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OZET

Gunumuzde kalp ve damar hastaliklari orta ve ileri yas grubunda en
onemli mortalite nedeni olup dlinyadaki dlumlerin %30’unu teskil etmektedir.
Koroner arter hastaliginin sikhginin artmasina bagh olarak koroner arter
bypass cerrahisinde de artis olmaktadir.

Koroner arter bypass greft cerrahisi (KABG) sonrasi postoperatif
morbidite ve mortalite gelisimi riskinin degerlendiriimesi i¢in sik kullanilan
parametrelerden biri serum laktat duzeyidir. Birgok galisma ile gesitli etkenler
ortaya konulmasina ragmen hiperlaktateminin etiyolojisi halen tam olarak
aciklanamamis olup, kardiyopulmoner bypass (KPB) sirasinda doku
perfuzyon bozukluguna bagli hipoksi ve hucresel dizeyde anaerobik
metabolizma gibi mekanizmalar sorumlu tutulmaktadir. Bu ¢alismada, KPB
esliginde koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda serum laktat
seviyelerinin postoperatif sonugclarla iliskisi degerlendirilmistir.

Klinigimizde Aralik 2014 ile Mart 2015 tarihleri arasinda izole KPB
kullanilarak koroner bypass ameliyati yapilan 40 erigskin hasta prospektif
olarak galismaya alinarak, operasyon sonu kan laktat dizeyi normal olanlar
(<3 mmol/L) ve laktat dizeyi yuksek olanlar (=3 mmol/L) seklinde iki gruba
ayrildi. Hastalarin demografik bilgileri, risk faktérleri, KPB ve kross klemp
suresi, KPB suresince hemodinamik instabilite varligi, operasyon sonrasi
hemodinamik verileri, gelisen komplikasyonlar, mekanik ventilasyon suresi,
yogun bakim Unitesinde ve postop hastanede kalis sureleri kaydedildi. Her iki
gruptaki hastalar kan laktat seviyeleri ve postoperatif mortalite ve morbidite
gelisimi agisindan birbirleriyle karsilagtirildi, sonugta kan laktat seviyelerinin
postoperatif sonuglarla iliskisi degerlendirildi.

Calismamizda, ylksek laktat grubunda daha fazla hemodinamik
instabilite goruldugu, bu hastalarda daha fazla inotrop gereksinimi oldugu,
pndémoni, ciddi aritmiler ve noérolojik komplikasyonlar gibi morbiditelerin daha
siklikla goéruldigl, mekanik ventilasyon ve hastanede kalis surelerinin

uzadigi gosterilmistir. Bu bakimdan serum laktat duzeyleri onemli bir



prognostik belirteg olabilir; mortalite ve morbidite gelisme riski yuksek
hastalarin belirlenmesi ve gerekli dnlemlerin alinmasina olanak saglayabilir.
Anahtar kelimeler: Laktat, koroner arter bypass greft, morbidite,

mortalite.



SUMMARY

The Relationship between Serum Lactate Levels and
Postoperative Outcome in Patients Who Underwent Coronary Artery

Bypass Surgery with Cardiopulmonary Bypass

Cardiac and vascular diseases are the most important cause of
death in elder and mid-age groups, accounting for 30% of overall mortality
worldwide. There has been an increase in coronary artery bypass surgery
incidence as coronary artery disease becomes more prevalent.

Serum lactate level is one of frequently used parameters to assess
the risk of mortality and morbidity occurrence after coronary artery bypass
grafting surgery (CABG). Although many causes of high lactate levels has
been shown in number of researches; etiology of hyperlactatemia still
remains unknown and mechanisms such as anaerobic metabolism at the
cellular level and impaired tissue perfusion are deemed to be responsible for
hyperlactatemia during cardiopulmonary bypass (CPB). In this study,
correlation between serum lactate levels and postoperative outcome in
patients who underwent coronary artery bypass surgery accompanied with
CPB is evaluated.

A prospective analysis was performed on 40 adult patients which
underwent only coronary bypass surgery using CPB in our clinic between
December 2014 and March 2015, and they were classified into two
subgroups according to their postoperative blood lactate levels as patients
with higher levels (=23 mmol/L) and lower levels (<3 mmol/L). Demographic
data, risk factors, CPB and cross clamp duration, occurrence of
hemodynamic instability during CPB, developed postoperative complications,
mechanical ventilation and postoperative hospitalization durations of the
patients in clinic and intensive care unit are recorded. Blood lactate levels

and postoperative mortality and morbidity rates in each group were



compared and correlation between blood lactate levels and postoperative
outcomes was evaluated.

Our study showed that, hemodynamic instability was observed more
frequently in higher lactate group and need of inotrope therapy, pneumonia
incidence, duration of mechanical ventilation and hospitalization, morbidity
occurrence (i.e. severe arrhythmia and neurological complications) were also
increased in this group. Given this information, serum lactate levels might be
an important indicator of prognosis; hence, it might be helpful for identifying
patients who are in higher risk for mortality and morbidity and provide an
opportunity to take necessary precautions.

Key Words: Lactate, coronary artery bypass graft, morbidity,

mortality.



GiRiS

Son iki ylzyil igindeki endustriyel ve teknolojik gelismeler ve bununla
baglantili olan ekonomik ve sosyal gecisler; rahatsizliklardan ve dlumlerden
sorumlu olan hastaliklarin oranlarinda énemli degisikliklere yol agmigstir. 20.
yuzyill baslarinda kalp ve damar hastaliklari dinya genelinde olumlerin
%10’unun daha azindan sorumluyken, guinumuzde kalp ve damar hastaliklari
orta ve leri yas grubunda en Onemli mortalite nedenidir (1-2).
Kardiyovaskuler hastaliklar dinyadaki olimlerin %30’unu teskil eder (1, 3).
Ulkemizde de gergeklesen o&lumlerin en o6nemli nedeni %39,8 ile
kardiyovaskuler hastaliklardir ve bu hastaliklar icerisinde %38,8 ile en sik
goruleni koroner arter hastaligi (KAH) birinci 6lum nedenidir (4). Dinyanin
bircok ulkesinde oldugu gibi Turkiye’de de koroner arter hastaliginin
prevalansi %4-5, insidansi ise %0,3-0,4 arasinda degismektedir. Buna gore
ulkemizde, her yil yaklasik olarak 230-300 bin yeni koroner arter hastasinin
olmasi beklenir. Turk Kardiyoloji Dernegi tarafindan vydrutilen “Tark
Erigkinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)” c¢alismasinin
verilerine gore su anda Ulkemizde yaklagik olarak 3-3,8 milyon koroner arter
hastasi oldugu tahmin edilmektedir (5-6).

Framingham ve PROCAM calismalari ile yas, cinsiyet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, sigara ve obezitenin koroner arter hastalgi
agisindan onemli risk faktorleri oldugu ortaya ¢ikmistir (7-8). Koroner arter
hastaliginin en az %80 oraninda konvansiyonel risk faktorlerine bagli olarak
gelistigi ve risk faktorlerinin azaltiimasi ile koroner arter hastaligina bagli
morbidite ve mortalitenin %80-90 oraninda azaltilabilecegi bilinmektedir (9).

GUnumuzde hastaligin 6zelliklerine gore tercih edilen tedavi sekilleri,
medikal ve miyokardiyal revaskularizasyondur. Miyokardiyal
revaskularizasyon, perkutan koroner girisimler (PKG) ve koroner arter bypass
greft cerrahisinden (KABG) olusmaktadir. 1970’li yillarda ortaya atilan
koroner arter hastaliklarinin tedavisinde cerrahi/ilag ikilemi 1982 ve 1983

yillarinda yapilan “European Coronary Surgery Study (ECSS)” ve “Coronary



Artery Surgery Study (CASS)” calismalari ile degerlendirilmigtir. Bu
calismalar, dogru endikasyonlarla yapilan cerrahi tedavinin gerek yasam
kalitesi gerekse yasam suresi agisindan ilag tedavisine ustunlugunu
kanitlamigtir (10-13).

Koroner arter hastaligi, yasam Kkalitesini etkileyen o6nemli
hastaliklardan birisidir ve bu hastalikta en ¢ok basgvurulan tedavi yontemi,
altin standart olan koroner arter bypass greft (KABG) cerrahisidir.
Gunumuzde KABG, minimal invaziv ve robotik cerrahi gibi tekniklerin
kullanima girmesine karsin, hala yaygin olarak klasik sternotomi ile
kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanilarak ya da KPB kullaniimadan g¢alisan
kalp teknigiyle yapilmaktadir (14-15).

40 yih askin suredir, konvansiyonel koroner arter bypass cerrahisi
(KPB kullanilarak) ¢cok damar hastaligi olan hastalar icin tercih edilen tedavi
yontemi olmustur. Konvansiyonel koroner arter bypass cerrahisi, hem guvenli
hem de efektiftir. Bu yontemde kalbin durdurularak, hareketsiz ve kansiz bir
sahada galigilmasi, hemodinamik duzensizliklerle karsilagilmamasi nedeniyle
cerrahin  hizlh  anastomoz yapma mecburiyetinin olmamasi, cerraha
anastomoz kalitesi acisindan konfor saglar. Bununla beraber, KPB kullanimi
ve kardiyoplejik arrest gesitli istenmeyen etkilere neden olabilmektedir.

Teknoloji ve bilgi birikimimizdeki hizli gelismeler sonucunda kalp
cerrahisi cogu merkezde ¢ok dusuk mortalite ile gercgeklestirilir hale gelmistir.
Ancak postoperatif morbidite, gesitli risk faktorleri ile de iliskili olarak halen sik
gOrulmekte olup, aritmi, inotropik destek gerektiren ventrikil disfonksiyonu,
enfeksiyon, gastrointestinal disfonksiyon, akut akciger hasari, renal bozukluk
gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir (16-18).

Postoperatif morbidite ve mortalite gelisimi riskinin degerlendiriimesi
icin cesitli parametreler kullanilmaktadir. Serum laktat dlzeyi, bu
parametrelerden sik kullanilanlarindan biridir (19-21, 32, 34). Hiperlaktatemi
(HL), doku hipoksisi oldugu (tip A HL) veya doku hipoksisi olmadig: (altta
yatan hastalik, ilaglar, toksinler, dogumsal metabolizma bozukluklari, vb.) (tip
B HL) durumlarda tiketimden fazla olan laktat Uretimi nedeniyle olur. Ama

genellikle gogu durumda nedeni multifaktoriyeldir (22-24).



Acik kalp cerrahisinden sonra hiperlaktatemi sik gorulen bir
durumdur ve artmig postoperatif mortalite ve morbidite ile iligkilidir (25, 34).
Nedeni tam olarak aciklanamasa da, muhtemel mekanizmanin doku
hipoperfizyonu ve hipoksisi oldugu belirtiimistir (26, 34). KPB sirasinda
muhtemel doku hipoksisine yol agan faktorler, hemodilisyon derecesi ve
dusuk periferik oksijen dagilimiyla uygunsuz doku oksijenasyonudur (38-39).
Bu faktdrlerin her ikisi de postoperatif mortalite ve morbidite ile
iliskilendirilmistir (35).

Yapilan farkli galigmalarda laktat duzeyiyle dokulardaki oksijen acigi
arasinda dogrudan bir korelasyonun oldugu ortaya konmustur (27-28, 33-35).
Hastalardaki doku hipoksisi genelde klinik bulgu vermez. Hiperlaktatemi bu
durumun tek goéstergesi olabilir (29-30); ayni zamanda hastalarin durumunun
ciddiyetinin ve mortalite riskinin belirlenmesinde prognoz gostergesi olarak da
g6z dnunde bulundurulmaktadir (19, 32, 36-37, 43).

Yapilan calismalarda kardiyopulmoner bypass sonrasi
hiperlaktateminin, daha uzun sureli kardiyopulmoner bypass gerektiren
prosedurlerde gortulmeye egilimli oldugu belirtilmistir (33, 43). O, sunumu
kritik bir seviyenin altina indiginde O, tuketimi sunuma bagiml hale gelir ve
azalmaya baslayarak sonugta laktik asidoz olusabilir (40-42). Ayrica
hemodinamik stabilizasyon igin ylksek doz (2 agonist kullaniminin da
hiperlaktatemi icin bir risk faktort oldugu belirtiimektedir (31).

Serum laktat dizeyi, onemli bir prognostik faktordir. Yapilan
calismalarda kardiyopulmoner bypassin doku perflizyonuna etkisi, doku
metabolizmasindaki degisikliklere ve cerrahinin postoperatif etkilerine bagl
olarak serum laktat duizeylerinde farkliliklar oldugu belirtiimektedir. Bu
calismalarda, hiperlaktateminin iyi bilinen bir dolasim yetmezligi gostergesi
oldugu ve prognostik faktdor olarak kullanimindan siklikla bahsedilmektedir
fakat hiperlaktateminin morbidite ve mortalite gelisimine etkisindeki bilgiler
kisithdir.

Bu calismada, koroner arter hastaligi nedeniyle kardiyopulmoner
bypass altinda koroner arter bypass greft cerrahisi uygulanan hastalarin farkl

zamanlarda alinan serum laktat degerleri degisik parametrelerle



kargilagtirilarak laktat degerlerinin  morbidite ve mortalite ile iligkisi

degerlendirilmigtir.

Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi (KABG)

1. Tarihge

Kalp, tum organlar icinde en son mudahale edilen organ olmustur.
Kalp cerrahisinin baglamasi 20. ylzyilin baslarina kadar gecikmistir. Kalbin
dokunulmamasi gereken bir organ oldugu dusunuldagunden, kalp
hastaliklarinin cerrahi tedavisi ¢ok uzun sure hi¢ uygulanmamis ve kalp
yaralanmalarina bile muidahale edilmemistir (44). Tarihte ilk basarili kalp
operasyonunu Dr. Ludwig Rehn’in gergeklestirdigi kabul edilmektedir. 1896
yilinda kesici alet ile kalbinden yaralanan bir askeri, sol torakotomi yolu ile
ameliyat etmis, sad ventrikildeki 1,5cm’lik kesiyi U¢ dikisle onarmistir.
Boylece kalp vyaralarinin iyilegtirilemeyecegi yargisi sona ermis, kalp
cerrahisindeki gelisimin 6na agilmigtir.

Koroner arterlere yonelik direkt cerrahi girigsim, ilk kez Alexis Carrel
tarafindan laboratuvar hayvanlari Uzerinde denenmigtir. 1902-1939 vyillan
arasinda anastomoz teknikleri ve vaskuller greftler Uzerinde deneysel
calismalar yapan ve bu ¢alismalari nedeniyle 1912 yilinda Nobel 6dulu alan
Alexis Carrel, inen aortayla sirkumfleks arter arasina otojen karotis arter
segmentinin implantasyonu seklindeki koroner arter bypass operasyonunu
kopeklere uygulamigtir. Hareketli kalpte anastomozun ¢ok kisa surede
bitiriimesi gerektiginden, bu isin teknik olarak ¢ok zor oldugunu bildirmis ve
kalbin durdurulup, beyinin anastomoz sirasinda korunabilecegi bir kalp-
akciger makinesinin yapiimasi gerekliliginden bahsetmistir (45). Claude S.
Beck hayvan kalplerinin indirekt revaskullarizasyonu fikrini ortaya atmistir
(46). Beck, iskemik miyokarda kollateral damar saglanmasi igin perikard,
perikardiyal yag dokusu, pektoral kas, omentum gibi dokular kullanmig, daha
sonra teknigi insanlar Gzerinde uygulamigtir. Kanadali bir cerrah olan Arthur

Vineberg ise 1946'da internal mammarian arteri miyokard igindeki bir tinele



gbémme teknigini gelistirmistir (47). 1960’larda ABD ve Kanada’'da birgok
merkezde Vineberg operasyonu vyapilir hale gelmigtir. 1962’de selektif
koroner arteriografinin ilk kez Cleveland Clinic’de Sones ve Shirley tarafindan
gelistiriimesinden sonra direkt revaskularizasyon Uzerine ¢alismalar
yogunlasti (48). 1964'te W. Dudley Johnson, 42 vyasinda koroner
endarterektomi yapilan bir hastaya zorunluluktan dolayi safen ven ile bypass
yapmistir ve Johnson’in yaptidi bu anastomoz ilk basarili koroner bypass
sayllir. Cleveland Clinic’den Rene Favalaro koroner bypasslarda safen veni
kullanmis ve bu seriyi 1968'de yayinlamistir (49). Favalaro, Kolessov, Green,
Bailey ve Hirose’nin 6nemli katkilarinin yaninda bugun bildigimiz anlamda
koroner arter cerrahisinin resmi baslangici W. Dudley Johnson’in tam 50 yil
once yaptigi ilk operasyon ve 1969’da bildirdigi 5 yillik seri ile olmustur (50).
Dinyada bu gelismeler yasanirken Ulkemizde de 1950’lerin
baslarinda istanbul Universitesi Tip Fakiltesi ve Ankara Universitesi Tip
Fakdultesi’'nin 6nculiginde acgik kalp cerrahisi uygulamalarina baglanmistir.
Aydin Aytag, 23 Nisan 1959 ve 26 Mayis 1959'da Amerika Birlesik
Devletlerinde kalp-akciger makinesi kullanarak acik kalp ameliyati yapmis
olan ilk Turk doktorudur. Ulkemizde ilk KABG cerrahisi 1974 Subat ayinda
yine A. Aytac¢ tarafindan basariyla uygulanmaya baslamis (51) ve Ankara
Yiksek Ihtisas Hastanesinde Kemal Beyazit ve arkadaslarinin

uygulamalarini takiben suratle yayginlagmigtir.

