; intraseliiler Ca++ , Na+’u azaltmak, ekstraseliiller K+’ u ve Mg++’u
ve lokal anestezik veya Cat+ antagonistleri eklemektir(14,15). Hipoterminin disaridan verilen
soguk izotonik soliisyonlar ile desteklenmesi; frenik sinir felci ve dolayisiyla respiratuar
komplikasyonlara yol agabileceginden bazi cerrahlar tarafindan kullanilmamaktadir. Hipoterminin
mitokondri fonksiyonlarin1 olumsuz yonde etkilediginin anlagilmasi ile terminal sicakkan
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 kaybi bulunan miyokardi canlandirabilir ve sonraki

iskemi ataklarina karsi toleransini artirabilir.

Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin, normotermide ise mitokondriyal
fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasilmasi, ilik (29 °C) kan kardiyoplejisi stratejisini

dogurmustur. BOylece hem miyokard daha iyi korunmaya c¢alisilmis, hem de postoperatif
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ventrikiiler disfonksiyonlar 6nlenmek istenmistir. Uygun kan kardiyoplejisi sicakliginin saptanmasi
icin halen klinik arastirmalara ihtiya¢ vardir. Kardiyopleji soliisyonu genellikle antegrad verilir.
Ancak siddetli proksimal koroner arter darliklarinda ve tikanikliklarinda kardiyopleji dagilimi
uygun olmayabilir. Ayrica kapak operasyonlarinda da bazi sinirlamalar vardir (aort yetersizligi
gibi). Bu nedenle retrograd kardiyopleji kullanimi 6n plana ¢ikmistir. Fakat sag ventrikiil venoz
yapisinin koroner siniis sistemi ile ayr1 olusunun getirdigi uygunsuz sag ventrikiil perfiizyonu ve sol
ventrikiilde antegradda oldugu kadar uygun kapiller perfiizyon saglanamamasi nedeni ile tek basina
kullanim1 yetersizdir(16). Sol ventrikiil kapillerlerine retrograd akimin % 70’1 ulasabilirken,
antegrad perfiizyonda bu oran % 90°dir. Retrograd kullanimda optimal yayilim i¢in minimum akim
hizi 200 ml/dk olmalidir. Kardiyoplejik ¢6zeltiyi 300 ml/dk’nin iistiinde vermenin ek bir yarari
yoktur. Perflizyon basincinin 40 mmHg’y1 asmast halinde gelisebilecek perivaskiiler hemoraji,

O6dem ve direkt hasar yiiksek hizlarda inflizyonu zaten sinirlamaktadir.

Antegrad ve retrograd kardiyopleji tekniklerinin birbiri ardina ve hatta ayn1 anda kullanimi
hem miyokardiyal yayilimi daha uygun hale getirmis hem de operasyondaki duraksamalara son
vermistir. 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 calismalar

surmektedir.

2.6.Solunum

Solunum, enerji elde etmek amaciyla organik bilesiklerdeki baglarin yikilmasidir. Solunum
sonucunda ototrof canlilarin organik madde iiretmesi icin ham madde saglanir. (CO2 ve H20)

1. Oksijensiz (Anaerob) Solunum: Glikozun oksijensiz ortamda etil alkol, laktik asit ve
diger maddelere kadar yikilip enerji elde edilmesidir. Fermantasyon da denir. Glikoliz meydana
gelir.

2. Oksijenli (Aerob) Solunum: Organik bilesiklerdeki kimyasal baglarin oksijenli
ortamda yikilarak enerji elde edilmesidir. Son iiriinler CO2 ve H20’dur. Ug¢ basamakta gergeklesir.
Glikoliz, Krebs ve ETS.
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2.6.1.Glikoliz

Glikoz dogada ¢ok yaygin bir monosakkariddir. Hiicreler glikozu 6zel bir yolla yikar.
Canlilar burada aciga ¢ikan enerjiyi, yasamsal islevlerini devam ettirebilmek i¢in kullanirlar.
Oksijen kullanmaksizin sitoplazmada ger¢eklesen glikozun piriivik asite(piriivata) kadar yikimina

“glikoliz” denir

Seker parcalanmasi glikoz molekiiliiniin aktivasyonu ile baglar. Glikoz ilk olarak
“hekzokinaz” enziminin etkisi altinda Adenozin trifosfat(ATP) ile tepkimeye girerek kimyasal

olarak aktif hale gecer. Daha sonra her biri bir enzim tarafindan katalizlenen tepkimeler olur.

Glikoliz sonucunda 1 molekiil glikozdan 2 piriivik asit olusurken; 4 molekiil Adenozin
difosfat(ADP), ATP’ye ¢evrilir. Baslangigta 2 ATP, glikozu, glikoz-6-fosfata ve fruktoz-6-fosfati,
fruktoz- 1,6 difosfata ¢evirmek i¢in kullanildigindan net kazang 2 ATP’ dir. Sonraki tepkimelerde

kullanima hazir 2 molekiil de NADH+H+ koenzimi olusur.