2. Genel Bilgiler

KABG’ nin temel amaci, koroner arter hastalarinda semptomlari
gidermek, yasam kalitesini arttirmak ve hastalari koroner arter hastaliginin
seyrindeki ani 6lim, akut miyokard iskemisi sendromlari, konjestif kalp
yetmezligi gibi komplikasyonlardan korumaktir. “The Randomized
International Treatment of Angina (RITA)”, “The Coronary Artery Bypass
Revascularization Investigation (CABRI)”, “Argentine Randomized Trial of
Coronary with Stenting versus Coronary Artery Bypass Surgery (ERACI)”,
“The German Angioplasty Bypass Surgery (GABI)” ve sonrasinda yapilan



stent c¢alismalari “Arterial Revascularization Therapy Study (ARTS)”,
“‘Argentine Randomized Trial of Coronary with Stenting versus Coronary
Artery Bypass Surgery in Multiple Vessel Disease (ERACI-2)”, “Surgery or
Stent (SOS) Study” gibi yapilan genis hasta gruplarini kapsayan birgok
calisma sonucunda, dogru endikasyonla vyapilan cerrahinin; gerek
tekrarlayan angina, gerekse yineleyen girisimler acisindan diger tedavi
seceneklerine Ustin oldugunu gdsterdi (52-59). Bu dogrultuda American
College of Cardiology (ACC) / American Heart Association (AHA) tarafindan
2011 yilinda KABG endikasyonlari yeniden revize edilmistir (60).

2.A. KABG Cerrahi Endikasyonlari

2.A.a. Akut Miyokard Enfarktusu (MI) ve Acil KABG
e Sinif I:
o 3 durum beraberse;
= Basarisiz veya yapilamayan primer PKG
= KABG igin uygun anatomi
= istirahat halinde belirgin iskemi ve/veya medikal
tedaviye direncli hemodinamik instabilite
o Post-MI mekanik komplikasyon (Ventrikller septal raptar,
papiller kas ruptira, serbest duvar rptart)
o Kardiyonejik sok ve KABG igin uygun anatomi
o %50 ve Uzerinde sol ana koroner arter darligi ve/veya 3
damar hastaligi olan hastalarda iskemik kdkenli oldugu
dusunidlen yasami tehdit edici ventrikuler aritmi
e Sinif lla:
o Cok damar hastaligi olan, ST-segment elevasyonu Ml
sonrasi ilk 48s i¢inde tekrarlayan angina veya Ml
o Erken revaskularizasyonun daha makul oldugu
disundlen 75 yas Uzeri, ST-segment elevasyonu veya
sol dal blogu mevcut, KABG igin uygun anatomiye

sahip hastalar



2.A.b. Yagsami Tehdit Edici Ventrikiler Aritmi
e Sinif I:

0 %50 ve Uzerinde sol ana koroner arter darligi ve/veya
%70 ve Uzerinde 1, 2, 3 damar hastaligi olan ve KAH
sonucu ani kardiyak arrest nedeniyle resusite edilmis
ya da surekli ventrikller tasikardisi olan miyokard
iskemisi devam eden hastalar

2.A.c. Basarisiz PKG Sonrasi Acil KABG
e Sinif I:

o Basarisiz PKG sonrasi devam eden iskemi veya saglam
miyokard dokusunu besleyen koronerlerde tikanma
ihtimali

e Sinif lla:

o Basarisiz PKG sonrasi kritik bir anatomik boélgedeki
yabanci cismin (kinlmis kilavuz tel veya stent)
cikariimasi

oPihtilagsma sistemi bozuklugu olan ve ©Onceden
sternotomisi olmayan hastada basarisiz PKG sonrasi
hemodinamik stabilizasyon saglanmasi igin

e Sinif lib:

o Onceden sternotomisi mevcut hastada basarisiz PKG

sonrasi hemodinamik stabilizasyon saglanmasi icin
2.A.d. Diger Kardiyak Girigsimlerle Beraber KABG
e Sinif I:
o Koroner cerrahisi digi kardiyak cerrahi yapilacak
hastalarda
= %50 ve Uzeri sol ana koroner arter darligi
= %70 ve Uzeri diger major koroner arter darligi
e Sinif lla:

o Koroner cerrahisi digi kardiyak cerrahi yapilacak

hastalarda
= Ciddi LAD darhgi



* %50 ve Uzeri sol ana koroner veya LAD harici
koroner arter darligi
2.A.e. Yasam Siiresini Arttirmak igin Revaskiilarizasyon
e SInif l:

o %50 ve Uzeri sol ana koroner arter darligi

0 %70 ve uzeri proksimal LAD darhgi + diger major
koroner arter darligi

o %70 ve Uzeri 3 damar hastahgi

o Major bir koroner arterdeki ciddi darhgin yarattigi iskemi
kokenli oldugu dusunulen ventrikller aritmi sonucu
resusite edilmig hastalar

e Sinif lla:

o %70 ve Uzeri proksimal LAD darligi

0 %70 ve Uzeri 2 damar hastalgi ile; genis miyokardiyal
iskemi veya canli miyokard dokusunda genig bir alan
besleyen hedef damar varli§i

e Sinif lib:

o LAD lezyonunun olmadigi %70 ve Uzeri 2 damar

hastaligi
2.A.f. Semptomlan lyilestirmek i¢in Revaskiilarizasyon
e Sinif I:

o LAD lezyonu igermeyen, canli miyokard dokusunda
genig bir alan besleyen ve maksimal medikal tedaviye
ragmen kisitlayici anginaya neden olan tek damar
hastalig

e Sinif lla:

o LAD lezyonu icermeyen, canli miyokard dokusunda orta
buydklUikte bir alan besleyen ve maksimal medikal
tedaviye ragmen kisitlayici anginaya neden olan tek
damar hastaligi

o Maksimal medikal tedavinin ilaca bagli kontrendikasyon,

yan etkiler veya hasta tercihi nedeniyle uygulanamadigi



anginasi devam eden 1 veya 2 damar hastaligi mevcut
hastalar
2.A.g. Reoperasyonlar
e Sinif lib:
o Daha 6nce KABG gegirmis, PKG i¢in uygun olmayan ve
maksimal medikal tedaviye ragmen anginasi devam
eden %70 ve uzeri 1 veya 2 damar hastaliyi mevcut

hastalar

3. KABG Cerrahisinde Gorulen Komplikasyonlar

Her girisimsel tedavi yonteminde oldugu gibi KABG sirasinda ve
sonrasinda da cesitli komplikasyon riskleri bulunmaktadir. Bunlarin en
onemlileri tekrar cerrahi gerektiren kanamalar, miyokard enfarktlsul, kalp
yetmezIigi, aritmiler, serebrovaskuler olaylar, solunum yetmezlikleri, yara yeri
enfeksiyonlari, bobrek yetmezligi ve de olimdur. Sik rastlanan

komplikasyonlar asagida 6zetlenmistir (60-74).

3.A. Kardiyak Komplikasyonlar

Komplikasyonlar siklikla kalp ile iligkilidir. Hastalarin %5-15 kadari
cerrahi sonrasi donemde miyokard enfarktisi gecirir. Perioperatif
miyokardiyal iskemi ve enfarktin nedenleri asagida siralanmistir (62):

e inkomplet revaskiilarizasyon

e Distal koroner arterlerin diffuz aterosklerozu

e Greft spazmi

e Nativ koroner arterler veya greftlerin trombozu

e intraoperatif yetersiz miyokardiyal koruma

e Greft anastomoz teknigi ile ilgili nedenler

e Postoperatif hemodinamik stabilizasyonun saglanamamasi

e Artmis miyokard oksijen ihtiyaci (sol ventrikdl hipertrofisi gibi)



Acil cerrahi, uzamis aortik kross klemp suresi, ileri yas, ¢cok damar
hastaligi ya da reoperasyon perioperatif enfarktus riskini arttirmaktadir.
DugUk kalp debisi, sik rastlanan bir sorun olup genellikle kisa
donemde medikal destekle tedavi edilebilir duzeydedir. DUsuk debi, kardiyak
indeksin 2,2l/dk/m?nin altinda olmasi halidir (74). Bu klinik durum ile yogun
bakim Unitesinde erken postoperatif donemde veya hastanin mekanik
ventilasyondan ayrilma doneminde ortaya c¢ikan stres periyodunda
karsilasilabilir. DUsuk kalp debisi nedenleri asagida siralanmistir:
e Yetersiz Onyuk
o Hipovolemi
o Asirt PEEP (Ekspiryum sonu pozitif basing) uygulanmasi
e Artmig art yuk
o Endojen katekolamin salinimina bagl vazokonstruksiyon
(AQr1, hipotermi, 6nceden varolan hipotansiyon)
o Eksojen katekolaminlerin olusturdugu vazokonstriksiyon
e Miyokardiyal depresyon
o Tam duizeltiimemis mekanik lezyonlar (Eksik koroner
revaskularizasyon)
o Miyokardiyal stunning
o Koroner arter / greft spazmi
o intraoperatif yetersiz miyokardiyal koruma
e Metabolik bozukluklar
o Hipomagnezemi
o Hipokalsemi
o Hipoksi ve asidoz
e Aritmiler
e Kardiyak tamponat
e Farmakolojik ajanlara bagli depresyon
o Anestezik ajanlar
o Beta blokerler
o Kalsiyum kanal blokerleri

o Lidokain
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Aritmiler diger bir sik kardiyak komplikasyon olup kalici ya da gegici
olabilir. Atriyal fibrilasyon, KABG cerrahisi sonrasi %10-40 orani ile en sik
gOrilen aritmi tipidir ve ayni zamanda en sik morbidite sebebidir (63-64).
Kardiyovaskuler nedenlere bagh mortaliteyi de 2 kat arttirmaktadir (65-66).
Atriyal fibrilasyonun etiyolojisinde kalbin anatomisi, koroner arter tutulumunun
siddeti, atriyal iskemi gibi birgok neden suclanmistir (63, 67). Postoperatif
atriyal fibrilasyonun direkt yasla ilgili oldugu da ileri surtlmuastur (63, 67-68).
Yasla iligkili olarak kalpte fibrozis artisi ve atriyal dilatasyon olmasi yapisal
degisikliklere neden olur (69). Roffman ve Feldman, bypass greft sayisi
arttikga ve aortik kross klemp suresi uzadikga supraventrikuler aritmi gelisme
olasiliginin arttigini géstermislerdir (70). Postoperatif atriyal fibrilasyon, klinik
olarak genelde iyi tolere edilirken, hastanede ve yogun bakimda kalig
suresini, hastane kaynaklarinin kullanimini, operasyon maliyetini arttirmasi
yaninda postoperatif morbiditeyi de 6nemli oranda arttirmaktadir (70-72).
Ventrikuler tasikardi ya da fibrilasyon 6zellikle ilk 4 gun icinde hastalarin
yaklasik %2-3’ inde gorulebilir. Cerrahi sonrasi pacemaker uygulanmasini
gerektiren bradiaritmi %1-4 oraninda olugsmaktadir. Kalp cerrahisi sonrasi
ortaya ¢ikan aritmileri meydana getiren veya arttiran baglica nedenler soyle
siralanabilir:

e Elektrolit dengesizlikleri (6zellikle potasyum ve magnezyum)

e Kan gazi bozukluklari (hipoksi, hiperkarbi, metabolik veya
solunumsal asidoz)

¢ Kalp ileti sisteminin cerrahi travmaya ugramasi

e Cesitli  ilaglarin  olumsuz  etkileri  (digital glikozidleri,
katekolaminler)

e intrinsik miyokardiyal hastaliklar

e Reperflizyon

¢ Artmig adrenerjik aktivite

e Hipo/hipertermi

e Mekanik irritan faktorler (toraks tlpu, santral kateter)

Diger sik rastlanan kardiyak komplikasyonlar perikardit, perikardiyal
kanama ve kardiyak tamponattir.
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3.B. Kanama

Hastalarin  yaklagik %30’u cerrahi sonrasi ddénemde kan
transflzyonu ihtiyaci duyar. Tekrar cerrahi gerektiren hasta orani %Z2’yi
asmasa da bu hastalarda 6lum, yogun bakim ve hastanede kalis surelerinde
uzama daha fazla olmaktadir. KABG sonrasi herhangi bir saatte 10
ml/kg/saat’ten fazla kanama olmasi veya 3 saat arka arkaya 5 ml/kg/saat
kanama olmasi kanama kontroli amacgli reoperasyon icin endikasyondur.
Kanamalarin gogunda cerrahi olarak duzeltilebilen nedenler mevcuttur; ancak
operasyon sonrasl gorulen kanamalarda heparinin eksik noétralizasyonu,
trombositopeni, hiperfibrinolizis, izole pihtilagsma faktoérl eksiklikleri ve yaygin
damar ici pihtilasma bozuklugu olabilecegi de akilda tutulmalidir (62, 73-74).

Kanama riskini arttiran en donemli faktorler cerrahi dncesi bir hafta

icinde antiagregan ve antikoagulan ilag kullanimidir.

3.C. Solunumsal Komplikasyonlar

Solunum sistemini ilgilendiren komplikasyonlar, KABG cerrahisi
sonrasli en sik gorulen komplikasyonlardir (62, 75). Bunlardan en sik goruleni
%90 orani ile plevral eflizyondur; ancak genellikle kiigik miktarlarda ve sol
taraftadir. Hastalarin yaklasik %10’'unda bir hemitoraksin %25’ini gecgen
eflizyon vardir.

Koroner bypass sonrasi atelektazi siklikla gorulur (%70). Genellikle
sol alt lobda gelisir. Bunun sebebi sol internal mammarian arterin greft olarak
hazirlanmasi sirasinda ¢ogunlukla sol plevranin agilmasi ve postop donemde
yapillan aspirasyonlar sirasinda sag ana brongsa girilerek solun
temizlenememesidir.

Akut Respiratuar Distress Sendromu (ARDS), bronkokonstriiksiyon,
pndémotoraks ve pulmoner emboli, yine KABG cerrahisi sonrasi gortlebilen

diger solunumsal komplikasyonlardir.
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3.D. Norolojik Komplikasyonlar

Olasi ndrolojik komplikasyonlar inme, delirium, kisa ve uzun sureli
kognitif  bozukluklar, anksiyete bozuklugu ve depresyondur. Bu
komplikasyonlar %2-4 oraninda gorulmekte olup ileri yas ve kadin hastalar

daha fazla etkilenmektedir.

3.E. Enfeksiyoz Komplikasyonlar

Cerrahi uygulanan bdlgeler enfeksiyon riski altindadir. KABG
sonrasinda gelisen mediastinit hayati tehdit eden ciddi bir komplikasyondur
ve %0,75-1,4 arasinda gorulebilir. Sternal yara yeri %1 ve bacak yara
enfeksiyonu %5 oraninda gelisebilmektedir (62, 76-77). Uriner sistem
enfeksiyonu, pndmoni ve septisemi KABG cerrahisi sonrasi gorulebilecek
diger enfeksiyoz komplikasyonlardir. Ameliyat suresinin ve KPB suresinin
uzamasi, ileri yas, sigara, diabetes mellitus, kronik obstriktif akciger
hastaligi, bobrek yetmezligi, immunsupresif durum ve osteoporoz enfeksiyon

gelisiminde predispozan rol oynamaktadir.

3.F. Uriner Sistem Komplikasyonlari

Hastalarda %30 oraninda gegici bobrek fonksiyon bozukluklari
gorulur. Postoperatif donemde bobrek yetmezligi gelismesinde en 6nemli
etken duslk kalp debisidir. Gelisen renal disfonksiyon genellikle akut tlbuler
nekroz ile kendini gdsterir. Ozellikle 6nceden bobrek fonksiyon bozuklugu
olan veya diyabetik hastalar kalici bobrek yetmezligi ve diyaliz ihtiyaci ile
karsilagabilirler (62, 78-80).

3.G. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Koroner arter bypass cerrahisi sonrasi en dnemli gastrointestinal

sistem (GiS) komplikasyonlari gastrointestinal kanama, intestinal
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obstruksiyon ve perforasyon, biliyer kanal hastaliklari, mezenterik iskemi ve
pankreatittir. Siklikla dusik kalp debisi, solunum yetmezligi, bdobrek
yetmezligi veya santral sinir sistemi hastaliklari gibi komplikasyonlara eslik
eder. intraabdominal  komplikasyonlarin  cogu iskemik orijinlidir.
Komplikasyonlarin goérilmesinde ileri yas, uzamis aortik kross klemp ve KPB
suresi, reoperasyonlar, inotropik ajanlar, intraaortik balon pompasi
kontrpulsasyonu kullanimi énemli risk faktorleridir (81). GiS’de ayrica Ulser
gelisebilir. Ulserler genellikle cerrahi stres kaynaklidir ve gogu medikal tedavi
ile duzelir. Pankreatit veya hiperamilazemi, iskemik kolit veya diverkdlit ve
karaciger enzimlerinde yukselme, diger gorulebilecek GIS

komplikasyonlaridir (62, 82).

3.H. Diger Komplikasyonlar

Frenik sinir hasari (< %1), interkostal sinir hasari, aort diseksiyonu,

heparin kullanimina bagl trombositopeni diger komplikasyonlardir.

4. KABG Cerrahisinde Kardiyopulmoner Bypass

4. A. Tanim

Tim ameliyatlarda oldugu gibi KABG cerrahisi sirasinda cerrahi
tekniklerin basariyla uygulanabilmesi, genellikle sahanin kansiz ve hareketsiz
olmasini  gerektirir.  Kalbin pompalama ve akcigerlerin  solunum
fonksiyonlarinin gegici olarak kalp-akciger makinesi adi verilen cihaz yolu ile
saglanmasi islemine kardiyopulmoner bypass (KPB) veya vicut disi dolagim
(ekstrakorporeal dolagim) denir. Hastanin sistemik oksijenden fakir kani sag
atriumdan makineye yoOnlendirilir; oksijen kana verilirken karbondioksit
kandan uzaklastirilir. Yeni oksijenlendiriimis kan makineden hastanin

asendan aortasina gonderilir.
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4.B. Tarihge

19. yuzyihn sonlarinda fizyologlar izole organ perfizyonu ile
ilgilenmigler ve bu amacla kanin oksijenlenmesini saglayacak bir yonteme
ihtiyac duymuslardir. Von Frey ve Gruber 1885’de donen bir silindir icine
yerlestirilen ince bir film UGzerinden kanin akmasiyla gaz degisiminin
saglandigi bir kan pompasi tarif etmiglerdir (83). 1895’de Jacobi, mekanik
olarak havalandirilan digari ¢gikariimis bir hayvan akcigerinden kan gecirerek
oksijenlendirmeyi denemistir (84). 1926’da Rusya’da SS Brukhonenko ve S
Terebinsky hayvan akcigeri ve iki pompa kullanarak bir makine gelistirmigler,
bu makineyi ilk olarak organ perflizyonunda daha sonra tim hayvani perflize
etmek igin kullanmiglardir (85).

Kalp-akciger = makinesinin  temel  gereksinimlerinden  birisi
antikoagulasyondur. 1915 yilinda tip fakultesi o6grencisi Jay MclLean
tarafindan heparin bulunana dek kanin pihtilagsmasini 6nlemek amaciyla kan,
defibrine olana dek calkalanmak zorundaydi ve kanin pihtilasmasi tim
calismalari etkiliyordu (86). Bu tarihten sonra ise hizli gelismeler meydana
gelmis ve birgok bilim adami ekstrakorporeal dolagsim konusunda énemli
adimlar atmistir. John Gibbon, kalp-akciger makinesinin gelisimine belki de
herkesten daha cok katkida bulunan kisidir. ilk disiince 1931'de masif
pulmoner embolisi olan bir hastanin basinda ortaya c¢ikmistir (87). Kanin
toplardamardan alinip oksijenlenebilecegi bir cihazda toplanmasi ve daha
sonra bir pompa vasitasiyla tekrar atardamardan dolasima katilmasi fikri
kalp-akciger makinesinin temeli olarak dusunulmustar.

Gibbon’in calismalari, takip eden 20 sene boyunca Massachusetts
General Hospital’da devam etmis, gelistirdigi makine ile KPB’nin ilk temelleri
atilmis ve bir laboratuar calismasi basarili bir klinik uygulama sekline
doénismaustir. John Gibbon, 6 Mayis 1953’te atriyal septal defekti (ASD) olan
18 yasinda bir kizda kendi kalp-akciger makinesini kullanarak ASD onarimi
operasyonu uygulamis, bu uygulama tarinte KPB’nin ilk olarak basari ile
kullanildigi operayon olmustur (88). Daha sonra opere ettigi dort hasta

kaybedilince Gibbon galismalarina ara vermistir.
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Bu sirada C Walton Lillehei, Minnesota Universitesinde kontrollii
kros-sirkulasyon adini verdigi bir teknik Uzerinde c¢alismaktaydi. Bu teknikte
bir kopegin dolasimi gegici bir sure igin diger bir kdpegin dolasimi ile
desteklenmekteydi. Bu teknige, saglikh bir insanin tehlikeye atiimasi
konusunda yogun bir elestiri gelse de o zamanki kalp-akciger makinelerinde
alinan koétu sonuglar bu yonde ilerlemeyi cesaretlendirmis ve ilk olarak Mart
1954’te ventrikller septal defekti (VSD) olan 10 aylik bir gocuk kan grubu
ayni olan babasi dolagsim destegi olarak kullanilarak ameliyat edilmis ancak
postoperatif 10. ginde akciger enfeksiyonu nedeniyle kaybedilmis; otopside
VSD’nin kapali oldugu goérulmustar (89). 1955'te Lillehei, ventrikiler septal
defekt, Fallot tetralojisi, atriyoventrikiiler kanal defekti dahil kontrolli kros-
sirkilasyonun kullanildigi 32 hastanin sonuglarini yayinlamistir. Temmuz
1955’te Lillehei ve DeWall tarafindan gelistirilen bubble oksijenatdr sisteme
ilave edilmigtir. Bubble oksijenatdorin de eklenmesi ile kros-sirkilasyonda
basarili sonuglar elde edilmesine ragmen, operasyon sirasinda bir hastanin
dolasim destedi saglayan annesi, hava embolisi nedeniyle felg olmasi
uzerine kontrolli kros-sirkulasyon teknidi Uzerindeki etik tartigmalar tekrar
gundeme gelmis ve teknik bir daha kullaniimamistir (90).

John W. Kirklin, 5 Mart 1955’te, Mayo Clinic’de agik kalp programini
baslatmis ve Gibbon’'un makinesi Uzerine gelistirdikleri bir kalp-akciger
makinesi kullanmis, Ust Uste basarili sonuglar elde etmistir. O tarihte Kirklin
ve Lillehei dinyada kalp-akciger makinesi kullanarak acik kalp ameliyati
gerceklestiren cerrahlar olarak hem rakip hem de iyi dost olmuslardir. Ayni
dénemlerde Denton Cooley ve DeBakey de acik kalp cerrahisi yapma karari
almis ve bunun Uzerine Cooley, basarili sonuclar elde eden Lillehei ve
Kirklin’i ziyaret ederek calismalari hakkinda bilgi almistir. Bu gérismenin
sonucunda Cooley, acik kalp cerrahisinin Kirklin’in kullandigi yontem ile
gelecek bulacagi konusunda goruglerini bildirmistir. 1956 yilinin sonunda
artik pek ¢cok grup acik kalp programlarini baglatmislardir.

Ulkemizdeki kalp-akciger makinesi kullanilarak ilk agik kalp ameliyat,
Mehmet Tekdogan tarafindan Hacettepe Universitesinde 10 Aralik 1960

tarihinde yapilan ASD onarimi operasyonudur. Seri halindeki acgik kalp
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ameliyatlarina ise Aydin Aytag¢ tarafindan Haziran 1962'de Hacettepe Cocuk
Hastanesi’'nde basland.

GUnumuzde kalp-akciger makinesi kullanilarak yilda 1 milyonun
uzerinde acik kalp ameliyati gergeklestiriimektedir ve mortalite bazi

operasyonlarda ancak %1’e yaklasacak kadar azdir.

4.C. Kalp-Akciger Makinesi Bilegenleri

Kalp-akciger makinesinin ana bilesenleri sunlardir:

o Kalpten veya buyuk toplardamarlardan kani toplayan venoz
kanduller,

o Cerrahi sahadaki kanin aspire edilmesini ve bu kanin yeniden
sisteme kazandirilmasini saglayan emici bir sistem (suction),

o Kalp odaciklarindaki kanin bosalmasini ve kalbin dekomprese
edilmesini saglayan bir diger emici sistem (vent),

. Venoz kanullerden ve diger emici sistemlerden gelen kanin
toplandigi bir vendz rezervuar,

o Kanin oksijenlenmesini saglayan oksijenator,

o Kanin sogutulup isitiimasini saglayan bir 1si degistirici makine,

o Kalbin pompa iglevini Ustlenecek bir pompa,

o Sisteme karigsma olasiligi olan pargaciklarin tutuldugu bir filtre,

o Oksijenlenmis ve filtre edilmis kani hastanin arteriyel sistemine
ileten arteriyel kanal,

o Sistem igleyisinin ve kanul basinglarinin izlenebildigi bir monitor

sistemi.
Kalp-akciger makinesi, bu ana bilesenler yaninda bir¢ok yardimci

sistemleri de igerir. Kalp-akciger makinesinin ana bilesenleri ile birlikte

yardimci sistemleri Tablo 1’de gdsterilmistir.
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Tablo-1: Kalp-akciger makinesinin ana bilegenleri ve yardimci sistemleri.

ANA BILESENLER YARDIMCI SISTEMLER

Arteriyel kanul Kardiyopleji sistemi

Vendz Kandl Diyaliz / Ultrafiltrasyon sistemi
Emici sistemler Hucre koruyucu (Cell Saver) sistemi

VenoOz rezervuar
Oksijenator

Is1 degigtirici
Pompa

Filtre

Hatlar

Monitor sistemi

Ana ve yardimci sistem ve bilesenleri genellikle polikarbonat,
polietilen, paslanmaz celik, titanyum, polivinil klorar, teflon, silikon, politretan
gibi toksisite, mutajenite ve immunitesi az olan, biyolojik doku ve sivilarla
uyumlu materyallerden olusur. Kanin yabanci ylzey ile temasi sirasinda
meydana gelen turbulans, staz ve kimyasal etkiler en aza indirilmistir (91).
Sekil-1’de KPB’de kullanilan kalp-akciger makinesi sematize edilmistir (92-
93).
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Sekil-1: Kardiyopulmoner bypass devresi semasi (Cardiac surgery in the
adult, Cohn and Edmunds, 2nd).

4.C.a. Arteriyel ve Venoz Kaniiller

Kanuller, ¢ogunlukla bukulmemeleri igin telle guclendiriimis esnek
plastikten yapilmistir. Lumene giren uglari ince, sert plastik veya metaldendir.
Arteriyel kanulin c¢ok derine gitmemesi igin bir boyunlugu vardir. Arteriyel
kanulin ucu, kardiyopulmoner bypass devresinin en dar noktasidir ve bu
nedenle kuguk kanuller yuksek basing gradienti, jet akim, turbulans ve
kavitasyon olusturur. Jet akim ve turbulans hemolize, ateroembolilere, aort
duvari hasarina ve diseksiyona neden olabilir. Kanulin boyutu, en ylksek
akim oraninda 100 mmHg’y1 asmayacak duzeyde segilir (93-94).

Vendz kanuller diz veya acili (egri) olabilir. Venéz kanulin boyutu,
hasta vlcut ylzey alanina ve istenen akim oranina gore segilir. Genellikle

ortalama bir eriskinde sUperior vena cava’da 30-32F, inferior vena cava’da
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34F ya da 42F tek kavoatriyal (iki asamali, two-stage) venoz kanul yeterli
drenaji saglamaktadir.

4.C.b. Emici Sistemler

Ameliyat sahasindaki kanin aspire edilerek tekrar perfuzata geri
kazandirilmasini veya kalbin dekompresyonunu saglayan sistemlerdir.
Hemolizin, perfuzata pargacik karismasinin, yag ve tromboembolilerin,
trombosit hasari, kaybi ve islev bozuklugunun en énemli nedenidir (95).

4.C.c. Venoz Rezervuar

Vendz rezervuar perfuzatin tutuldugu, yaklasik 3 L kapasitesi olan,
genellikle polivinil klorarden yapilan, kan-hava bariyeri iceren ve vendz
donus ile arteriyel akim arasindaki dengeyi olusturan haznedir. Perflizata
ilag, sivi veya kan eklenmesi rezervuar araciligiyla yapilir. Rezervuar hava
kapani olarak da iglev gorur, ayrica vendz drenajin azalmasi ya da kesilmesi
durumunda saniyeler icinde fark edilmesini saglar.

4.C.d. Oksijenator

Oksijenatorlerdeki genel prensip kani mimkun olabildigince genis bir
yuzeye vyayarak oksijen ile temasini saglamak, dolayisiyla kanin
oksijenlenmesini ve karbondioksit eliminasyonunu saglamaktir. Bu islem
sirasinda en Onemli sorun genis bir ylzeye yayillan kanin hemolizini
engellemek ve sekilli kan elamanlarinin tahribini en aza indirmektir. Gegmiste
cok cesitli oksijenator tipleri gelistiriimis (hava kabarcikh [bubble] oksijenator,
film oksijenator, vs.) ve bircodu yillarca basariyla uygulanmistir. Gunumuz
modern kalp cerrahisi uygulamalarinda rutin olarak kullanilan oksijenator tipi
membran oksijenatordur. Bu tip oksijenatorlerde kan ince, yari gegirgen,
mikro go6zenekleri (0,3-0,8 um) olan bir zarla oksijenin zararli direkt
etkisinden ayrilmaktadir. Ancak bu membran gaz alig-verigini engellemez. Bu
tip oksijenatorlerde ylUksek bir rezistans olusacagindan oksijenatorin
pompanin onune yerlestiriimesi gerekmektedir.

Bubble ve membran oksijenatorlerin bazi 6zellikleri ve bunlara bagh

gelisen komplikasyonlar Tablo 2’de gosterilmektedir.
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Tablo-2: Bubble ve membran oksijenatorlerin farklari.

Bubble Oksijenator

Membran Oksijenator

Gaz degisimi

Rezervuar
FiO,

Pompa yerlegimi

Kopuk

Kan icine verilen kuguk
O, kabarciklarinin
yuzeyinde olur.

Arteriyel

FiO, degistirilemez.
Pompanin arkasina
yerlestirilir.

Yuzey geriliminin
azaltilarak kabarciklarin
sonmesinin saglandigi
kopuk giderici bolim

vardir.

Diger ylzeyinde O,
bulunan, polipropilen
membran ylzeyinde
olur.

Venoz

FiO, degistirilebilir.
Pompanin 6nune
yerlestirilir.

Kopuk yok.

Komplikasyonlar

Protein denaturasyonu

Sekilli kan elemanlari

Hava embolisi

Anti-kOpUk ajan

Kan proteinleri denatire
olur.

Trombosit, I0kosit
aktivasyonu daha fazla
gelisir.

Eritrositlerde frajilite
artar.

Hava embolisi sik
goralar.

Yuzey gerilimini
azaltmada kullanilan
ajana bagli

mikroemboliler gorulur.

Protein denaturasyonu
yok.

Trombosit, I0kosit
aktivasyonu daha az
gelisir.

Eritrositler ¢cok az
etkilenir.

Hava embolisi gok
nadir.

Anti-k6pUk ajan yok.
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4.C.e. Isi1 Degistirici

KPB esnasinda beyin basta olmak Uzere ¢esitli organlarin metabolik
gereksinimlerini azaltmak i¢in uygulanan sistemik hipoterminin saglanmasi ve
sonrasinda hastanin tekrar isitiimasi amaci ile 1si degistirici sistemlere ihtiyag
vardir.

4.C.f. Pompa

Ameliyat sirasinda kalbin gorevini Ustlenen pompalarda amag¢ vena
kavalardan yercekimi ve sifon etkisi ile vendz rezervuarda toplanan kanin
belirli bir basin¢ altinda ve akim hizinda oksijenatore, oradan da arteriyel
sisteme pompalanmasidir. Ayrica ameliyat sahasindaki kanin aspire edilerek
tekrar dolagima dondurulebilmesi ve sol ventrikilin ameliyat sirasinda
dekomprese edilebilmesi i¢cin emici sistemler ve gerektiginde koroner
arterlerin perfuze edilebilmesi igin kardiyopleji sistemi gibi yardimci
sistemlerin de pompalara ihtiyaci vardir.

Kesintili akimli (pulsatil) veya devamli akimli (non-pulsatil) olmak
uzere iki tiptir.