C6H1206+ 2ATP  —  2C3H403(piriivik asit) + 4H + 2ADP + 2P

Pirtivik asit(piirivat), oksijen bulamazsa(Anaerobik solunum) laktik asite doniiserek birikir.
Eger oksijen bulursa asetil koenzim A’ya doniiserek krebs ¢emberine katilir veya karacigerde
glikojene geri sentezlenir. Glikozun yeniden yapimina “glikoneogenez” denir. Cizgili kaslarimizda
bulunan hiicreler normalde oksijenli solunum yaparlar. Ancak ortamda yeteri kadar oksijen yoksa
bu hiicreler oksijensiz solunumu da gerceklestirebilir. Enerji ihtiyaglarin1 bu sekilde karsilamaya
caligirlar. Oksijene ihtiyag duyulmadan gerceklesen glikoliz reaksiyonlarindan sonra olusan
piirivatlar mitokondriye gegemediginden glikolizde Nikotinamid adenin diniikleotit(NAD)’a verdigi
hidrojenleri geri alarak Laktik aside doniisiir. Cizgili kaslarda goriilen bu oksijensiz solunum tipine

de laktik asit fermentasyonu denir

GLIKDZ 2 PRI¥YAT 2 LAKTIK ASIT

Sekil-1: Laktik Asit Fermentasyonu
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2.6.2.Krebs Cemberi(sitrikasit dongiisii)

Krebs devri karbonhidratlar, yaglar ve proteinlerin solunumla pargalanmasi olayinda ortak
karbon yoludur. Yag asitleri ve aminoasitler farkli sayida karbon atomu tasidiklari i¢in farkli sayida
ATP iiretilmesine neden olurlar. Sonugta olusan su ve karbondioksit miktar1 da farkli olur. Ornegin
yag asitleri az 02, ¢ok H2 tasirlar ve solunum sonucunda az CO2 ve ¢ok H20 olusur. Bunu nedenle

yaglar kurak ortam hayvanlarinda iyi bir su deposu kaynagidir.

PROTEIN KARBONHIDRAT YAG T

\L \L HADH ]
Amino asitler Piruvik asit Yaq asitleri | i
g HADH ADP + Pi

l dehidrogenaz
| s
Asetil - CofA Ubikinon

| KREBS GEMBERI Sitokrom serisi (,irp)

1
70; *2H —> H,0

Sekil-2: Krebs Cemberi

021 solunumun glikoliz ve krebs ¢emberi devrinde dogrudan iiretilen ATP miktar1 ¢ok
azdir. Her iki devrede ozellikle krebs devrinde organik bilesigin pargalanmasiyla agiga ¢ikan H
atomlart yardimiyla NaDH2 ve FADH2 maddeleri iiretilir. Bu maddelerdeki H atomlarinin
elektronlar1t ETS'den gecerek en son O2'ye aktarilir ve elektronlar O2 ile birleserek suyu olusturur.
Eger bir ¢ift hidrojen atomu ETS’ye NAD tarafindan taginirsa her bir hidrojen atomuna karsilik 3
ATP, FAD ile tasmirsa 2 ATP sentezlenir. Krebs ¢emberi mitokondrinin matriksinde, ETS ise
solunum enzimlerini tasiyan kristada gerceklesir. ETS sisteminde i¢ zardaki enzimlere tasinan
elektronlar, sonunda oksijene verilir ve H20 meydana gelir. Bu oksijenli solunum sonucunda
toplam 40 ATP sentezlenir. Glikolizde 2 ATP harcandig1 i¢in net kazang 38 ATP’dir.

2.6.3. Normal Laktat Uretimi
Laktat timiiyle glukoz metabolizmasindan fiiretilir. Glukoz metabolizmasinin aerobik ve

anaerobik son iirlinii piruvattir.Piriivat iic muhtemel yol ile metabolize edilir(8).

14



1. Piruvat dehidrojenaz asetil koenzimA ya doniisiimii saglar.Bu da sitrik asit sikliisiine
girer.Reaksiyon geri doniisiimsiizdiir.

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

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

Piruvat + NADH + H «— Laktat + NAD

Bu reaksiyon sadece sitozolde yer alir. Cift yonlii bu reaksiyonda denge laktat ve piriivat
arasindaki (laktat 10 kat fazla olacak sekilde) orana baglidir. Iskemi sirasinda olusan laktat sadece
disaridan alinan glukozdan degil ayni zamanda miyokardiyal glikojen kaynaklidir(17). Hipoksi
durumunda NAD olusumu engellenir ve bdoylece NADH/NAD oram artar ve laktat diizeyi artar.
Hayvan c¢aligmalar1 yiiksek laktat seviyelerinin oksijen eksikliginde artmis glukoz yikimi i¢in
kuvvetli bir uyar1 oldugunu gostermistir(17). Arteriyel ve koroner siniis kaninin kimyasal analizi
global olarak miyokardiyal laktat alinimini gosterdiginde bile, miyokard onemli miktarda laktati
salgilayabilir. Iskemiye maruz kalmis alanlarda, artnmis glukoz almimi ve glukozun laktata
cevrilmesiyle, salinimi mevcut iken perfiizyonu bozulmamis alanlarda, laktatin alinmasi ve
kullanilmas1 miimkiindiir(18). Laktat iiretiminin kaynagi eritrositler, perivenéz hepatositler, iskelet
kas1 miyositleri ve cilttir. Bazal tiretilen miktar ise 0.8 mol/kg/saattir(1300 mmol/giin). Laktati
temizleyen major organlar ise, % 50 karaciger ve % 30 bobrektir. Kalp de laktat kullanimina katilir.
Anaerobik sartlarda ise laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktik asite cevrilir. Akdz bir
solisyonda laktik asit hemen hemen tiimiiyle laktat ve H+ iyonuna dissosiye olur (pH 7.4°de
pKa=3.9). Kisacas1 laktik asit ve laktat terimleri birbirinin yerini tutabilen niteliktedir. Laktat

plazmada NaHCO3 tarafindan tamponlanir.

2.6.4. Laktat ve Laktik Asidoz

Laktik asitten dissosiye olan H+ iyonlar1 oksidatif fosforilasyon ile ATP {iretiminde
kullanilabilmektedir. Laktat {iretimi devam ederken oksidatif yolda bozukluk olursa H+ iyonlari

artip asidoza yol acar. Agir egzersiz sirasinda oksidatif fosforilasyonun devam etmesi ciddi

boyuttaki laktat {iretimine ragmen asidoz gelismesini engellemektedir.
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2.6.5. NADH ve NAD+

Glikoliz NAD+ iiretimini gerektirir,. NADH sunumu piruvatin laktata doniisiim hizini
denetler. Kalp gibi ¢ok miktarda ATP gerektiren dokularin 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 temel tastyict mekanizmadir. Gliserolfosfat tasiyict yolu ise sekonder role sahiptir. Bu

ikisi oks-fos tasiyici olarak bilinir.

Glikoliz hizi oks-fos tasiyict sisteminin kapasitesini asacak Olgiide artarsa NADH
konsantrasyonu artar ve laktat iiretimi ile NAD+’y1 rejenere eder; sonugta laktat konsantrasyonu

yiikselir.

2.7. Laktat Metabolizmasi

Laktat pH’1n fizyolojik sinirlar i¢inde kaldigi durumlarda, giiglii bir iyondur(19). Laktat,
karacigerde glukoneogeneze girerek metabolize edilmektedir. Kritik hastada bu metabolik yol
bozulursa veya artan bikarbonatin renal atilimi etkilenirse (kritik hastalarin bir kismi zorunlu asidik
idrar tretir) alkaloz ve hipokalemi gelisebilir. Kan sekerinin kontrol edilemedigi diyabetik
hastalarda ise laktatin glukoza doniisiimii ile glukoz diizeyi artacagindan ringer laktattan
kaginilmas1 gerekmektedir(20). Laktatin hepatik metabolizmast 100 mmol /saat; akut renal
yetersizlikte ise bu 0.6 mmol/kg/saat’e kadar diisebilir(21).

RL’taki laktat icerigi 29 mmol/L oldugu diisiiniiliirse hemodinamisi iyi normal hastada
peroperatif replasmanda kullanimi sorun yaratmayacaktir. Normalde miyokard koroner sistemle
sunulan laktatin % 20-60’1n1 alarak aerobik olarak enerji elde etmede kullanir. Klinik olarak %
10’dan az 18 miyokardiyal laktat kullanimi iskeminin belirleyicisi olarak kullanilir(22). Laktat
almim ve arteriyel glukoz seviyesi arasinda korelasyon yoktur. Bununla beraber arteriyel laktat
seviyesiyle miyokardiyal laktat kullanimi dogru orantilidir(20). Miyokard laktati sadece
oksijeninkismi veya tam yoklugunda firetir. Oksijen sunumu yetersiz oldugunda asir1 glikoliz

goriiliir ve laktat liretilir(22).
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Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L ve laktat iiretimi ile laktat
metabolizmas1 arasindaki dengeyi ifade eder. Insanda laktat L-isomeri halinde bulunur. Karaciger
laktatin % 70’ini temizler. Karacigerin laktat1 almasi hem bir monokarboksilat tagiyicist hem de
daha az olarak diflizyonla olur (Laktat > 2 mmol/L ). Periportal hepatositlerde laktat glukoneogenez
ve daha az olarak da CO2 ve suya oksidasyon seklinde metabolize edilir. Iskelet ve kalp kasi
miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve proksimal tubulus hiicreleri laktatin kalanini
piruvata doniistiirerek uzaklastirir. Bu islem icin oks-fos tasiyict sisteminin sagladigi NAD+

gereklidir. Laktatin % 5°den az1 ise renal yolla atilir.

2.8. Hiperlaktatemi Nedenleri

Metabolik asidoz olmaksizin hiperlaktatemi nasil olur? Laktat’ tan asit meydana gelmez.
Fosfat zayif asittir ve metabolik asidoza katkisi olamaz. Ayrica H+ iyonu, ne kadar H+ iyonu tiredi
veya plazmadan nekadar H+ iyonu cekildi diisiiniilerek hesap edilemez. H+ iyonunu arttiran veya
azaltan ti¢ bagimsiz degiskenden (Giiglii iyon farki (SID), pCO2) biridir (23). Vucudun herhangi bir
yerinde pH 6.0’ nin lstlindeyse laktat gii¢lii iyon gibi davranir. Laktatin meydana gelmesi SID’i
azaltir ve sonucunda suyun ayrigmasi artar ve bdylece H+ iyonu artar. Bu bilgiler dogrultusunda
plazma laktat diizeyi arttigi halde H+ iyonunun ni¢in artmadigi(metabolik asidozun nigin
goriilmedigi ) sorusuna agiklama getirilmelidir. Sorunun birinci cevabi i¢in laktatin plazmaya, laktik
asit olarak degil, giiclii asit tuzu olarak ( 6rnegin sodyum laktat ) eklendiginin bilinmesi gerekir.
Boylece bir giiclii anyon ( laktat ) ile birlikte giiclii bir katyon verilmis olur. Laktat metabolize
edildiginde kalan Na+ SID’1 arttiraracak ve metabolik alkaloz goriilecektir. Cok fazla ve ¢ok stiratle
laktat verildiginde, asidemi olmaksizin HL gortilebilir.Laktat igerikli soliisyonlarla mofiltrasheyon
yapildiginda HL ile birlikte plazma HCO-3 ve pH degerleri artar.HL, asidemi olmaksizin veya
beklenenden daha az asidemi varliginda nasil meydana gelir sorusunun diger cevabina, plazmadan
baska bir gii¢clii iyonun eliminasyonu ile SID’in diizeltilmesi agiklama getirmektedir(Madias ve ark.
bunu gostermislerdir). Laktik asit infiizyonu olusturduklar1 laktik asidoz da, CI- iyonunun pH’1
normal sinirlarda tutabilmek icin plazma disina ¢iktigini saptamislardir. Bu ve buna benzer
kosullarda HL oldugunda, kompensatuvar mekanizmalarla SID’in korunmasi yoluyla baz ekses (

BE ) normal kalabilir(24).
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2.8.1. Laktat Uretiminde Artis

HL (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(24). Tip B’nin de
nedene gore 3 tipi vardir: B1 (altta yatan hastalifa bagli), B2 (ilag ve toksinler), B3 (dogumsal
metabolizma bozukluklar1). Ancak bu smiflandirma olayr basite indirgemektedir, oysa kritik

hastalardaki problem genellikle multifaktdryeldir.