¢ Roller pompalar:

DeBakey tarafindan gelistirilien ve acik kalp cerrahisinde en sik
kullanilan pompa tipidir (96). Guvenli, kullanimi kolay ve maliyeti disuk
pompalardir. Genellikle 200 derecelik kavsi olan metal bir ¢ark araciligi ile
kendi ekseninde donen, birbirine 180 derecelik a¢i yapan 2 adet silindirik
yapidan olusur. Silindirler, kani tasiyan tupleri sira ile sikistirarak doner ve
boylece tup igindeki kan donme yonune gore ileriye dogru itilir. Roller
pompalar okluziv, zayif pulsatil pompalardir.

Roller pompalara bagh gorulen komplikasyonlar kurulum, oklizyon
ve Kkalibrasyon hatalari, tup yirtilmalari, tuplerin yapildigi malzemeden
kaynaklanan emboliler, hava embolisi ve pompa kan itici gicinin kaybidir
(97).

e Sentrifugal pompalar:

Sentrifugal pompalar kosantrik koni seklinde dénen pervanelerden ve

manyetik bir tabakadan olusur. Donen pervanelerin olusturdugu merkezkag

kuvvetiyle igerisinden gegen kan, konik yapinin ucuna dogru ilerler. Roller
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pompalardan farkli olarak non-okliziv, non-pulsatil, devamh akim saglayan
pompalardir.

Ozellikle impeller tip sentrifugal pompalar trombosit ve l6kositlere
daha az zarar verir, hava embolisi riski ve fibrinojen kaybi daha dusuktir
(98). Trombin sentezi daha dusuktlur ve daha az antikoagulasyona ihtiyag
duyarlar (99). Ote yandan roller pompalar basit ve ucuz olmalari, daha az
baglangic volumu kullanmalari, havanin uzaklastirilmasinin  kolayligi,
afterloaddan bagimsiz sekilde akim debisini saglamalari ve pulsatil akim
olusturabilme 6zelligi ile sentrifugal pompalara Ustlinlik saglamaktadir.
Ayrica sistemik enflamatuar yaniti daha az etkiledigine dair bilgiler mevcuttur
(100-101).

Roller ve sentrifugal pompalarin farklari Tablo 3’'te gosterilmistir.
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Tablo-3: Roller ve sentrifugal pompalarin baglica farklari.

Roller pompa

Sentrifugal pompa

Okltzyon
Pulsasyon

Kanin itici glcu

Afterload

Parsiyel veya total oklUziv
Pulsatil

Tlplere uygulanan basing ile
yer degistirici kuvvet

Bagimsiz

Non-okltziv
Non-pulsatil

Merkezkag kuvveti

Duyarli

Avantajlar

Daha az baslangi¢ volumu

Ucuz maliyet

Ters akim yok

Portatif ve pozisyon
bagimsiz

Guvenli pozitif ve negatif
basing

Daha az
antikoagulasyon ihtiyaci

Uzun sureli kullanima

uygun

Dezavantajlar

Asiri pozitif ve negatif basing
Tap yirtiimasi

Masif hava emolisi riski

Sik oklizyon ayarlamalari

Fazla baslangi¢ volumu
Ultrasonik akimdlger
ihtiyaci

Pasif ters akim riski
Yuksek maliyet

Daha fazla sistemik

enflamatuar yanit

4.C.g. Arteriyel Filtre

Hava ve pargacik embolilerini 6nlemek icin kullanilir. Arteriyel filtreler

|I0kosit ve trombosit kUmelerini ve parcalanmis kan elemanlarini tutarak
faydali olabilirler (102).

4.C.h. Hatlar

Kalp-akciger makinesinin degisik bilesenleri polivinil hatlar ve vyivli

polikarbonat konektorlerle birbirine baglanir (103). Polivinil klortr tip hatlar

evrensel olarak kullanilir, ¢inkd bunlar esnek, saglam, non-toksik, purtzsiuz,
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seffaf, dolasma ve kollabe olmaya direngli ve kolay sterilize edilebilir
yapidadir. Baslangigc voliumund azaltmak icin hatlar olabildigince kisa
tutulmali, tarbulans ve kavitasyon ve durgunluga karsi akim yolu darlik ve
genislik olmaksizin uniform olmalidir. Hastalarda 1/2-5/8 in¢ ebadinda hatlar
kullanihr. Hat baglantilari hava almayacak ve sizinti olmayacak sekilde

yapilmalidir.

4.D. Teknik Ozellikler

4.D.a. Antikoagullasyon

Kardiyopulmoner bypass sirasinda kanin fizyolojik olmayan, endotel
disi yuzeylerle temas etmesi nedeniyle antikoagulan kullanimi zorunludur. Bir
asit mukopolisakkarid olan heparin, KPB sirasinda kullanilan tek
antikoagulandir. Antitrombin [lI'e baglanarak ve aktivitesini arttirarak
antikoagulan etki gosterir. Antitrombin Ill, fibrinojenin fibrine dénisliminde
engelleyici rol oynayan bir plazma proteinidir. Antitrombin Ill, faktér IXa ve
Xa'yl da inhibe eder. Heparin I0kosit ve trombosit aktivasyonunu etkilemez.
Kanama zamaninda hafif uzamaya neden olabilir. Heparinin yari émra 1,5
saattir. Eliminasyonu bobrekler ve retikuler sistem Gzerinden olmaktadir. Tam
heparinizasyon, major trombozis riskini engellemek igin, mutlaka
kanulasyondan 6nce yapilmalidir. Heparin 3 mg/kg (300-400 Unite/kg) dozda
yapilir (1). Kanulasyona gecilmeden dnce elde edilen antikoagulasyon diuzeyi
Activated Coagulation Time (ACT) ile kontrol edilmelidir. ACT, heparine
Activated Partial Thromboplastin Time (aPTT)den daha duyarlidir. Normal
kisilerde ACT 80-120 saniyedir. KPB’a baslanmadan énce ACT en az 400-
480 saniye uzerinde olacak sekilde heparin dozuyla ayarlanmalidir.
Baslangic dozdan sonra her 60-90 dakikada bir ACT bakilarak gerekirse
heparin 1 mg/kg dozu tekrarlanir. KPB'nin sonlandiriimasindan sonra,
protamin yapilarak ACT normale dondurdlir. Bazi durumlarda heparine
direng gorulebilir (104). Asagida heparin direncine neden olan durumlar

belirtilmistir:
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e Preoperatif ddnemde heparin infizyonu
e Antitrombin Il eksikligi

e Trombositoz

e infektif endokardit

e intrakardiyak trombiis

e Sok

Heparine direng gorilen hastalara taze donmus plazma veya
antitrombin Il konsantresi verilmelidir.

4.D.b. Vaskiiler Kaniilasyon

Arteriyel kanulasyon, ilk once vyapilir. Bu sayede, olusabilecek
herhangi bir komplikasyona kargl sistemik transflzyon ve oksijenizasyon
olanag! saglanmis olur. Arteriyel kanulasyon kolay, guvenli, komplikasyon
orani az olmasi ve ek kesi gerektirmemesi nedeniyle genelde asendan
aortaya vyapilir. Kanulasyon dusunulen alanda aortun adventisya ve
mediyasina yaklagik 1 cm ¢apinda kosantrik iki adet kese agzi dikisi konulur.
Takiben, kese agzi dikislerin ortasina yapilan 4-5 mm’lik tam kat yatay kesi
ile kanulasyon yapilir. Kanulin ucunun tamamen limen iginde oldugu, geri
kanama ve kanulin ucunun arkus aortaya dogru olacak sekilde kanulln
cevrilmesiyle kontrol edilir.

Arteriyel kanllasyondan sonra vendz kanulasyona gegilir. Vendz
kanulasyon, ¢ogunlukla kese agzi dikigle ¢evrilmis sag atriyum appendajina
yapilan insizyondan yapilir. Tek venoz kanulasyon koroner arter bypass
cerrahisi igin yeterli olsa da daha stabil ve drenaji daha iyi olmasi nedeniyle
cogunlukla kavoatrial (iki asamal, two-stage) kanul kullanilir. Venoz
sistemden toplanan kan, yergekimi ve sifon etkisi ile kalp seviyesinin 40 ila
70cm asagisina yerlestiriimis vendz rezervuara drene olur. Venoz drenajin
basari ile gergeklesebilmesi icin rezervuarin kalp seviyesinden yeterince
asagida olmasi ve hava blogunun meydana gelmemesi igin hatlarin
tamamen sivi veya kan ile dolu olmasi gerekmektedir. Vendz drenaj miktarini
santral vendz basing, kalp seviyesi-rezervuar yukseklik farki, kanullerde,
hatlarda veya konnektorlerdeki direng ve hatlarda hava varhg etkiler (93).
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4.D.c. Miyokard Korumasi

Hemen hemen tUm hastalarda kardiyak cerrahi operasyonlar
sirasinda degisik derecelerde miyokardiyal hasar olur. Bu erken postoperatif
mortalite ve morbiditenin dnemli nedenlerinden biridir ve ameliyattaki teknik
basarilari golgeleyebilmektedir. Kross klemp ile yaratilan iskemi; hipotermi ve
kardiyopleji teknikleriyle hafifletimektedir. Kross klemp konduktan sonra
miyokard hucrelerinin canlihginin ve fonksiyonlarinin devami, miyokard
koruma tekniklerinin basarisina baglhdir. Bu amagla kardiyopleji ve
kardiyopleji disi yontemler kullaniimaktadir. Kardiyopleji digi yontemler iginde
en sik kullanilan yéntemler hipotermi altinda fibrilasyon ile aralikli kross
klemp uygulamasi ve sistemik hipotermi altinda fibrilatuar arrest
uygulamasidir.

o Kardiyopleji digi yontemler:
o Sistemik hipotermi altinda fibrilasyon ile aralikl
kross klemp uygulamasi:

Kardiyopulmoner bypass sirasinda orta dereceli sistemik hipotermi
altinda fibrilator ile ventrikuler fibrilasyonun tetiklenmesi sonrasi aortik kross
klemp konularak kismen stabil cerrahi ortam saglanir. Fibrilasyon ve kross
klemp suresince distal anastomoz yapilip, daha sonra kross klemp
kaldirlarak proksimal anastomoza gegilir. Tek kross klemp suresinin 20dK’yi
geg¢memesine dikkat edilmelidir. Aralikh olarak her distal anastomoz yapimi
asamasinda kross klemp uygulanir ve anastomoz tamamlandik¢a kross
klemp kaldinlarak perfizyon saglanir ve bu dénemde de proksimal
anastomoz yapilir. Bu yontemde pulmoner venden vent yerlestiriimesi
gereklidir. Fibrilasyon ile aralikli kross klemp uygulamasi halen gunumuzde
sinirli da olsa kullaniimakta olup, vakalarda guvenli sonuglar bildiriimektedir
(105-107).

Bu yontemle ilgili sayilabilecek avantajli durumlar sivi ylklenme
riskini azaltmasi, 0ozellikle kronik bdbrek yetmezligi olan hastalarda
kardiyopleji uygulamasina bagl hiperpotasemi riskini ortadan kaldirmasi ve
soguk kardiyoplejinin yarattigi koroner vazospazm gorulmemesi ve iyi gorus

saglamasidir. Dezavantajli durumlar ise islem sire kisitlamasi, tekrarlayan
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kross klemp uygulamalari ile aortada olusabilecek olan hasar ve emboli riski
ve pulmoner venden vent yerlestiriimesi gerekliligidir.
o Sistemik  hipotermi altinda fibrilatuar arrest
uygulamasi:

Sistemik hipotermi, elektif fibrilatuar arrest ve 80-100mm Hg
dizeyinde sistemik ve kardiyak perfuzyon seklinde uygulanir. Bu yontemde
kross klemp kullanilmaz. Yine pulmoner venden vent yerlegtiriimesi
gereklidir. Bu teknik, aortaya klemp konmasi mimkuin olmadigi durumlarda
kullanilan kardiyoplejiye alternatif bir yontemdir. Elektif fibrilatuar arrest
uygulamasi ile dusuk mortalite oranlari bildirilmigtir (108).

o Kardiyopleji:

Kardiyopleji olarak hem kristaloid solusyonlar hem de kan
kardiyoplejisi kullanilabilir. Gunumuiuzde kan kardiyoplejisi daha yaygin
kullanim alani bulmaktadir (109-112). Kardiyopleji solUsyonlarinin icerigi
hakkinda birgcok calisma yapilmistir. Gerek kan gerekse kristaloid olsun
iceriklerindeki elektrolit kompozisyonlari, pH dereceleri ve ATP depolarini
koruma amaciyla ilave edilen maddeler son yillarda 6nem kazanmistir.

o Kristaloid kardiyopleji:

Temel olarak intraselliler ve ekstraselliler tip olarak 2 grupta
incelenir. intrasellller tipte sodyum ve kalsiyum konsantrasyonu ¢ok disUktir
veya hi¢ yoktur. Ekstrasellller tipte ise sodyum, kalsiyum ve magnezyum
oranlari daha yuUksektir. Her iki tipte de potasyum orani yaklasik
20mmol/L’dir, pH’1 hafif alkalidir ve osmotik basinglari dengelidir. Kristaloid
solUsyonlara tamponlar (tromethamine [THAM], bikarbonat, histidin), osmotik
ajanlar (mannitol, dekstroz, albimin) ve metabolitler (glukoz, riboz,
aminoasitler, Krebs siklusu elemanlari) eklenir.

o Kan kardiyoplejisi:

Kardiyopulmoner bypass sirasinda dolasimdan alinan kan ile sitrat-
fosfat-dekstroz (CPD), tromethamine (THAM) veya bikarbonat ve potasyum
iceren kristaloid sivi birlestirilerek elde edilir. Kan/kristaloid sivi orani
genellikle 4:1 oraninda hazirlanir. Kristaloid igerigin oraninin  minimal

tutularak hematokrit seviyesinin yuksek tutuldugu kan kardiyoplejisinin diger
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oranlarla hazirlananlara kargi bir Ustunligu gosterilmemistir (113). Kan
kardiyoplejisi arrest sirasinda oksijen sunumu saglar, kristaloid kardiyoplejiye
gore hemodilusyona daha az neden olur, tamponlama kapasitesi daha
yuksektir. Antioksidan igeri§i nedeniyle iskemi-reperflizyon hasarinin
onlenmesinde dnemli etkisi mevcuttur.

Hipotermik arrest kalp, hipotermik ve hiperpotasemik sollsyonlar ile
saglanabilir. Non-koroner akim kardiyoplejinin uzaklastirimasina ve
miyokardin 1sinmasina neden olacagindan, 20dk araliklarla kardiyopleji
tekrari gereklidir. Kardiyopleji ile kombine edilen hipotermi, bazal
metabolizma hizini azaltarak koruyucu etkiye katkida bulunur.

Sistemik hipotermi konusunda son vyillarda bir goéris ayriligi
yasanmaktadir. Bazi cerrahlar sistemik hipotermi uygulamadan vicudu kendi
Isisina birakarak pasif soguma saglarlar. Bu sekilde viucut sicakhgr 33-34°C
kadar diser. Soduk kardiyopleji ile miyokard korunmasini saglarlar. Kalp
fonksiyonlari iyi olan hastalarda bu sekilde iyi sonuclar bildirilmistir. Topikal
hipotermi, miyokard isisini korumada efektif bir ydntem olmakla birlikte frenik
sinir hasari olusturabileceginden dikkatli kullanilmalidir.

Hipoterminin mitokondri fonksiyonlarini olumsuz yonde etkilediginin
anlasilmasi ile normotermik induksiyon ve terminal sicak kan kardiyoplejisi,
hatta bu ikisinin kombinasyonu gundeme gelmigtir. Bu uygulamalarin 6zellikle
riskli hastalarda faydali oldugu goértlmusttr. Normotermik indiksiyon iskemik
hasara ugramis, enerji ve substrat kaybi bulunan miyokardi canlandirabilir ve
sonraki iskemi ataklarina kargi toleransini arttirabilir (114).

Hipotermi ile miyokard oksijen ihtiyacinin azaldiginin, normotermide
ise mitokondriyal fonksiyonlarin daha iyi korundugunun anlasiimasi, ik
(29°C) kan kardiyoplejisi stratejisini dogurmustur. Boylece hem miyokard
daha iyi korunmaya calisiimis, hem de postoperatif ventrikller
disfonksiyonlar 6nlenmek istenmistir (115).

Kardiyopleji solisyonu genellikle asendan aortaya veya bypass
greftinden antegrad yolla verilir. Ancak siddetli proksimal koroner arter
darliklarinda ve tikanikliklarinda kardiyopleji dagilimi uygun olmayabilir.

Ayrica aort yetmezligi gibi ek patolojiler de kardiyopleji dagilimini sinirlar. Bu
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nedenle retrograd kardiyoplejiye ilgi artmistir. Fakat sag ventrikil vendz
yapisinin koroner sinus sistemi ile ayri olusunun getirdigi uygunsuz sag
ventrikll perfiuzyonu ve sol ventrikilde antegradda oldugu kadar uygun
kapiller perfuzyon saglanamamasi nedeni ile tek basina kullanimi yetersizdir
(93). Sol ventrikul kapillerlerine retrograd akimin % 70’i ulagabilirken,
antegrad perfuzyonda bu oran % 90’dir. Retrograd kullanimda optimal
yayllim i¢in akim hizi 250-300 ml/dk olmalidir. Antegrad ve retrograd
kardiyopleji tekniklerinin birbiri ardina ve hatta es zamanh kullanimi hem
miyokardiyal yayilimi daha uygun hale getirmis hem de operasyondaki

duraksamalara son vermistir (116).