2.8.2. Artmus Glikoliz

Glikoliz artiginin saglanabilmesi i¢in piruvatin laktata doniisiimiinde ortaya ¢ikan NAD+’a
gerek vardir. Fosfofruktokinaz (PFK) aktivitesi hiz sinirlidir. Hipoksemi, anemi, hipoperfiizyon,
agir egzersiz ve karbon monoksit intoksikasyonu gibi durumlarda ATP miktarinin azalmasi, AMP
miktar1 artisina paralel olarak PFK’1 stimiile eder. Ayrica endojen ve eksojen ekolaminler de
glikolizi stimiile eder. Agir egzersizde tip Il miyositler biiylik miktarda laktat iiretir (konsantrasyon
25 mmol/L’ye ulasabilir, soruna yol agmaz). Bu artan kardiyak enerji gereksiniminin bir miktarini
karsilar. Agir egzersizi takiben gevseme doneminde tip I kas lifleri artmis laktat metabolizmasindan

sorumludur.

2.8.3. Metabolizma Bozukluklar:

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin varli§inda piruvat
dehidrogenaz aktivitesi bozulur. Kritik hastalik veya malignitede olusan protein katabolizmasi
alanin iretir ve bu da piruvata doniigiir. Krebs sikliisiiniin veya elektron transport zincirinin

herhangi bir defekti piruvat birikimine neden olur.

2.8.4. Hepatik Laktat Klerensinin Azalmasi

Karaciger kalp debisinin % 25’ini alir. Portal ven hepatik kan akiminin % 75’ini, oksijenin
% 50-60’11 saglar. Hepatik kan akiminda veya oksijenasyonunda degisme veya intrensek karaciger
hastalig1 karacigerin laktati metabolize etme kapasitesini etkiler. Karaciger kan akimi normalin %
25’ine diiserse laktat klerensi azalir. Agir sokta monokarboksilat tagiyicisi tarafindan laktat alimi
satlire hale gelir, intraselliiler asidoz gelisiminde glukoneogenez inhibe olur ve azalmis karaciger

kan akimi metabolize edilmek iizere daha az laktat tagir. Anaerobik sartlarda hepatik enerji
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iiretiminin temel bigimi glikolizdir. Boylece karaciger laktat1 glukoneogenez icin kullanan organ

yerine laktat {ireten organ haline gelir.

2.8.5. Kronik Hastalik

Kronik hastaliklt karacigerin laktat1 isleme yetenegindeki azalma periferik {retim

arttiginda veya karacigerde daha fazla hasar olustugunda belirgin hale gelir.

2.8.6. Ekstrahepatik Metabolizmanin Azalmasi

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

degil lireten organlar haline geleceklerdir.

2.8.7. Renal Atilimin Azalmasi

Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon bi¢iminde islerler. Renal esik

6-10 mmol/I’dir. Renal ekskresyon sadece HL’de 6nemli hale gelir.

2.9. Laktat ve Kritik Hastalik

Ciddi asidoz (pH < 7.35) ve laktat > 5 mmol/L oldugunda mortalite % 80’dir.

2.9.1. Kardiyak Arrest Ve Resiisitasyon

Kardiyak arreste veya agir hipovolemiye bagl hipoksi anaerobik metabolizmay tetikler.
Laktat diizeyi direkt olarak hiicre hipoksisini yansitir. Laktat oksijen varliginda piruvata
doniistiiriilebilen bir son {riindiir. Sonrasinda laktat oksidize edilir veya glukoneogenez igin
karaciger ve bobrekte kullanilir. Hipokside glukozun dncelikli yikilmast tercih edilir. Clinkdi 1 mol
02 ile glukozdan diger yakit maddelerinden elde edildiginden daha fazla ATP elde edilir. Sitozolde
AMP birikimi Pastor etkisi ile glikolizi stimiile eder. Boylece laktat birikimi sadece anaerobik
metabolizmaya bagli olmayip glikolitik yolun bir pargasi da olabilir. Kan laktat seviyelerinin
oksijen acig1 ile yakindan korelasyon gosterdigi bulunmustur. Anemi ve hipokside kritik sistemik

oksijen sunumu benzerdir. Her iki durumda da kan laktat seviyeleri kritik Dokuya total oksijen
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sunumu(DO2) degerine ulasildigi anda yiikselmeye baslar. Hastane i¢i kardiyak arrest sirasinda ve

spontan dolagimin baglamasindan 1 saat sonra bakilan laktat diizeyi siirvi i¢in prediktiftir

2.9.2. Sepsis

Pek ¢ok septik sok calismasinda sunum/tilketim bagimliligi fenomeni laktik asidoz ile
birlikte belirtilmistir. Yiikselmis kan laktat seviyeleri sivi verilmesi yoluyla DO2 artisina cevap
olarak Oksijen tiiketimi (VO2) artisinin bir gostergesidir. Bir diger ¢alismada iki grup hasta laktik
asidoz varligima gore incelenmis ve VO2 nin laktik asidozlu hastalarda belirgin olarak artmis
oldugu goézlenmistir. Bu klinik ¢alismada dopamin ve dobutaminin degisik dozlardaki etkileri
calisilmigtir. Sonug olarak, laktik asidozlu hastalarda VO2 nin katekolamin uygulamasi ile belirgin
olarak arttigi gézlenmistir(25). Bu gozlem katekolaminlerin normal laktatli hastalarda hiicresel
metabolizma iizerine uyarici etkide olmasina dayanir. Oksijenin ekstra-mitokondriyal sistemlere
afinitesi mitokondrideki elektron transport zincirindeki sitokrom a3’e oldugundan daha diistiktir.
Boylece oksijen sunumundaki artis septik hastada laktik asidoz varliginda supranormal DO2
seviyelerinin haricinde istenen bir uygulamadir, oksijen yakit olarak kullanilip toksik {iriinler agiga
¢ikarilmamalidir(21). Hizlanmis aerobik glikoliz hiperlaktatemiye sebep olabilir. Endotoksin ile
piruvat dehidrojenaz enziminin inhibisyonu da laktat seviyelerini artirir. Sonug olarak sepsiste
artmis plazma laktat diizeyi doku hipoksisinin daima kesin bir gdstergesi olamaz. Normal arterial
laktat konsantrasyonlar1 da tiim organlarda uygun doku oksijenasyonunun her zaman gercek kaniti
degildir. Yiiksek veya normal kan laktat seviyeleri sirasiyla uygun doku perfiizyonu veya rejyonel

hipoperfiizyonla birlikte olabilir(26).

2.9.3. intestinal infarkt

Barsak hipoksisi anaerobik metabolizmaya yol acar. Karacigere portal ven iizerinden daha
fazla laktat ulasir. Baslangicta peripotal hepatositler laktati okside eder veya glukoza cevirir.
Bakteriyel translokasyon ve ciddi sivi kacagi dolasim kollapsina katkida bulunur. Global olarak
oksijen sunumu azalir. Endojen katekolamin salgilanmas1 dolagimi 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 baskin hale gelir. Intestinal bakteriler glukozu ve karbonhidrat: D-laktat'a metabolize
eder. Bu ise insan LDH’1 tarafindan yavas olarak metabolize edilebildiginden ve laktik asidoz

olusumuna katkida bulunur.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gerec¢

Bu calismaya Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim
Dalinda Ocak 2014 ve Aralik 2015 tarihleri arasinda koroner arter hastaligi nedeni ile KPB
kullanilarak izole koroner arter bypass cerrahisi uygulanan 60 hasta dahil edildi. Ejeksiyon
fraksiyonu % 25’in altinda olanlar, 75 yasin ilizerindeki hastalar, koroner bypass cerrahisine ek
kardiyak prosediirler uygulanan hastalar, redokoroner bypass cerrahisi uygulanan hastalar ve acil
operasyona alinan hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Hastalarin tamaminda ek komplikasyon gelismedi

ve tamami saglikli olarak taburcu edildi.

3.2. Yontem

Calismaya dahil edilen hastalar hipotermik KPB uygulanan 30 hasta, normotermik KPB
uygulanan 30 hasta olacak seklinde 2 grup halinde incelendi. Her iki gruptan ameliyat dncesi(Laktat
1), pompa cikisi(Laktat 2), ameliyat sonras1 1.saat(Laktat 3), ameliyat sonrasi 12.saat(Laktat 4)

alinan arteryal kan 6rneklerinden Laktat seviyelerine bakilda.

Serum laktat incelemesi i¢in 2 cc arteryel kan sitrath tiipe konarak laboratuara gonderildi.
Laboratuarda laktat enzimatik kolorometrik yontemle c¢alisildi. Laktat’in referans araligi 0,5-1,6

mmol/L olarak belirtildi.

Bu donemlerde olgiilen serum laktat degerlerinin krosklemp siiresi, total KPB siiresi,

hipotermik ve normotermik KPB uygulanan gruplar ile olan korelasyonu incelendi.

Calismamizda elde edilen bulgular degerlendirilirken verilerin istatistiksel analizinde SPSS
Windows Versiyon 20(Statistical Package for the Social Sciences) bilgisayar programi kullanildi.
Degiskenlerin siklik analizi yapildi, Degiskenler arasinda korelasyon analizi ve independent simple
T testi uygulandi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,005 diizeyinde
degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calismamiza hipotermi uygulanip opere edilen 30 hasta, normotermi uygulanip opere
edilen 30 hasta dahil edildi. Hipotermik hasta grubunun 10’u (%33,3) bayan, 20’si (%66,7) erkekti.
Normotemik hasta grubunun ise 11’i (%36,7) bayan, 19’u (%63,3) erkekti. Hipotermik hasta
grubunun yas ortalamasi 60,86+11,37 idi, Normotermik hasta grubunun yas ortalamasi 60,00+9,33
idi. (Tablo-3)

Tablo-3: Hastalarin Demografik Verileri

Cinsiyet Sigara Kullanimi1
Grup Yas ortalamalar1 | Erkek Bayan Var Yok
Hipotermik 60,86+11,37 20 (%66,7) 10 (%33,3) 20(%66,7) | 10(%33,3)
Normotermik 60,00+9,33 19 (%63,3) 11 (%36,7) 15(%50) | 15(%50)

Hipotermik hasta grubunda 13 hastada (%43,3) diyabet dykiisii vardi, 17 hastada diyabet
Oykiisli yoktu. 22 hasta (%73,3) hipertansiyon mevcut olup, 8 hastada (%26,7) hipertansiyon
Oykiisli yoktu. 20 hasta (%66,7) sigara i¢iyordu, 10 hasta (%33,3) sigara kullanmiyordu. 3 hastada
(%10) KOAH o6ykiisii vardi, 27 hastada (%90) KOAH oykiisii yoktu.