4.E. Temel Prensipler

Hastanin dolasim ve solunumunun gegici de olsa kalp-akciger
makinesi ile saglanmasi, vicudun butin fizyolojik dengesini sarsan bir
olaydir. Kan, KPB sirasinda endotel ile kapli olmayan bir ylzey ile temas
halindedir. Buna bagli olarak humoral ve selluler enflamatuar yanit ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle KPB sirasinda pek ¢ok fizyolojik degisken disaridan
kontrol edilmektedir. Bu degiskenler total sistemik kan akimi, arteriyel basing
dalgasi, sistemik venoz basing, pulmoner vendz basing, hemodilusyon,
basglangi¢ solisyonunun hematokriti ve kimyasal kompozisyonu, arteriyel
oksijen ve karbondioksit seviyesi, perfuzat ve hastanin vicut sicakhgidir.

Diger grup ise, kismen disaridan kismen de hasta tarafindan kontrol
edilen degiskenlerdir. Bu degigkenler sistemik damar direnci, tUm vicudun
oksijen tuketimi, karisik venoz oksijen seviyesi, laktik asidemi ve pH, organ
kan akimi ve fonksiyonudur.

Son grup, disaridan kontrol edilemeyen faktorlerlerdir. Bunlar kan
pihtilasma bozukluklari, kirmizi kan hucreleri ve plazma proteinlerinde
ekstrakorporeal sistemden gecerken olusan bozukluklar ve kanin yabanci bir

yuzeyle temasi ile baglayan enflamasyon surecidir.
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4.E.a. Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Digaridan Kontrol

Edilebilen Faktorler
e Total sistemik kan akimi (Q):

Total KPB sirasinda, sistemik kan akimi perfuzyonist ve cerrahin
isbirligi ile ayarlanir. Normotermide vicudun oksijen ihtiyaci 80-125 ml/dk/m?
dir ve 2,2 It/dk/m? lik akim yeterlidir (117). Hipotermik perflizyonlarda yeterli
akim oranlari daha dusuiktiur. Hafif hipotermi seviyelerinde (35-32°C) 2
It/dk/m?, orta hipotermide (31-26°C) 1,6 It/ dk/m?, derin hipotermide ise (25-
20°C) 1 It/dk/m? lik akim yeterli perfizyonu saglar (118). Herhangi bir sicaklik
derecesinde akim hizinin yeterliligini gosteren en Onemli kriter, hastanin
organ ya da sistemlerinin yapisal ve fonksiyonel bir kayip olmadan devam
etmesidir. Luxury perflUzyon adi verilen ihtiya¢ fazlasi akimin beynin daha
fazla mikroemboliye maruz kalmasina neden oldugu belirtiimektedir (119).

e Arteriyel basing dalgasi:

DeBakey tarafindan geligtirilen ve acgik kalp cerrahisinde en sik
kullanilan pompa tipi olan roller pompalar zayif pulsatii akim saglar.
Sentrifugal pompalar ise non-pulsatil, devamli akim saglarlar. Pulsatil dalga,
KPB sirasinda pulsatil tip ventrikiler pompa ya da intra-aortik balon
kullanilarak da saglanabilir. Pulsatil olmayan akimin vaskiller rezistans
artisina, kirmizi kan hdcresi agregasyonuna, renal fonksiyon bozukluguna,
renin salinimina ve selltler hipoksi sonucu metabolik asidoza neden oldugu
fizyolojik calismalarla gosterilmistir. Bununla birlikte bazi g¢alismalar pulsatil
akimi avantaj olarak gosterirken, bazi ¢alismalar fazla bir yarari olmadigini
gOstermektedir. Pulsatil KPB kullanimi halen tartismalidir.

e Sistemik venoz basing (CVP):

Kullanilan vendz kanulun kesit alani ve ven6z rezervuara baglayan
hattin kesiti ve uzunlugu, ven6z basinci etkileyen unsurlardir. Venoz basincin
yukselmesi damar i¢i hacmin artmasini ve siklikla baslangi¢g volume ek
yapilmasini gerektirir. Bu yuzden vendz basing sifira yakin tutulmaya ve
hicre digi siviyr arttirmamak icin kesinlikle 10 mmHg basincin Uzerine

ctkilmamaya galigilir.
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e Pulmoner veno6z basing (PVP):

Pulmoner vendz basing, total KPB sirasinda 0 olmalidir ve 10
mmHg'nin Gizerine kesinlikle cikmamalidir. istenmeyen yiikselisler tehlikelidir,
¢cunklU ekstravaskiler pulmoner siviyr arttiripp pulmoner 6dem yapabilir.
Ekstraselluler pulmoner sividaki artig, pulmoner vendéz ya da pulmoner
kapiller basingtaki artisin suresine baglidir. KPB’in etkisi ile artmis pulmoner
venoz basing pulmoner kanamaya neden olabilir.

e Perfiizat:
o Diltient:

Baslangi¢ volumu, plazmanin pH ve iyonik dagilimina benzer bir
sekilde dengeli elektrolit solusyonlariyla hazirlanan ve bazen de starch
solUsyonlari eklenmis genelde eritrosit icermeyen volimdur. Sadece kan ile
hazirlanmis baslangi¢c solusyonlari ile ilk deneyimler basarisiz olmus ve
kanin splanknik yatakta gollenmesi ve sok tablosu ile karakterize homolog
kan sendromuna neden olmustur (120). KPB sirasinda olusturulacak
hipotermi kan viskozitesini arttirir ve mikrovaskuler yatakta dolasim bozulur
(121). Bu durumun o6nlenmesi igin hemodilisyon yapilmalidir. Baslangic
solusyonu ile saglanan hemodilisyon KPB’'da kan hucreleri ve proteinlere
olan travmayi azaltir, idrar miktarini arttirarak sodyum ve potasyum klirensini
arttirir ve akut tubudler nekroz riskini azaltir, 6zellikle hipotermi esnasinda
kanin viskozitesini duzeltir (121). Ayrica gereksiz kan urinu kullanimi ve
bundan kaynaklanabilecek olumsuzluklar; muhtemel viral ve diger
enfeksiyonlar da onlenmis olur. Hemodilisyon nedeniyle kanin O, tagima
kapasitesi azalsa da viskozite azalmasi sayesinde perfuzyon artar ve bu
sayede O, sunumu dengede kalir (121).

Optimal hemodiliisyon derecesi igin fikir birligi yoktur; ancak c¢ogu
merkezde orta derecede hipotermi (31-26°C) uygulanan hastalarda
hematokritin %20-25 arasinda tutulmasi Onerilmektedir. Isinma esnasinda
oksijen ihtiyacindaki artis dikkate alinarak bu deger %30 civarina
yukseltilmelidir.  Yine hemodiliusyonun guvenli alt limiti hala netlik
kazanmamigtir. Ancak %15’in altindaki hematokrit degerlerine inilmesi

genellikle hemodilusyonun zararli etkilerini ortaya c¢ikarir. Agirt hemodilisyon,
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Ozellikle KPB’den ayrilma doneminde subendokardiyal koroner dolagimda
bozulma ve dilisyonel koagulopati sikliginda artisa yol agar (122).
o Hemoglobin konsantrasyonu:

Hasta ve oksijenator kanindaki hematokrit, KPB ©Oncesinde ve
sirasinda kan ve sivilarin bilegsiminden, kan kaybindan ve oksijenatordeki kan
hacminden etkilenir.

Hematokrit ¢cok yluksek ise O, tasima kapasitesi de yuksektir; fakat
artan viskozite kan akimini azaltir (121).

Baglangic  solusyonunun yapacagdl hemodilisyon hastanin
hematokritini kabul edilemeyecek duzeylere dugurecekse, prime solusyonuna
konsantre eritrosit suspansiyonu eklenir. Pediatrik devrelerin yaklasik 700-
800 ml oldugu dusunulirse, bu miktar siklikla bir infantin kan volimuinden
fazla olacak ve asiri hemodilisyona neden olacaktir. Bu nedenle ¢ogu
klinikte pediatrik hasta grubunda prime solisyonuna kan ilavesi
yaplimaktadir. Yeterli oksijen sunumu igin olmasi gereken minimum
hematokrit dizeyinin g¢ocuklar ve yetiskinler igin %20 civarinda oldugu
belirtiimektedir.

o Albumin konsantrasyonu:

Baslangi¢ solisyonunun sadece kristaloidlerden olusmasinin plazma
onkotik basincinin dugmesine ve doku odeminin artmasina yol actigi
bildiriimektedir. KPB'I takiben plazma albumin seviyesinde onemli dususler
gorulebilmektedir. Onkotik basingtaki dusust Onlemek amaciyla cesitli
calismalarda Hidroksietilstarch (HES) ya da albumin baslangi¢ solisyonuna
eklenmistir. Albuminde azalma ve bu nedenle plazma onkotik basincinin
azalmasi, sivinin damar igcinden interstisyel alana gecisini hizlandirir (123).
Albimin bazen alerjik reaksiyon yapabilir, mikrovaskuler gegirgenligi artirir.
Bu ylzden perfuzata albumin eklenmesi halen tartismahdir (124).

¢ Arteriyel oksijen seviyesi:

Arteriyel oksijen basinci (PaO,), tam arteriyel saturasyonun
saglanmasi icin 150 mmHg'nin Uzerinde tutulur. Glnimizde modern
oksijenatorlerle PaO, 250 mmHg dolayinda tutmak kolaylikla miUmkudndur.

Oksijen disosiasyon egrisine gore basincin 85 mmHg'nin altina inmesi
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arteriyel ve doku oksijen igeriginin azalmasina ve miks vendz oksijen
saturasyonunun digsmesine neden olur.
o Arteriyel karbondioksit seviyesi ve pH:

Arteriyel karbondioksit basinci (PaCO;), 37°C’'de 35 ile 45 mmHg
arasinda tutulmaya calisilir. PaCO, duzeyi vicut sicakhgdr degisikliklerinde
CO, ¢6zUnUrlGgu degistigi icin degisir. Vicut sicakligi ile CO, arasinda
logaritmik bir baglanti bulunur, ¢dzunurlik vacut sicakhgr dustukce azalir.
KPB sirasinda hipotermide pH, PaCO, azalacagi igin alkaloza kayar. pH'nin
normal duzeyde olmasi, bazi ¢ok o6onemli enzim sistemlerinin (laktat
dehidrogenaz, fosfofruktokinaz, Na® - K* ATPaz) optimal fonksiyonunu
saglayacagi i¢in, pH degerlerindeki hipotermiyle olusan degisiklikler yakindan
izlenmelidir. Bunun igin iki yontem kullanilir:

o a-stat:

a-stat yonteminde hastanin kan sicakligi dikkate alinmaz. Alinan
kan, sicakhdl ne olursa olsun, kan gazi élgim cihazi tarafindan 37°C’ye
kadar sitihir ve pH, PaCO, ve PaO, degerleri olgulur. Bu hastanin kan
sicakhgina goére duzeltimemis pH degeridir. Kandaki pH, PaCO, ve PaO,
miktarlari ve aralarindaki dengeler degil, sadece ¢ozunurlUkleri degismistir.
a-stat'ta PaO, ve PaCO, dederleri sabit tutularak KPB sirasinda hipotermide
pH’nin alkaloza kaymasina izin verilir. Serebral kan akimi a-stat'ta daha azdir
ve serebral oksijen ihtiyacina gore oto-regule edilir.

Bazi galismalarda, a-stat kullaniminin erigkinlerde daha iyi norolojik
sonuglar verdigi belirtiimektedir (125-127). Svensson ve ark., 656 hasta
uzerinde yaptiklari calismada pH’nin a-stat’a gére dizenlenmesinin en uygun
yontem oldugunu ileri sirmuglerdir (128).

o pH-stat:

Kan gazi 6lgum cihazlarinda bulunan elektrotlar, degisik sicakliklarda
Olcim yapabilirler. Bu sayede pH-stat yonteminde, a-stat'in tersine,
elektrotun sicakligi, hastadan alinan kanin sicakhgina getirilir, cihaz o
sicaklik derecesini normotermi olarak degerlendirir; o andaki ¢ozunurlik
farklilklarini géz énine almadan 6lgim yapar. Gaz basinglarinin sicakliga

gore duzeltiimesi ve hipotermi sirasinda pH’nin 7,40’ta tutulmasina pH-stat
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denir. Serebral kan akimi, ph-stat'ta a-stat'a gore daha fazladir, basinci
pasiftir ve serebral oksijen ihtiyacindan bagimsizdir. Jonas, c¢alismasinda
pediatrik kalp cerrahisinde hipotermi ve sirkulatuar arrest sirasinda pH-stat
kullaniminin daha iyi nérolojik sonuglar verebilecegini belirtmistir (129).

Daha onceleri KPB sirasinda pH izlenmesi igin pH-stat yontemi
kullanilmig; fakat bu yontem sonucunda elde edilen degerlere gore girisim
yapildiginda (oksijenatére CO, eklenmesi gibi), hasta isitildiktan sonra pH'nin
cok degistigi, asidoza kaydigi izlenmis ve hipotermi sirasinda yapilan
girisimin aslinda yapilmamasi gerektigi ortaya ¢ikmistir.

GUnumuzde KPB sirasinda pH degerlendiriimesi igin a-stat yontemi
kullantlir.

e Sicaklik (T):

Kardiyopulmoner bypassa girecek hastalarda en Onemli
parametrelerden biridir. Kardiyopleji verildikten sonra kalp vucut sicakligina
donme egilimindedir. Hipoterminin beyin ve diger organlari korumasindaki
mekanizma, hucresel pH ve ATP’nin korunmasi ve iskemiyi takip eden
patolojik surecin geciktiriimesidir. Her 10°C’lik dusus, O, ihtiyaci %50’nin
uzerinde azaltir.

Santral vicut sicakhidini en iyi juguler bulbus sicakhgi gdsterse de
Olcumu zordur. Bu nedenle pratikte mesane sicakligi veya rektal sicaklik
izlenir.

4.E.b. Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Kismen Disaridan
Kismen Hasta Tarafindan Kontrol Edilen Faktorler

o Sistemik vaskiiler rezistans (SVR):

Normotermik ya da hafif hipotermik KPB’'de, sistemik vaskuler
rezistans (SVR) aniden duser, sonra KPB slresince kademeli olarak artar.
Hastadan hastaya SVR ve perflizyon sirasinda sistemik arteriyel kan basinci
cok degisiklik gosterir. Koroner arter hastalari KPB sirasinda 6zellikle yuksek
vaskuler rezistans gelistirme egilimindedir.

e Tum vicut oksijen tuketimi (VO_):

KPB sirasinda VO, temelde perfliizyon akim hizi ve hastanin vicut

sicakhgi ile belirlense de hastanin biyolojik yaniti da bir etkendir.
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e Miks venoz oksijen diizeyi:

Miks vendz oksijen duzeyi perfluzyon akim hizina, perflizatin
hemoglobin konsantrasyonuna, arteriyel oksijen basincina ve hastanin tUm
vucut oksijen tuketimine baglidir. Ayrica vucut oksijen tuketimini etkileyen
2,3- difosfogliserat (DPG) ve pH gibi kismen kontrol edilebilen degiskenlere
de baglidir.

e Metabolik asidoz:

Temelde laktik asidemiden olusan metabolik asidoz, KPB’de sistemik
kan akimini akut olarak azaltir. Fakat onerilen perfizyon akimlar
saglandiginda laktat konsantrasyonu 5 mmol/l'yi agsmaz.

o Katekolamin yaniti:

Gunumuzde KPB sirasinda bol miktarda epinefrin salgilandigi
bilinmektedir. KPB baglangicindan hemen sonra plazma epinefrin dizeyleri
yukselir ve KPB’den sonra duser. Norepinefrin dizeyleri de genel sempatik
sinir sistemi desarjina bagli olarak yikselir. Artan kan norepinefrin dizeyleri
KPB sirasinda akcigerden gegcen kan akiminda azalmaya da baglidir; ¢inku
norepinefrin, temelde akcigerde inaktive olur.