Normotermik hasta grubunda ise 13 hastada (%43,3) diyabet Oykiisii vardi, 17 hastada
(%56,7) diyabet Oykiisli yoktu. 22 hasta (%73,3) hipertansifti, 8 hastada (%26,7) hipertansiyon
Oykiisii yoktu. 3 hastada (%10) KOAH o6ykiisii vardi, 27 hastada (%90) KOAH 6ykiisii yoktu. 15
hasta (%50) sigara igiyordu, 15 hasta (%50) sigara kullanmiyordu. (Tablo-4)

Tablo-4: Hastalarin Ek Hastalik Verileri

Grup Diaybet Hipertansiyon KOAH

Var Yok Var Yok Var Yok

Hipotermik | 13(%43,3) | 17(%56,7) | 22(%73,3) | 8(%26,7) | 3(%10) | 27(%90)
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Normotermik | 13(%43,3) | 17(%56,7) | 22(%73,3) | 8(%26,7) | 3(%10) | 27(%90)

Operasyonlarda bypass yapilan damar sayisina bakildiginda; hipotermik grupta 16 hastanin
(%53,3) 3 damarina bypass uygulanmis, 9 hastanin (%30) 2 damarmna bypass uygulanmis, 4
hastanin (%13,3) 4 damarina, 1 hastanin (%3,3) ise sadece 1 damarina bypass uygulanmis.
Normotermik grupta ise 15 hastanin (%50) 3 damarina bypass uygulanmis, 12 hastanin (%40) 2
damarina bypass uygulanmis, 2 hastanin (%6,7) 4 damarina, 1 hastanin (%3,3) ise sadece 1

damarina bypass uygulanmis.

Hastalarin operasyon Oncesi, pompa ¢ikisi, operasyon sonrasi 1. saat ve operasyon sonrasi

12. saatte olmak iizere ayr1 ayr1 dort kez laktat seviyelerine bakildu.

Hastalarin operasyon oncesi laktat seviyelerine bakildiginda; Hipotermik hasta grubunda
laktat ortalamasi 1,15+0,33 idi, Normotermik hasta grubunda ise 1,11+£0,36 idi ve bu iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,604).

Hastalarin pompa ¢ikisi laktat seviyeleri degerlendirildiginde; Hipotermik hasta grubunda
laktat ortalamasi 3,14+1,00 idi, Normotermik hasta grubunda ise 2,66+0,95 idi ve hipotermik hasta
grubuna gore daha diisiiktii ancak bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu

(p=0,059).

Hastalarin operasyon sonrast birinci saatinde laktat seviyeleri degerlendirildiginde;
Hipotermik hasta grubunda laktat ortalamasi 3,08+1,42 idi, Normotermik hasta grubunda ise
2,57+0,95 1di ve hipotermik hasta grubuna gore daha diisiiktii ancak bu iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,115).

Hastalarin operasyon sonrasi onikinci saatinde laktat seviyeleri degerlendirildiginde;
Hipotermik hasta grubunda laktat ortalamasi 2,40+1,20 idi, Normotermik hasta grubunda ise
2,45+0,94 idi ve bu iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p=0,859).

Hastalarin kros klemp siirelerine bakildiginda; Hipotermik hasta grubunda 65,26+14,40
dakika idi, Normotermik hasta grubunda ise 50,60420,77 idi ve bu siire hipotermik hasta grubuna

gore belirgin daha kisayd istatistiksel olarak da anlamliydi (p=0,003).
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Hastalarin total bypass siirelerine bakildiginda Hipotermik hastagrubunda bu siire

107,43+30,64 idi, Normotermik hasta grubunda ise 82,13+£21,73 idi ve bu siire hipotermik hasta

grubuna gore belirgin daha kisaydi istatistiksel olarak da anlamliydi (p=0,001).

Hipotermik ve Normotermik hasta gruplarinda laktat seviyeleri arasindaki iliski

degerlendirildiginde; pompa ¢ikisi laktat seviyesinde iki grup arasinda pozitif yonde bir iliski vardi

(p=0,039) Diger laktat seviyelerinde normotermik grupta daha diisiik olmakla birlikte anlamli bir

iliski yoktu. (Tablo-5)

Tablo-5:Hipotermik ve Normotermik Hasta Gruplarinda Laktat Seviyeleri

Grup Laktat 1 Laktat 2 Laktat 3 Laktat 4
r 0,091 0,225 0,143 0,073
p 0,413 0,039 0,185 0,505
M |kt
4,00 [ aktat?
Claktat3
L IERET
3,00

Mean

Mormatermik

GRUP

Grafik-1: Gruplarin Laktat Seviyeleri

Hipotermik
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Grafik-2: Gruplardaki Klemp Siireleri ile Total Bypass Siireleri

1] Klemp siresi
M tctal bypass siresi
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5. TARTISMA VE SONUC

HL kalp cerrahisi siirecinde siklikla karsilan bir durum olup, operasyon sonrasi da yogun
bakim {initesinde takibi ve gerekli durumlarda erken miidahalesi hayati 6nem tasir. Birgok ¢alisma
da bu sebepten HL’nin yogun bakim takibi ile morbidite ve mortalite arasindaki iliskiyi
incelemistir(27,28,29,30,31). Kardiyak cerrahi sonrasi yogun bakim iinitesinde artmis kan laktat
diizeyleri oldukga sik gozlenen bir metabolik bozukluktur. HL doku hipoksisi nedeniyle olabilecegi
gibi (Tip A HL), baz1 vakalarda doku hipoksisi olmadan da (Tip B HL) gériilebilmektedir. Ozellikle
kalp cerrahisi sonrasinda Tip B HL erken postoperatif donemde sik goriilmektedir. Demers ve
arkadaslari, kardiyopulmoner bypass(KPB) sirasinda gelisen HL icin pek ¢ok farkli preoperatif
faktor ve komorbiditenin uygun ortam yarattigini belirtmislerdir. Bir calismada yas, konjestif kalp
yetmezligi, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon, diyabetiis mellitiis, revizyon

cerrahisi ve acil miidahalelerin HL i¢in risk faktorleri oldugunu belirtilmistir(32).

Azalmig kardiyak output ve oksijen dagilimini gosteren bir belirte¢ yogun bakim
tinitesinde 6nemli bir ara¢ ve hemodinamisi stabil olmayan hastalarin tedavisini diizenlemede yol
gosterici olabilir.Kalp cerrahisi yapilan hastalarda postoperatif donemde en 6nde gelen amag vital
organlara oksijen dagiliminin yeterli olmasinm1 saglamaktir. Oksijen dagilimi karisik venéz oksijen
satiirasyonunun direk Olciilmesiyle degerlendirilebilir. Yeni ¢alismalar serum laktat seviyelerindeki
yiikselmelerin doku oksijen yetersizligi, morbidite ve mortalite ile yliksek diizeyde baglantili
oldugunu gostermistir. Yogun bakimdaki hastada hemodinamik bozulma ve organ hasari
gelismeden Once erken ve hizli miidahale etmek gerekmektedir. Yiikselmekte veya ylikselmis laktat
seviyeleri azalmis oksijen dagiliminin ikincil bir gostergesidir. Baz1 kritik hastalarin yonetiminde
gorlilen diisiik laktat seviyelerinin saglanabilmesi hemodinaminin stabil olmasi, idrar ¢ikiginin
yeterli olmasi ve asit-baz dengesinin normal olmasi sonucu oldugu goriilmiistiir. Ancak maksimum
medikal tedaviye ragmen laktat seviyelerinin yiiksek seyretmesi veya yiikselmeye devam etmesi

kardiyopulmoner destegin diger parametrelerinin de lizerinde diisiiniilmesi gerektigini gdsterir.

Goreceli belirleyicilerdense yeni metabolik asidoz, idrar ¢ikisindaki azalma veya ¢ok
yiiksek diizeyde kan basincini yiikseltici destek tedavileri ve hemodinamik kotiilesme diistik kalp
debisi sendromuna gidisi disiindiirmektedir. Kardiyopulmoner destek basladiktan sonra israrh

olarak yilikselen veya vyiikksek laktat seviyeleri mortal sonuglart gostermekte Onemlidir.
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Kardiyopulmoner destek baslamadan arrest olan hastalarin sonuglar1 kardiyopulmoner destek
basladiktan sonra arrest olanlardan ¢ok daha kotiidiir(29).

KPB esnasinda goriilen HL’nin esas nedeni asir1 hemodiliisyon ve diisiik periferik O2
sunumunun neden oldugu organ oksijenizasyonunda yetersizliktir. Ranucci M ve ark. KPB sonrasi
HL’nin, daha uzun siireli KPB gerektiren prosediirlerde goriilmeye egilimli oldugu, disik bir
oksijen sunumu ile bagimsiz iligkili oldugu ve neredeyse hemen her zaman hiperglisemi ile iligkili
oldugunu belirtmiglerdir(26). O2 sunumu kritik bir seviyenin altina indiginde O2 tiiketimi sunuma
bagimli hale gelir ve azalmaya baslayarak sonugta laktik asidoz olusabilir. Madias NE ve ark. O2
sunumunun 260 ml/dk/m2'nin altina diistigli hastalarda laktat diizeyi artmaya basladigi

bildirmislerdir(33).

Kesin bir laktat seviyesi veya araligi morbidite ve mortalite ile dogru olarak korole
edilecek sekilde tanimlanmamistir ve muhtemelen laktat seviyesindeki asir1 degisimler hastalarin
sonuclar1 agisindan ¢ok iyi bir belirleyicidir. Shemie SD ve ark. laktat seviyelerindeki 6 mmol/l
tizerindeki seviyelerin yogun bakim takiplerinde kullanisli bir belirteg olabilecegini
bildirmislerdir(28). Shemie SD ve ark. bu degerin mortaliteye gidisi gosterebilecegini ve dikkatli bir
degerlendirmeyle problemin kaynagini bulup sagkalimi saglamada yardimci olabilecegini
belirtmislerdir(28). KCYB'da 6l¢iilen laktat degerinin yiiksekligi KPB ve sirkiilatuar arrest siiresi,
alveoler-arteryel oksijen gradiyentindeki yiikseklik ve mekanik ventilatorde kalma siiresiyle
iligkilidir(27,28,30,31). Siegel LB ve ark. operasyon sirasindaki yiiksek laktat seviyeleri dlgiilen
hastalarin mekanik ventilatérde ve ygun bakimda kalma siireleri uzadig1 yayimlamistir(27).

Calismamizda hipotermik ve normotermik gruplar arasinda cinsiyet, yas, ek
hastalikdiyabet, hipertansiyon, KOAH) ac¢isindan istatiksel olarak farklilik saptanmamistir. Her iki
gruptaki bypass yapilan damar sayilar1 arasinda da anlamli farklilik saptanmamistir. Gruplar
arasinda bakilan tiim laktat seviyelerinin hipotermik kardiyopulmoner bypass uygulanan grupta
daha yiiksek oldugu gozlemlenmistir fakat bu yiikseklik istatiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Calismamizin amaci dogrultusunda bakildiginda normotermik gruptaki diistikliik istatiksel olarak
anlamli olmasa bile normotermik kardiyopulmoner bypassin gilivenle uygulanabilecegini
gostermektedir. Ayrica iki grup arasindaki pompa ¢ikist bakilan degerlerin pozitif yondeki iligkisi

bu kaniy1 destekler niteliktedir.