4.E.c. Kardiyopulmoner Bypass Sirasinda Kontrol Edilemeyen
Faktorler

e Kanin biyolojik olmayan yuzeylerle temasi:

KPB sirasinda endotel ile kapli olmayan yluzeylerle temasta
bulunmak, kan Uzerinde anormal etkiler olusturur. Temas yuzeyi arttikga kan
elemanlarinin hasari artar. Kalp-akciger makinesindeki en genis temas
yuzeyi oksijenatordur. Kardiyopulmoner bypass nedeniyle ortaya c¢ikan
ameliyat sonrasi kanama diyatezinde en 6nemli neden, normal islev gosteren
trombosit sayisinda agiri derecede azalmadir.

o Mikrovaskiuler gegirgenlikte degisiklikler:

KPB’den sonra akciger interstisyel ve g¢evre dokularinda sivi artisi
olur ve dogrudan KPB siresine baghdir (130). Royston ve ark.,
calismalarinda KPB’de akciger alveolar-kapiller bariyerinin gegirgenliginin

arttigini gostermiglerdir (131).
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Laktat

1. Glikoliz ve Normal Laktat Uretimi

Glukoz, dogada ¢ok yaygin bir monosakkarittir. Hicreler glukozu 6zel
bir yolla yikar. Canlilar burada agiga cikan enerjiyi, yagsamsal islevlerini
devam ettirebilmek igin kullanirlar. Oksijen kullanmaksizin sitoplazmada
gerceklesen glukozun pirtvata kadar yikimina “glikoliz” denir.

Glikoliz, glukoz molekulinin aktivasyonu ile baslar. Glukoz ilk olarak
“‘hekzokinaz” enziminin etkisi altinda Adenozin trifosfat (ATP) ile tepkimeye
girerek kimyasal olarak aktif hale geger. Daha sonra her biri bir enzim
tarafindan katalizlenen ve Sekil-2’'de gdsterilen tepkimeler gergeklesir (132).
Glikoliz sonucunda 1 mol glukozdan 2 mol pirtivat olugsurken; 4 mol Adenozin
difosfat (ADP), ATP’ye cevrilir. Baglangigta 2 ATP glukozun aktivasyonu igin
kullanildigindan net kazang 2 ATP’dir. Ayrica kullanima hazir 2 mol

NADH+H" koenzimi olusur.
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Sekil-2: Glikoliz (Lehninger Principles of Biochemistry, Nelson and Cox, 3rd).

37




Laktat, tUmulyle glukoz metabolizmasindan Uretilir. Aerobik ve
anaerobik ortamlarda glikolizin son UrUinu olarak dretilen pirGvatin Ug¢
metabolizasyon yolundan birinin Grinudir (24, 132). Laktat ve piravatin
birbirine donlUsmesini katalizleyen enzim “Laktat dehidrogenaz (LDH)” dir.
LDH ozellikle bobrek, karaciger, iskelet kasi ve kalp kasinda bol miktarda
bulunmaktadir. Bu yuzden miyokard enfarktisu, hematolojik hastaliklar ve
hipoksiyle beraber olan dolagim yetmezligi gibi patolojik hallerin bir kismi
LDH ylkselmesine sebep olabilir (24). Laktat dehidrogenaz, Sekil-3’te
gOsterildigi gibi pirtvati, “indirgenmis nikotinamid adenin dintkleotid (NADH)”
ile laktata cevirir (132).

0 0 (o) (o]

“\c/ NADH + H* %c/
| NAD* |
r|:=0 & : HU—fT'—H
CH, :E‘E’EZ" CH;
- ehidrogenaz

Pirtuivat 9 Laktat

Sekil-3: Laktat olusumu (Lehninger Principles of Biochemistry, Nelson and
Cox, 3rd).

Bu reaksiyon sadece sitozolde yer alir. Cift yonli bu reaksiyonda
denge laktat ve pirivat arasindaki (laktat 10 kat fazla olacak sekilde) orana
baghdir. iskemi sirasinda olusan laktat sadece disaridan alinan glukozdan
degil ayni zamanda miyokardiyal glikojen kaynaklidir (133). Hipoksi
durumunda “nikotinamid adenin dintikleotid (NAD")’ olusumu engellenir ve
bdylece NADH/NAD™ orani artar ve laktat diizeyi artar. Hayvan galismalari
yuksek laktat seviyelerinin oksijen eksikliginde artmis glukoz yikimi icin
kuvvetli bir uyari oldugunu gdstermistir (133). Arteriyel ve koroner sinus
kaninin kimyasal analizi global olarak miyokardiyal laktat alinimini
gosterdiginde bile, miyokard 6nemli miktarda laktat salinimi yapabilir. Salinan
laktatin miktari koroner arter hastaliginin ciddiyeti ile iligkili gortulmektedir
(134). Koroner arter hastaliginda miyokardiyal kan dagilimi homojen
olmadigi gibi, metabolizmasi da homojen degildir (135). iskemiye maruz

38



kalmis alanlarda artmis glukoz alinimi ve glukozun laktata cevrilmesiyle
salinimi mevcut iken, perfizyonu bozulmamis alanlarda laktatin alinmasi ve
kullaniimasi mumkuindur (136).

Laktat Uretiminin kaynagi eritrositler, perivendz hepatositler, iskelet
kasi miyositleri ve cilttir. Bazal Uretilen miktar ise 0,8 mmol/kg/saattir. Laktati
temizleyen major organlar ise, %50 karaciger ve %30 bdbrektir. Kalp de

laktat kullanimina katilir. Laktat plazmada NaHCOj3; tarafindan tamponlanir.

2. Laktat ve Laktik Asidoz

Laktik asitten dissosiye olan H iyonlari oksidatif fosforilasyon ile ATP
uretiminde kullanilabilmektedir. Laktat Uretimi devam ederken oksidatif yolda
bozukluk olursa H* iyonlar artip asidoza yol agar. A§ir egzersiz sirasinda
oksidatif fosforilasyonun devam etmesi ciddi boyuttaki laktat Uretimine

ragmen asidoz gelismesini engellemektedir.

3. NAD* ve NADH

Glikoliz NAD" uretimini gerektirir. NADH sunumu piriivatin laktata
donusum hizini denetler. Kalp gibi ¢cok miktarda ATP gerektiren dokularda
pirivatin asetil CoA’ya dontsimune gereksinim vardir. NADH dizeyini disuk
tutmak icin mitokondrial membranda elektronlarin tagsinmasina yardim
edecek ve NADH'yi NAD" haline okside edecek tagtyicilar kullanilir. Malat-
aspartat yolu temel tasiyici mekanizmadir. Gliserolfosfat tasiyici yolu ise
sekonder role sahiptir. Bu ikisi oksidatif fosforilasyon tasiyici sistemi olarak
bilinir. Glikoliz hizi taslyici sistemin kapasitesini asacak dlgude artarsa NADH
konsantrasyonu artar ve laktat Gretimi ile NAD™yi rejenere eder; sonugcta

laktat konsantrasyonu yukselir.
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4. Laktat Metabolizmasi

Laktat pH'In fizyolojik sinirlar i¢inde kaldi§i durumlarda, guglu bir
iyondur (137). Laktat, karacigerde glukoneogeneze girerek metabolize
edilmektedir. Kritik hastada bu metabolik yol bozulursa veya artan
bikarbonatin renal atilimi etkilenirse alkaloz ve hipokalemi gelisebilir.

Normalde miyokard, koroner sistemle sunulan laktatin %20-60’ini
alarak aerobik olarak enerji elde etmede kullanir. Klinik olarak %10’dan az
miyokardiyal laktat kullanimi iskeminin belirleyicisi olarak kullanilir (138).
Laktat alinimi ve arteriyel glukoz seviyesi arasinda korelasyon yoktur.
Bununla beraber arteriyel laktat seviyesiyle miyokardiyal laktat kullanimi
dogru orantihdir (139). Miyokard, laktati sadece oksijenin kismi veya tam
yoklugunda uretir. Oksijen sunumu yetersiz oldugunda asiri glikoliz gorular
ve laktat Uretilir (138).

Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0,3-1,3 mmol/L’dir
ve laktat Uretimi ile laktat metabolizmasi arasindaki dengeyi ifade eder.
insanda laktat L-izomeri halinde bulunur. Karaciger laktatin %70’ini temizler.
Karacigerin laktati almasi hem bir monokarboksilat tasiyicisi hem de daha az
olarak difuzyonla olur. Periportal hepatositlerde laktat glukoneogenez ve
daha az olarak da CO, ve suya oksidasyon seklinde metabolize edilir. iskelet
ve kalp kasi miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve proksimal tubul
hicreleri laktatin kalanini pirtivata donusturerek uzaklastirir. Bu islem igin
oksidatif fosforilasyon tasiyici sisteminin sagladigi NAD" gereklidir. Laktatin

%5’ten azi ise metabolize olmadan renal yolla atilir.
5. Hiperlaktatemi Nedenleri
5.A. Laktat Uretiminde Artis
Hiperlaktatemi (Laktat = 5 mmol/L) Tip A (doku hipoksisine bagli

tuketimden fazla laktat Uretimi olmasi) ve Tip B (doku hipoksisinin olmadigi)

olarak ikiye ayrilmaktadir (140). Tip B’nin de nedene gore 3 tipi vardir: B1
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(altta yatan hastaiga bagh), B2 (ilag ve toksinler), B3 (dogumsal
metabolizma  bozukluklar). Ancak bu siniflandirma olayr basite
indirgemektedir, genellikle cogu durumda neden multifaktériyeldir.

5.A.a. Artmis Glikoliz

Glikoliz artisinin saglanabilmesi igin pirtvatin laktata donisimunde
ortaya g¢ikan NAD"a gerek vardir. Fosfofruktokinaz (PFK) aktivitesi hiz
belirleyicidir. Hipoksemi, anemi, hipoperfizyon, agir egzersiz ve karbon
monoksit intoksikasyonu gibi durumlarda ATP miktarinin azalmasi, ADP
miktari artigina paralel olarak PFK’1 stimule eder. Ayrica endojen ve eksojen
katekolaminler de glikolizi stimule eder. Agir egzersizde tip Il miyositler bayuk
miktarda laktat Gretir. Bu artan kardiyak enerji gereksiniminin bir miktarini
kargilar. Agir egzersizi takiben gevseme doneminde tip | miyositler artmig
laktat metabolizmasindan sorumludur.

5.A.b. Metabolizma Bozukluklar

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin
varliginda pirivat dehidrogenaz aktivitesi bozulur. Kritik hastalik veya
malignitede olusan protein katabolizmasi alanin Uretir ve bu da pirtvata
donusur. Krebs dongusu (trikarboksilik asit [TCA] dongusu) veya elektron

transport zincirinin herhangi bir defekti piruvat birikimine neden olur.

5.B. Hepatik Laktat Klirensinin Azalmasi

Karaciger, kalp debisinin %25’ini alir. Portal ven, hepatik kan
akiminin %75’ini, oksijenin %50-60’in1 saglar. Hepatik kan akiminda veya
oksijenasyonunda degisiklik veya intrinsik karaciger hastaligi karacigerin
laktati metabolize etme kapasitesini etkiler.

Karaciger kan akimi normalin %25’ine dluserse laktat klirensi azalir.
Agir sokta monokarboksilat tagiyicisi tarafindan laktat alimi satlre hale gelir,
intrasellller asidoz gelisiminde glukoneogenez inhibe olur ve azalmis
karaciger kan akimi metabolize edilmek Uzere daha az laktat tasir. Anaerobik

sartlarda hepatik enerji Uretiminin temel bigimi glikolizdir. BOylece karaciger
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laktati glukoneogenez igin kullanan organ yerine laktat Ureten organ haline
gelir.

5.B.a. Oral Anti-diyabetik ilaglar

Laktati pirtivata doénustiirmek icin gerekli NAD™yi glukoneogenez
saglar. Biguanid oral anti-diyabetik ilaglar hepatik ve renal glukoneogenezi
inhibe eder. Metformin renal yetmezlikte Ilaktat metabolizmasini
etkilemektedir, bu nedenle renal yetmezlikte kontrendikedir. NAD* sunumu
alkol dehidrogenaz gibi diger enzim sistemlerinin tuketimine hassastir.

5.B.b. Hartmann Soliisyonu

Hartmann solisyonunun gugli iyon farki (SID) 28 mEqg/L’dir. SID
degerinin 0 oldugu %0,9 NaCl solisyonuna gdre, normal deger olan 40-42
mEq/L’'ye daha yakindir. Bu nedenle %0,9 NaCle gbére daha az
hiperkloremik asidoza yol acgar. Laktat (29 mEq/L) glclu iyon olarak etki
goOsterdiginden karaciger tarafindan metabolize edilene dek gegici olarak

asidoza yol acar.

5.C. Sepsis

Sepsisli hastalarda artmis glukoz ve pirGvat dizeyleri gosterilmistir.
Sepsiste hiperlaktatemi, doku hipoksisinden veya pirivat dehidrogenaz
inhibisyonundan ziyade artmis aerobik metabolizma nedeni ile olusur (140).
Her ne kadar endotoksine veya travmaya cevap olarak fagositik hicrelerde
asiri laktat Uretimi hiperlaktatemiye neden olsa da, hepatik laktat klirensindeki

azalma da olaya katkida bulunmaktadir.
5.D. Kronik Hastalik
Kronik hastalikli karacigerin laktati igsleme yetenegindeki azalma,

periferik Uretim arttiginda veya karacigerde daha fazla hasar olustugunda

belirgin hale gelir.
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5.E. Ekstrahepatik Metabolizmanin Azalmasi

Oksijen sunumunda azalma veya oksidatif yollarda intrinsik bir
problem oldugunda mitokondriden zengin dokularin laktati metabolize etmesi

azalr.
5.F. Renal Atilimin Azalmasi
Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon

bigiminde islerler. Renal esik 6-10 mmol/L'dir. Renal ekskresyon sadece

hiperlaktatemide dnemli hale gelir.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
25.11.2014 tarih ve 2014-22/13 karar numarasi ile onay alindiktan sonra

Helsinki Bildirgesi temel alinarak ¢alismaya baslandi.

1. Hasta Se¢imi ve Metod

Calisma, prospektif olarak, Aralik 2014 - Mart 2015 tarihleri arasinda,
Uludag Universitesi Tip Fakultesi Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dal’'nda,
izole KPB kullanilarak koroner bypass ameliyati yapilan erigkin hastalarda
planlandi. Calismaya alinan tim hastalar bilgilendirilip, galisma detayli olarak
anlatildiktan sonra bilgilendirilmis gonulli  onam formu imzalatilarak
aydinlatiimig onamlari alindi. KPB kullanilarak koroner bypass uygulanan

ardisik 40 hasta g¢alismaya alindi.

e Hastalarin galigmaya dahil edilme kriteri:

1. Kardiyoloji ve Kalp ve Damar Cerrahisi ortak konseyinde
degerlendiriimis ve KPB kullanilarak koroner arter bypass

greft operasyonu yapilmasi planlanmis olmasi.

¢ Hastalarin gcaligmadan digslanma kriterleri:

1. Preoperatif donemde arteriyel laktat degerinde anormallik
saptanmasi,

2. 18 yas altinda olmasi,

3. Malignitesi olmasi,

4. Aktif enfeksiyonu veya kronik enflamatuar hastalik dykusu

olmasi,
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5. Karaciger yetmezligi (ALT > normal degerinin 2 kati)
olmasi,

6. Koroner arter bypass greft cerrahisi ile birlikte ek cerrahi
girisim uygulanmasi,

7. KPB kullanilan ve aortik kross klemp konulan
konvansiyonel teknik haricinde, bagka tekniklerle koroner

arter bypass greft cerrahisi uygulanmasi.

Calismaya alinan hastalardan ayrintih anamnez alindi ve fizik
muayeneleri yapildi. Hastalarin yas, cinsiyet, tibbi 6zge¢cmis (Diabetes
Mellitus [DM], hipertansiyon [HT], hiperlipidemi, kronik obstriktif akciger
hastaligi [KOAH], kronik bdbrek yetmezligi [KBY], karotis arter stenozu
[KAS], periferik arter hastaligi [PAH], gegcirilmis perkitan koroner girisim)
varhigi, sigara ve alkol aligkanliklari, boy-kilo, obezite (vicut kitle indeksi =
30) ve kullandidi ilaglar sorgulandi.

Tim hastalar, preop hazirhk doéneminde ekokardiyografi ile
degerlendirildi ve ejeksiyon fraksiyonlari dlgullip kaydedildi. Hastalardan 8ml
venoz kan ornekleri alindi. Kan 6rnekleri uygun tuplere konularak K2 EDTA
iceren tip santriflj edilmeden; silika pihti aktivator iceren jelli tip 5000
devirde 5 dakika santrifij edilerek serumu ayrildiktan sonra; Uludag
Universitesi merkez biyokimya laboratuvarinda hemogram, glukoz, Ure,
kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT),
kreatin kinaz (CK), CK-MB, Na, K, Cl ve Ca degerleri preoperatif ddnemde ve
postoperatif 0. ve 24. saatte calisildi.

Tdm hastalarin anestezi indiksiyonu 6ncesinde (Ty), KPB giris (T+)
ve cikista (T2) ve operasyon sonrasi 0. (T3), 1. (T4), 6. (Ts) ve 24. (T) saatte
alinan 2ml arteriyel kan 06rneginden masalustu kan gazi analizéru
(Radiometer ABL800 Flex, Radiometer Medical ApS, Brenshgj, Danimarka)
kullanilarak kan laktat seviyeleri &lguldi. Sonuglar mmol/L cinsinden
kaydedildi.