Laktat seviyelerindeki biiyiik yiikselisler KPB sirasinda olmaktadir(27). Laktat seviyeleri
KPB sonrasi ve yogun bakim tinitesindeki takip sirasinda diisme gostermektedir. Yapilan ¢aligmada

sirkiilatuar arrest gelisen hastalarda her zaman c¢ok yiiksek laktat seviyeleri gorildiigi
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belirtilmistir(34). Calismamizda da laktat seviyeleri bu donemlerde artis gosterip, takiplerinde
azalma gostermektedir. Ozellikle hipotermik grupta laktat seviyeleri pompa ¢ikis1 ve operasyon
sonras1 1.saatte yiiksek seyredip sonrasinda diisiis gostermistir. Ek patolojiler, hasta yonetimi,
kardiyak cerrahinin yontemindeki hatalar gibi bir¢ok faktor laktat degerinin yiikselmesine ve hasta
mortalitesine etki etmektedir. Laktat degerlerinin rutin takibi sayesinde mortalitede azalma

saglanabilir.

Siegel ve ark. yaptiklar1 ¢alismada yiiksek laktat seviyelerinin diisiik kardiyak atim ve
azalmis doku oksijen atilimini gosterebilecegi bildirmislerdir(27). KPB siiresi, sirkiilatuar arrest
stiresi, hipoterminin derecesi, soguma ve 1sinma siireleri, pH yonetimindeki strateji, hematokrit
degeri KPB sirasindaki hipoperfiizyona yardim eden potansiyel faktorler olabilir. Buna ek olarak
cerrahiden kaynaklanan vendz drenaj bozulmasi veya anotomik lezyonlarla karakterize i¢ organlarin
kan akimi veya asir1 sistemik kagis perfiizyonu azaltmaktadir. KPB'da sistemik inflamatuar cevaplar
organ perflizyonunda azalma ve belki daha spesifik olarak dokudaki oksijen degisiminde

bozulmaya neden olabilir.

Rupp ve ark. uzayan baypas zamanin takiben laktik asidoz gelistigini bildirmislerdir(5).
Bu calismada ilave olarak, intraoperatif hipoterminin de 6neminden bahsedilmis ve nonpulsatil
hipotermik KPB'in regionel, 6zellikle de splanik hipoperfiizyona neden oldugu belirtilmistir(5).
Yeniden 1sinmanin, splanik O2 sunumu ile tiiketimi arasinda dengesizlige neden oldugu bu nedenle
de, bu dengesizligin uzamis hipotermik KPB geciren hastalarda daha belirgin oldugu
bildirilmistir(5).

Calismamizda da o6zellikle kros klemp ve total bypass siirelerinin hipotermik grupta daha
uzun oldugu gozlemlenip, bu farkliklik istatiksel olarak da anlamli bulunmustur.Bu sebeple
hastalarda normotermik bypass sayesinde daha kisa operasyon siirelerine ve daha diislik laktat

seviyelerine ulasildigini diistinmekteyiz.

Her ne kadar laktat konsantrasyonu yogun bakim {initesindeki hastalar i¢in hastaligin
ciddiyetini gdstermesi bakimindan iy1 bir belirte¢ olsa da, kalp cerrahisi sonras1 prognostik belirtisi
tam olarak ortaya konmamistir. Bir¢ok degiskenin postoperatif laktat degerini etkiledigi
goriilmiistiir. Bunlara 6rnek olarak perflizyon teknigi, anestezi metodlari ve medikasyonu(6rnegin
fenoksibenzamin ve esmolol). Jean-Michel Maillet ve ark. postoperatif HL’nin sadece ameliyat

sirasinda doku oksijen yetersizligi ve hepatik klerense bagli degil yapilan kardiyak cerrahideki
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farkliliklar, anestezist, perfiizyonist ve pediyatrik yogun bakimdaki uygulamalarinda sebep oldugu
belirtmislerdir (14).

Postoperatif donemde laktat diizeylerinin takip edilmesi klinik olarak faydalidir. Kot
prognostik bir belirte¢ olan HL’nin olusumunu oOnlemek i¢in, KPB esnasinda hemodinamik
stabilizasyonun saglanmasi, asir1 hipotermi, hemodiliisyondan ve hipotansiyondan ka¢inilmasi ¢ok
onemlidir. Pompa esnasinda kalbin iyi korunmasi ile KPB'in sonlandirilmasi daha kolay olabilir, bu

sekilde uzayan kros klemp ve KPB siiresinin de dniine ge¢mis oluruz.

Sonug olarak yapilan ¢alismalarda oldugu gibi biz de laktat seviyelerinin yiliksek olmasini
total kardiyopulmoner bypass siirelerinin, kros klemp siirelerinin uzun olmasma ve hipotermiye

bagli oldugunu diisiinmekteyiz.

Gelismis cerrahi tedavi segenekleri ile uygun strateji belirlenip opere edilen hastalarin
operasyon siireleri oldukca kisalmaktadir. Yogun bakim kalis siireleri de bu siireglere bagli olarak
gittikge kisalmaktadir. Hastalar erken ekstiibe edilip, erken dénemde servise alinarak zaman kaybi1
yasanmayip tabucu edilmektedirler. Bu siire¢ elbette hastanin ameliyat 6ncesi hazirlik doneminden
baslayip, taburcu edildigi gline kadar arada gegen siirede tercih edilen bir ¢ok faktore bagimlidir.
Yaptigimiz ¢aligma da hastalarin KPB’da uygulanan yontem tercihleri dikkate alinarak yapilmustir.
Sadece bu bile hastalara bir ¢ok pozitif etki saglamustir. Ozellikle gelismis olan kardiyopleji
secenekleri ve miyokard koruma yontemleri ile birlikte, ek cerrahi prosediir gerekmeyen izole
koroner bypass cerrahisi uygulanan hastalarda normoterminin avantajli bir yontem oldugunu

diistinmekteyiz.
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