Tdm hastalara preoperatif ve postoperatif donemde periyodik EKG

cekilerek hastalarda temel ritim (sinUs ritmi, AF vb.) degerlendirildi.
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Calismada, hiperlaktatemi cut-off degeri olarak literatirde ¢ogunlukla
belirtildigi gibi 3 mmol/L alindi (33, 35). Hastalar, operasyon sonu kan laktat
dizeyi normal olanlar (<3 mmol/L) ve laktat dizeyi yuksek olanlar (=3
mmol/L) seklinde iki gruba ayrildi. Hastalarin demografik bilgileri, risk
faktorleri, KPB ve kross klemp suresi, KPB suresince hemodinamik instabilite
varligi ve vasopressor gereksinimi, U¢ saatten daha uzun sure inotropik ajan
kullanimi, operasyon sonrasi hemodinamik verileri, norolojik, infeksiydz ve
renal komplikasyonlar, mekanik ventilasyon suresi, yogun bakim unitesinde
ve postop hastanede kalig sureleri kaydedildi. Her iki gruptaki hastalar kan
laktat seviyeleri ve postoperatif mortalite ve morbidite gelisimi agisindan
birbirleriyle karsilastirildi, sonugta kan laktat seviyelerinin postoperatif

sonuglarla iligkisi degerlendirildi.

2. Anestezi

Tim hastalara, ayni anestezi ekibi tarafindan standart anestezi
teknigi uygulandi. Premedikasyon amaciyla hastalara operasyondan 12 saat
once agiz yolu ile (per oral, po) 0,005 mg/kg Alprazolam ve operasyondan 30
dakika dnce 0,05 mg/kg Morfin kas igine (intramuskuler, IM) verildi.

Anestezi indlksiyonuna baslamadan 6nce hastalar 5 yollu EKG,
pulse oksimetre, dominant olmayan koldan 20 G radial arter kateteri ile
monitorize edildi. Sol sefalik veya antekubital venden 16 G intravenoz (1V)
kanul ile periferik damar yolu agildi. Sivi inflzyonu idamesinde 5-7 ml/kg/s
izotonik %0,9 NaCl kullanildi. indiiksiyon sonrasi hastalar uygun boyda
endotrakeal tup ile entibe edilerek respiratore baglandi. Hastalara sag
internal juguler venden 18 G trilumen santral venoz kateter, Foley kateteri ve
rektal i1s1 probu yerlestirildi.

Anestezi indiksiyonu 0,03 mg/kg Midazolam IV, 1 mg/kg Lidokain 1V,
3-5 mcg/kg Fentanyl IV, 2-3 mg/kg Propofol IV ve 0,6-1 mg/kg Rokironyum
IV olarak uygulandi. idame olarak 3 mcg/kg/saat Fentanyl IV inflizyonu, 0,2

mg/kg Rokuronyum IV ve MAC %1 Sevofluran inhalasyon uygulandi.
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Heparin, kantlasyon éncesi 350 IU/kg dozunda yapildi ve hedef ACT
= 450 saniye olarak belirlendi. Ven6z kanul ¢ikarildiktan sonra heparin
protamin ile 1:1 oraninda nétralize edildi. Operasyondan sonra hastalara

kanamayi onleyici herhangi bir ilag veriimedi.

3. Cerrahi Teknik

Calismaya alinan tim olgularin operasyonlari, ayni ekip tarafindan
standart cerrahi teknik ile gerceklestirildi. Hastalarda vertikal cilt insizyonunu
takiben tam median sternotomi yapildi. Perikard vertikal olarak ters T
seklinde acildi. Sol internal torasik arter ve safen ven greft olarak standart
teknik ile g¢ikarildi. Asendan aortaya ve sag atrium apendiksine kese agzi
dikigleri konularak once arteriyel ve takiben iki agamali kavoatrial kanul ile
vendz kanulasyon yapildi. Asendan aortaya antegrad kardiyopleji kanuli U
sutur yardimiyla yerlestirildi. Kardiyopulmoner bypassa gegildi. Roller pompa
ve membran oksijenator kullanilarak, normotermide, en az 2,4 L/m?dk akimla
ortalama 60-80 mmHg kan basinci saglanmaya calisildl. Kross klemp
konulduktan sonra topikal hipotermi ve 10-15 mil/kg dozunda kristalloid
kardiyopleji ile diyastolik arrest saglandi. Her 20 dakikada bir 5-7,5 ml/kg’dan
1:4 oraninda soguk kan-kardiyopleji karigimi tekrarlandi. Distal anastomozlar
sonrasi aortadaki kross klemp kaldirildl. Kalp calistiktan sonra proksimal
anastomozlar aortaya yan klemp konarak yapildi. Proksimal anastomozlar
bittikten sonra KPB kademeli olarak sonlandirildi ve dekanulasyon yapildi.
Kanama kontrolunu takiben sternum ve dokular anatomik katlar usuline

uygun olarak kapatildi.

4. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi “IBM SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) Statistics 22.0” istatistik paket programinda yapilmistir.

Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile

degerlendirilmigtir. Normal dagilm gosteren degiskenler igin tanimlayici
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istatistik olarak ortalama + standart sapma; uymayan degiskenler igin ise
medyan (minimum—maksimum) degerleri verilmigtir. Kategorik degigkenler n
ve % degerleri ile verilmis olup, karsilastiriimalarinda Pearson Ki-Kare testi
ve Fisher in Kesin Ki-Kare testi kullaniimistir. iki grup karsilastirimasinda
normal dagihma uyan degigskenler icin bagimsiz orneklem t-testi, normal
dagilima uymayanlarda ise Mann-Whitney U testi kullaniimistir. p<0,05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Calismaya alinan 40 hastanin 36’s1 erkek (%90) ve 4’0 kadindi
(%10). Hastalarin yas ortalamasi 60,9+9,5 yil, minimum yas 39 yil,
maksimum yas 82 yil olarak saptandi. Preoperatif hasta karakteristikleri
incelendiginde hastalarin %60’inda sigara icme &ykusu, %7,5'inde alkol
kullanimi éykusu, %40'inda DM, %70’'inde HT, %47,5'inde hiperlipidemi,
%27,5’inde obezite, %12,5inde KOAH, %Z20’sinde KBY, %10’'unda KAS,
%5’inde PAH, %27,5'inde sol ana koroner arter darligi, %12,5’'inde gegirilmis
serebrovaskuler olay (SVO) o6ykisu ve %22,5’inde gegiriimis PKG 6ykusu
mevcuttu. Preoperatif ejeksiyon fraksiyonlari, hastalarin %67,5’inde 2%50 ve
%32,5'inde <%50 idi.

Hastalarin %82,5’i (n=33) operasyon sonu kan laktat dizeyi normal
olanlardan ve %17,5'i (n=7) laktat diizeyi yiiksek olanlardan olusmaktaydi. ki
grup arasinda yas ve cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0,05).

Normal laktat grubunun %60,6’sinda sigara igme dykusu, %6,1’inde
alkol kullanimi oykusu, %45,5’inde DM, %63,6'sinda HT, %48,5inde
hiperlipidemi, %30,3’inde obezite, %9,1’'inde KOAH, %18,2’sinde KBY,
%6,1’'inde KAS, %6,1'inde PAH, %24,2’sinde sol ana koroner arter darligi,
%9,1’inde gecirilmis SVO 0Oykusu ve %21,2’sinde geciriimis PKG oykusu
mevcuttu. Ylksek laktat grubunun %57,1'inde sigara i¢cme oykusd,
%14,3’'Unde alkol kullanimi o6ykisu, %14,3’'inde DM, %100’Gnde HT,
%42,9'unda hiperlipidemi, %14,3’inde obezite, %28,6'sinda KOAH,
%28,6’'sinda KBY, %28,6’sinda KAS, %0’inda PAH, %42,9'unda sol ana
koroner arter darligi, %28,6’sinda gecirilmis SVO 6ykusu ve %28,6’sinda
gegciriimis PKG OyklUsu mevcuttu. Preoperatif hasta karakteristikleri agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo

1).
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Tablo-1: Demografik 6zellikler ve preoperatif hasta karakteristikleri

Normal Laktat Yiiksek Laktat

(n=33) (n=7) P

Cinsiyet 0,552

Kadin 3 (%9,1) 1(%14,3)

Erkek 30 (%90,9) 6 (%85,7)
Yas (yil) 60,519,2 62,4111,3 0,647
Sigara kullanimi 20 (%60,6) 4 (%57,1) 1,000
Alkol kullanimi 2 (%6,1) 1(%14,3) 0,448
Diabetes Mellitus 15 (%45,5) 1(%14,3) 0,210
Hipertansiyon 21 (%63,6) 7 (%100) 0,081
Hiperlipidemi 16 (%48,5) 3 (%42,9) 1,000
Obezite 10 (%30,3) 1(%14,3) 0,650
VKi (kg/m?) 27,814,5 27,3 (24:39,2) 0,972
KOAH 3 (%9,1) 2 (%28,6) 0,204
KBY 6 (%18,2) 2 (%28,6) 0,366
KAS 2 (%6,1) 2 (%28,6) 0,134
PAH 2 (%6,1) 0 (%0) 1,000
Sol ana koroner arter darhgi 8 (%24,2) 3 (%42,9) 0,369
Gegirilmigs SVO 3 (%9,1) 2 (%28,6) 0,204
Gegirilmis PKG 7 (%21,2) 2 (%28,6) 0,645
EF 1,000

>%50 22 (%66,7) 5 (%71,4)

<%50 11 (%33,3) 2 (%28,6)

VKIi: Viicut kitle indeksi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi, KBY: Kronik Bébrek
Yetmezligi, KAS: Karotis Arter Stenozu, PAH: Periferik Arter Hastaligi, SVO:
Serebrovaskiler Olay, PKG: Perkutan Koroner Girisim, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu
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Hastalarin intraoperatif verileri degerlendirildiginde, internal torasik
arter (ITA) kullanimi, yapilan distal bypass sayisi ve operasyon sirasinda kan
artnd kullanimi agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
go6rulmedi (p>0,05). Kross klemp suresi, KPB slresi ve operasyon suresi ise
yuksek laktat grubunda, normal laktat grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha uzundu (p<0,05) (Sekil 1). Yine yuksek laktat grubunda
KPB esnasinda ortalama arteriyel basincin 60mmHg’nin altinda gorilme
orani (%100), normal laktat grubundan (%45,5) istatistiksel olarak anlaml
yuksekti (p<0,05). Operasyon sirasinda inotropik ajan kullanimi, normal
laktat grubuna gore yuksek laktat grubunda istatistiksel olarak anlaml sekilde

fazlaydi (p<0,05). Hastalarin intraoperatif verileri Tablo 2’de verilmistir.

Tablo-2: intraoperatif veriler

Normal Laktat Yiiksek Laktat

(n=33) (n=7) P
ITA kullanimi 32 (%97) 5 (%71,4) 0,074
Distal bypass sayisi 3 (2:5) 3 (3:4) 0,076
Kross klemp suresi (dk) 52,9+15,5 72,31£26,6 0,043
KPB siiresi (dk) 92,6+28,6 130,9+45,2 0,006
Operasyon siiresi (dk) 253,5+53,5 308,6+55,4 0,030
OAB <60mmHg 15 (%45,5) 7 (%100) 0,011
inotropik ajan kullanimi 7 (%21,2) 5 (%71,4) 0,017
Kan kullanimi 14 (%42,4) 3 (%42,9) 1,000

ITA: Internal torasik arter, KPB: Kardiyopulmoner bypass, OAB: Ortalama arteriyel basing
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Sekil-1: Kross klemp, KPB ve operasyon suresinin gruplara goére dagilimi

Hastalarin postoperatif verileri de@erlendirildiginde, hemodinamik
instabilite varligi ve operasyon sonrasinda inotropik ajan kullanimi, yuksek
laktat grubunda normal laktat grubuna gore istatistiksel olarak ileri duzeyde
anlamli sekilde daha fazlaydi (p<0,01). Mekanik ventilasyon (MV) suresi
yuksek laktat grubunda belirgin olarak daha uzundu (p<0,05) (Sekil 2).
Intraaortik balon pompasi (IABP) kontrpulsasyonu ihtiyaci, reentlibasyon, kan
ardna kullanimi, postop hiperglisemi (Glukoz >160mg/dl) varligi, reoperasyon
ve mortalite ylksek laktat grubunda daha fazla gorulmekle birlikte iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Hastalarda postoperatif gelisen komplikasyonlara bakildiginda,
ndrolojik komplikasyonlar ve pndmoni yuksek laktat grubunda, normal laktat
grubuna gore istatistiksel olarak anlaml sekilde daha fazla goérulmustar
(p<0,05). Diger solunum sistemi komplikasyonlari, enfeksiyon, Uriner sistem
ve GIS komplikasyonlari acisindan iki grup arasinda anlamli farklihk

g6zlenmedi (p>0,05).
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Hastalarin 6’sinda (%15) postoperatif atriyal fibrilasyon (POAF)
izlendi. [ki grup arasinda POAF gelisimi acisindan anlamli farklilik
bulunmazken (p>0,05); POAF digi ventrikuler fibrilasyon
(VF)/atriyoventrikiler (AV) blok gibi ciddi aritmiler yuksek laktat grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla gorulmustur (p<0,05).

Yuksek laktat grubunda yogun bakimda kalis suresi ve hastanede
kalis suresi, normal laktat grubundan daha yuksek olmakla birlikte bu farklilik
anlamliiga yakin ancak istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05)

(Sekil 2). Hastalarin postoperatif verileri Tablo 3’te verilmistir.
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Tablo-3: Postoperatif veriler

Normal Laktat Yiiksek Laktat

(n=33) (n=7) P
Hemodinamik instabilite 1 (%3) 5 (%71,4) 0,001
Inotrop kullanimi 3 (%9,1) 5 (%71,4) 0,002
IABP ihtiyaci 0 (%0) 1(%14,3) 0,175
MV siiresi (s) 8 (3:93) 22 (7:102) 0,014
Reentiibasyon 1 (%3) 1(%14,3) 0,323
Kan trini kullanimi 17 (%51,5) 5 (%71,4) 0,427
Hiperglisemi varhgi 21 (%63,6) 5 (%71,4) 1,000
Norolojik komplikasyon 0 (%0) 2 (%28,6) 0,027
Pnémoni 2 (%6,1) 3 (%42,9) 0,030
Pnomotoraks 1 (%3) 0 (%0) 1,000
Plevral efuzyon 17 (%51,5) 3 (%42,9) 1,000
Sternal dehiscence 1 (%3) 0 (%0) 1,000
Yara yeri enfeksiyonu 4 (%12,1) 0 (%0) 1,000
Renal disfonksiyon 5(%15,2) 3 (%42,9) 0,128
GiS komplikasyonu 2 (%6,1) 1(%14,3) 0,448
POAF 6 (%18,2) 0 (%0) 0,289
POAF disi aritmiler 0 (%0) 2 (%28,6) 0,027
Reoperasyon 1(%3) 1(%14,3) 0,323
YBU’de kalis siiresi (s) 40 (19:163) 49 (24:238) 0,135
Hastanede kalis siiresi (giin) 7 (4:12) 10,316,6 0,055
Mortalite 0 (%0) 1(%14,3) 0,175

IABP: intraaortik balon pompasi, MV: Mekanik ventilasyon, POAF: Postoperatif atriyal

fibrilasyon, YBU: Yogun bakim nitesi
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Hastalarin perioperatif laktat degerleri incelendiginde, preop (To) ve
KPB giris (T+1) laktat degerleri acgisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gérulmedi (p>0,05). Diger ol¢llen tim laktat degerleri (KPB c¢ikis
[T2], operasyon sonrasi 0. [T3], 1. [T4], 6. [Ts] ve 24. [Te] saat) ise yuksek
laktat grubunda normal laktat grubuna gore istatistiksel olarak ileri duzeyde
anlamli sekilde daha fazlaydi (p<0,01) (Sekil 3). Hastalarin perioperatif laktat

degerleri Tablo 4’te verilmistir.

Tablo-4: Perioperatif laktat degerleri (mmol/L)

Normal Laktat Yiiksek Laktat

(n=33) (n=7) P
Preop (To) 0,888 (0,289:1,787) 0,999 (0,255:1,698) 0,700
KPB giris (T4) 0,777 (0,077:1,754) 0,888 (0,233:1,998) 0,603
KPB cikis (T2) 1,443 (0,266:4,285) 2,220 (1,221:3,108) 0,015
Postop 0.saat (T3) 1,221 (0,499:2,808) 3,730 (3,219:7,215) 0,001
Postop 1.saat (T4) 1,221 (0,555:3,663) 4,329 (1,776:9,657) 0,001
Postop 6.saat (Ts) 2,775 (0,777:11,100) 4,995 (3,108:10,678) 0,002
Postop 24.saat (Te) 1,554 (0,666:2,331) 2,442 (1,121:6,105) 0,001

Preop: Preoperatif anestezi indiksiyonu dncesi, KPB: Kardiyopulmoner bypass, Postop:

Postoperatif
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Sekil-3: Perioperatif laktat degerlerinin gruplara gére dagilimi
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TARTISMA

Son yillarda koroner arter hastaliginin insidansindaki buytk artis, bu
hastaligin tedavisi olan miyokardiyal revaskularizasyon ihtiyacini da
arttirmistir. Medikal tedavinin yetersiz kaldigi koroner arter hastaliginda
miyokardiyal revaskularizasyon standart tedavidir. Koroner arter bypass greft
(KABG) cerrahisinin koroner arter hastaliginin semptomu olan anginayi
azaltmada ve yasam suresini uzatmadaki etkisi bircok calisma ile
kanitlanmigtir. Bununla beraber cerrahi tedavinin kabul edilebilir mortalite ve
morbidite oranlarina sahip olmasi, koroner arter bypass greft cerrahisini
koroner arter hastaliginda en ¢ok bagvurulan ve altin standart tedavi yontemi
haline getirmistir.

40 yili askin suredir, konvansiyonel koroner arter bypass cerrahisi
¢ok damar hastaligi olan hastalar igin tercih edilen tedavi yontemi olmustur.
Konvansiyonel koroner arter bypass cerrahisi, guvenli ve etkili olmasina
ragmen; kardiyopulmoner bypass (KPB) kullanimi ve kardiyoplejik arrest
cesitli istenmeyen etkilere neden olabilmektedir.

Teknoloji ve bilgi birikimimizdeki hizli gelismeler sonucunda kalp
cerrahisi cogu merkezde ¢ok dusuk mortalite ile gerceklestirilir hale gelmistir.
Ancak postoperatif morbidite, ¢esitli risk faktorleri ile de iligkili olarak halen sik
gorulmekte olup; hastalarin yogun bakim ve hastanede kalis surelerini
uzatmakta, tedavi masrafi, ila¢ kullanimi ve saglik personeli is gucinu
arttirarak hem hasta agisindan hem de saglik sistemi acisindan problem
olusturmaktadir.

Postoperatif morbidite ve mortalite gelisimi riskinin degerlendiriimesi
icin cesitli parametreler kullaniimaktadir. Serum laktat dizeyi, hizli sonug
alinmasi ve ucuz olmasi nedeniyle bu parametrelerden sik kullanilanlarindan
biridir. Birgok c¢alisma, hiperlaktatemi (HL) ile morbidite ve mortalite
arasindaki iligkiyi incelemistir (19-21, 32, 34, 36-37). Kardiyak cerrahi sonrasi
yogun bakim Unitesinde artmis kan laktat duzeyleri oldukga sik gézlenen bir

metabolik bozukluk olmakla birlikte, bu olayin fizyopatalojisi tam olarak netlik
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kazanmamigtir (25-26). Hiperlaktatemi doku hipoksisi nedeniyle olabilecegi
gibi (Tip A HL), bazi vakalarda doku hipoksisi olmadan da (Tip B HL)
gorilebilmektedir. Ozellikle kalp cerrahisi sonrasinda tip B hiperlaktatemi
erken postoperatif dénemde sik gorulmektedir. Cesitli calismalarda
postoperatif hiperlaktatemi goérilme orant %10 ile %20 arasinda
bildirilmektedir (34-35). Bizim ¢alismamizda da bu oran 6nceki galigmalar ile
benzer olup, hastalarin %17,5’inde operasyon sonrasi laktat dizeyi yuksek
saptanmigtir.

Azalmis kardiyak output ve oksijen dagilimini gosteren bir belirteg
yogun bakim Unitesinde onemli bir aragc ve hemodinamisi stabil olmayan
hastalarin tedavisini dizenlemede yol gosterici olabilir. Kalp cerrahisinin
postoperatif doneminde en Onde gelen amacg vital organlara oksijen
dagiliminin yeterli olmasini saglamaktir. Oksijen dagilimi miks vendz oksijen
saturasyonunun direk ol¢uimesiyle degerlendirilebilir. Yeni galismalar serum
laktat seviyelerindeki yukselmelerin doku oksijen yetersizligi, morbidite ve
mortalite ile yuksek duzeyde baglantii oldugunu gostermistir. Yogun
bakimdaki hastada hemodinamik bozulma ve organ hasari gelismeden once
hastaya erken ve hizli midahale etmek gerekmektedir. Yukselmekte veya
yukselmis laktat seviyeleri azalmis oksijen dagiliminin ikincil bir gostergesidir.
Kritik hastalarda dusuk serum laktat seviyelerinin saglanabilmesinin
hemodinaminin stabil olmasina, idrar ¢ikisinin yeterli olmasina ve asit-baz
dengesinin normal olmasina bagli oldugu goérulmastur. Ancak maksimum
medikal tedaviye ragmen laktat seviyelerinin yiuksek seyretmesi veya
yukselmeye devam etmesi kardiyopulmoner destegin diger parametrelerinin
de Uzerinde dusunulmesi gerektigini gosterir.

Demers ve arkadaslari, KPB sirasinda gelisen hiperlaktatemi icin pek
cok farkh preoperatif faktdor ve komorbiditenin uygun ortam vyarattigini
belirtmiglerdir. Calismalarinda yas, konjestif kalp yetmezligi, disuk sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, hipertansiyon, diabetes mellitus (DM),
revizyon cerrahisi ve acil mudahalelerin hiperlaktatemi igin risk faktorleri
oldugunu saptamiglardir (34). Demers’in ¢alismasinin aksine ¢alismamizda

yas, hipertansiyon, DM ve dustk sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu gibi
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degiskenler bir risk faktori olarak goézlenmemistir. Benzer olarak kronik
obstriktif akciger hastaligi (KOAH) ve kronik bobrek yetmezliginin (KBY) de
hiperlaktatemi riskini arttirmadigi bulunmustur.

Kardiyopulmoner bypass sonrasi gorulen hiperlaktateminin esas
nedeni asir hemodilisyon ve dusuk periferik O, sunumunun neden oldugu
organ disoksisidir. Mizock, laktat seviyelerindeki ylkselmenin doku
perfuzyonu ve oksijen degisimindeki azalma sonucu olan oksijen sunumu ve
hepatik laktat klerensinin azalmasindan kaynaklanabilecegdini belirtmistir (20,
30). Siegel ve arkadaslari, yaptiklari ¢alismada yuksek laktat seviyelerinin
dusuk kardiyak output ve azalmis periferik doku oksijen sunumunu
gOsterebilecegini bildirmislerdir (36). Ranucci ve arkadaslari, KPB sonrasi
hiperlaktateminin daha uzun sureli KPB gerektiren prosedurlerde gortlmeye
egilimli oldugu, dusuk bir oksijen sunumu ile bagimsiz iligkili oldugu ve
neredeyse hemen her zaman hiperglisemi ile iligkili oldugunu belirtmislerdir
(35). Oz sunumu kritik bir seviyenin altina indiginde O, tlketimi sunuma
bagimh hale gelir ve azalmaya baslayarak sonucta laktik asidoz olugabilir.
Madias ve arkadaslari, O, sunumunun 260 ml/dk/m%nin altina distigi
hastalarda laktat dizeyinin artmaya basladigini bildirmiglerdir (141). Raper
ve arkadaslan tarafindan yapilan bir galismada, uzayan bypass suresini
takiben laktik asidoz gelistigi bildirilmistir (26). Ayrica yine bu g¢alismada,
intraoperatif hipoterminin de ©&neminden bahsedilmis ve non-pulsatil
hipotermik kardiyopulmoner bypassin bdlgesel, 0Ozellikle de splanknik
hipoperfizyona neden oldugu belirtiimistir. Yeniden isinmanin, splanknik O,
sunu ile tuketimi arasinda dengesizlige neden oldugu bu nedenle de, bu
dengesizligin uzamis hipotermik KPB geciren hastalarda daha belirgin oldugu
bildirilmigtir. Ranucci ve arkadaslari ise, KPB suresi ile pik laktat dizeylerinin
lineer olmadigini ve KPB suresinin cut-off degerinin 96 dakika oldugunu
belirtmislerdir (35).

Calismamizda normal laktat grubunda ortalama KPB suresi 92 dk,
yuksek laktat grubunda ise 131 dk olarak bulunmus ve sonuglarimiz

yukaridaki caligmalari desteklemigtir.
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Totaro ve arkadaslari, B2 agonist kullanimi ve yuksek doz epinefrin
ile artan laktik asidoz tanimlamiglardir (31). Ayrica feokromasitomada
gozlenen ciddi hiperadrenerjik durumda ve akut astimda da laktik asidoz
g6zlemlenmektedir (141). Calismamizda, Totaro’nun calismasina benzer
sekilde, intraoperatif ve postoperatif donemde, yuksek laktat grubunda daha
fazla hastada vazopressor kullanim gereksinimi ve hemodinamik instabilite
meydana gelmis ve bu grup hastalarin O, sunu ve tlketim oranlarinda
dengesizlik oldugu dusunulmagtar.

Caruso ve arkadaslarinin yaptigi calismada, kalp cerrahisinde
epinefrin kullanan hastalarda hiperlaktateminin hiperglisemi ve insulin
rezistansi ile iligkili oldugu belirtiimis ve bu durum epinefrin tedavisi
kesildikten sonra dlzelmistir (142).

Epinefrin pirGvat Uretimini arttirarak glikojenolizi baslatir. Bu
mekanizma, kas ve Kkaraciger fosforilazin stimulasyonuna ve glikojen
sentetazin inhibisyonuna neden olur. Ayrica epinefrin, insdlin salinimini,
glikoneogenez ve protein yikimini arttirir. Diyabetiklerde bu cevap keskindir,
daha fazla hiperglisemi olarak gozlenir. Epinefrin ayrica pirivat dehidrogenaz
kompleksi ve pirivat oksidasyonunu inhibe ederek lipolizi arttirir. Vlcutta
normal laktat / pirtvat balansi 10 / 1 seklindedir. Eger pirtivat dehidrogenaz
inhibe olursa, piriivat laktata déniiserek intraselliiler NAD* ve ATP artar.

Bu nedenle, Totaro, KPB sonrasi hiperlaktateminin epinefrin
kullanildigi durumda negatif bir prediktdr olmadigini belirtmistir.

Ranucci ve arkadaslari, hiperglisemi icin 160 mg/dl gibi bir pik kan
glukoz seviyesi cut-off degeri bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda da cut-off
degeri olarak 160 mg/dl alinmis ve ylksek laktat grubunda daha fazla
hastada hiperglisemi gézlemlenmekle birlikte farkin istatistiksel olarak anlamli
olmadidi saptanmistir. KPB sirasinda ve postoperatif donemde kan glukoz
seviyesini ylkselten pek cok faktér vardir. Ozellikle cerrahi stres ve
ekstrakorporeal dolagima enflamatuar yanit, biyime hormonu, ACTH,
epinefrin salinimi gibi faktorler ve insulin rezistansi kan glukozunu yukseltir
(143).
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Hastalarimizin demografik verileri incelendiginde normal laktat
grubunda daha fazla diyabetik hasta olmasina karsin, ylksek laktat grubunda
daha fazla hastada hiperglisemi varli§i saptanmis olup; bu durumun cerrahi
travmaya sekonder gelisen enflamatuar yanit nedeniyle olabilecegi
dusundimustar.

Yogun bakim unitesinde olgulen laktat degerlerinin yuksekligi kross
klemp, KPB ve operasyon suresi, alveoler-arteriyel oksijen gradienti
(p(A-a)O,) yuksekligi ve mekanik ventilatérde kalma suresiyle iliskilidir (36,
37). Siegel ve arkadaslari, perioperatif ylksek laktat seviyeleri Olg¢llen
hastalarin mekanik ventilatorde ve yodun bakimda kalma surelerinin
uzadigini yayinlamistir (36). Bizim calismamizda da, Siegelin g¢alismasini
destekler sekilde, yUksek laktat grubunda mekanik ventilasyon suresinin
normal laktat grubuna gore belirgin gekilde daha wuzun oldugu
g6zlemlenmistir.

Her ne kadar laktat konsantrasyonu yogun bakimdaki hastalar icin
hastaligin ciddiyetini gostermesi bakimindan iyi bir belirte¢ olsa da, kalp
cerrahisi sonrasi prognostik belirtisi tam olarak ortaya konmamistir. Orta
dereceli hiperlaktatemi genellikle selim olarak degerlendirilir (26, 31). Shemi,
serum laktat seviyelerinde 6 mmol/L Uzerindeki degerlerin yogun bakim
takiplerinde kullanisli bir belirte¢ olabilecegini ve bu degerin mortaliteye gidisi
gOsterebilecegini; dikkatli bir degerlendirmeyle problemin kaynagini bulup
sag kalimi saglamada yardimci olabilecedini belirtmiglerdir (37). Bizim
¢alismamizda yodun bakim Unitesine geliste 3 mmol/L’den ylksek laktat
konsantrasyonu Kkotu prognoz goOstergesi olarak ortaya c¢ikmigstir. Bu
hastalarda takiplerinde daha fazla hemodinamik instabilite, noérolojik
kompliklasyon, pnémoni ve ciddi aritmi gértlmustir. Ayrica bu hastalar daha
ge¢ ekstibe edilmis, daha uzun sure yogun bakimda ve hastanede
kalmiglardir.

Sonug olarak; postoperatif ddonemde laktat dizeylerinin takip edilmesi
kolay, maliyeti dusuk ve Klinik olarak ¢ok faydalidir. Koétu prognostik bir
belirte¢ olan hiperlaktateminin gelisimini 6nlemek igin, KPB esnasinda

hemodinamik stabilizasyonun saglanmasi, ortalama arteriyel basincin
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60mmHg’nin Gzerinde tutulmasi, asin hipotermi ve hemodilisyondan
kaginilmasi ¢ok 6nemlidir. KPB esnasinda kalbin iyi korunmasi ile KPB’in
sonlandirilmasi daha kolay olabilir, bu sekilde uzayan kross klemp ve bypass
suresinin de 6nune gecilmis olur. Postoperatif hipergliseminin iyi kontrolu
saglanmahdir. Seri laktat takipleri, mortalite ve morbidite gelisme riski yuksek

hastalarin belirlenmesi ve gerekli nlemlerin alinmasina olanak saglayabilir.
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EKLER

EK-1: Kisaltmalar

ACT:
ADP:
AF:
ALT:
aPTT:

ARDS:

ASD:
AST:
ATP:
AV:
CK:
CPD:
CVP:
DM:
DPG:
EF:
EKG:
GiS:
HES:
HL:
HT:
IABP:
ITA:

KABG:

KAH:
KAS:

Activated Coagulation Time
Adenozin difosfat

Atriyal fibrilasyon

Alanin aminotransferaz
Activated Partial Thromboplastin Time
Akut Respiratuar Distress Sendromu
Atriyal septal defekt
Aspartat aminotransferaz
Adenozin trifosfat
Atriyoventrikuler

Kreatin kinaz
Sitrat-fosfat-dekstroz
Sistemik vendz basing
Diabetes Mellitus
Difosfogliserat

Ejeksiyon fraksiyonu
Elektrokardiyografi
Gastrointestinal sistem
Hidroksietilstarch
Hiperlaktatemi
Hipertansiyon

Intraaortik balon pompasi
internal torasik arter
Intravenoz

Koroner arter bypass greft
Koroner arter hastaligi

Karotis arter stenozu
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KBY:
KOAH:
KPB:
LDH:
MI:
MV:
NAD™:
NADH:
OAB:

PaCO:.:

PAH:
PaO.:
PEEP:
PFK:
PKG:
POAF:
PVP:

SID:
SVO:
SVR:
TCA:
THAM:
VF:
VKI:
VOa:
VSD:

Kronik bobrek yetmezIigi
Kronik obstruktif akciger hastaligi
Kardiyopulmoner bypass
Laktat dehidrogenaz

Miyokard enfarktusu

Mekanik ventilasyon
Nikotinamid adenin dinukleotid
indirgenmis nikotinamid adenin diniikleotid
Ortalama arteriyel basing
Arteriyel karbondioksit basinci
Periferik arter hastaligi
Arteriyel oksijen basinci
Ekspiryum sonu pozitif basing
Fosfofruktokinaz

Perkutan koroner girigim
Postoperatif atriyal fibrilasyon
Pulmoner vendz basing

Total sistemik kan akimi
Guclu iyon farki
Serebrovaskdler olay

Sistemik vaskuler rezistans
Trikarboksilik asit
Tromethamine

Ventrikuler fibrilasyon

Vucut kitle indeksi

Tam vucut oksijen tliketimi

Ventrikuler septal defekt
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