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ÖZET 

ÇalıĢmanın amacı; ekstrakorporeal dolaĢım ile uygulanan açık kalp cerrahisi 

sırasında, hasta kanındaki laktat seviyesi artıĢı ile diyabet hastalığı arasında bir iliĢki 

olup olmadığını araĢtırarak, kardiyovasküler cerrahi alanında çalıĢan insanların bu 

konuda bir öngörüye sahip olmasını sağlamaktır. ÇalıĢma, koroner arter baypas 

ameliyatı olan diyabet hastaları (grup 1; n=50) ile diyabet hastalığına sahip olmayan 

(grup 2; n=50) kiĢilerin retrospektif olarak elde edilen ameliyat verileri ve kan 

değerleri istatiksel olarak değerlendirilerek yapıldı. Veriler, operasyon sırasında laktat 

üretimini arttırdığı bilinen etmenler göz önünde bulundurularak toplandı. Yapılan 

istatistik analizler sonucunda diyabet hastalığına sahip olan ve diyabet hastası 

olmayan iki grubun kan laktat değerleri arasında anlamlı farklılıklar bulundu. Diyabet 

hastası olan kiĢilerde laktat üretiminin daha yüksek olduğu görüldü. Sonuç olarak; 

ekstrakorporeal dolaĢım ile uygulanan açık kalp cerrahisi sırasında, laktik asidozisi 

arttıran geriatri, uzun pompa ve kros-klemp süreleri, doku hipoksisi gibi bir çok 

etmenin yanında diyabet hastalığının da kan laktat seviyesini yükselten etmenlerden 

biri olduğu gözlemlendi. 

Anahtar Sözcükler: Diyabet, Laktat, Ekstrakorporeal DolaĢım, Kardiyovasküler 

Cerrahi, Laktik Asidozis 

mailto:erhankara84@gmail.com
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EFFECTS OF EXTRACORPOREAL CIRCULATION ON BLOOD LACTATE LEVELS 

ON DIABETĠC PATIENTS OPERATĠNG OPEN CARDIAC SURGERY 

 

ABSTRACT 

The porpuse of this study was to investigate whether there is an association 

between diabetes mellitus and increased lactate levels in the patients blood during 

open heart surgery with extracorporeal circulation, to ensure that people working in 

the field of cardiovascular surgery have a prescience on this issue. This research 

was a retrospective study. The data of the research was obtained by scanning 

patient files that diabetic patients (group1;n=50) who had coronary artery bypass 

surgery and those who did not have diabetes (group 2;n=50). The analysis of the 

data were made by evaluation of the surgical data and blood values, statistically. The 

data were collected considering factors that are known to increase lactate production 

during the operation. Statistical analyzes revealed that  there were significant 

differences between the blood lactate values of the two groups who had diabetes 

mellitus and did not have. It was found that lactate production was higher in 

individuals who had diabetes. As a results of the study, as well as many factors such 

as geriatrics, long-lasting pump and cross-clamp times, tissue hypoxia which 

increase lactic acidosis, it was observed that diabetes mellitus is a factor that 

increase blood lactate level during open heart surgery with extracorporeal circulation. 

KeyWords: Diabetes, Lactate, Extracorporeal Circulation, Cardiovascular Surgery, 

Lactic Acidosis 
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1. GiriĢ ve Amaç 

Halk arasında Ģeker hastalığı olarak bilinen Diabetes Mellitus (DM), kandaki  

insilün seviyesinin kısmi ya da tam eksikliğinin neden olduğu, kan Ģekeri yüksekliği ile 

kendini gösteren bir sendromdur. Strese bağlı meydana gelen hiperglisemi ise, akut 

miyokard enfarktüsü (AME), inme, travma veya cerrahi gibi akut stres durumlarında 

gözlenir. Bu durumlarda glukagon, katekolaminler, glukokortikoidler, büyüme 

hormonu gibi hormonlardaki artıĢ hiperglisemiye neden olmaktadır.(1) Kandaki 

glukoz seviyesinin normalden daha yüksek olmasının, insan metabolizmasında bir 

çok olumsuzluğa neden olduğu bilinmektedir. Uzun süre yüksek glukoz 

konsantrasyonuna maruz kalan doku ve organların yapıları bozulabilir. Ayrıca kan ve 

damar yapılarını bozarak koroner arterlerde tıkanmalara neden olabilir ve bu 

hastaların kalp krizi geçirmelerine ve kalp ameliyatı olmalarına kadar uzanan bir 

süreci baĢlatabilmektedir. 

Laktat, glukoz metabolizması sonucu açığa çıkan bir üründür. Bu 

metabolizmanın normal sınırların dıĢında gerçekleĢmesi sonucunda kandaki laktat 

seviyesi değiĢkenlik gösterir. Koroner arter cerrahisi sonrasında hiperlaktatemi sık 

karĢılaĢılan bir durumdur ve artmıĢ postoperatif mortalite ve morbidite ile 

bağlantılıdır.(2) Kardiyopulmoner baypas (CPB) sırasında yetersiz doku perfüzyonu 

ile sonuçlanan laktik asidozis; aĢırı hipotermi, yüksek hemodilüsyon, düĢük akıĢlı 

CPB ve aĢırı nörohormonal aktivite ile meydana gelebilmektedir. (16) Geriatri, uzun 

pompa ve kros-klemp süreleri, hipotansiyon da laktat üretimini arttıran etmenlerin 

baĢında gelmektedir. 

Açık kalp cerrahisi uygulanan diyabet hasta grubundaki kiĢilerin kanlarındaki 

laktat seviyesi artıĢının, aynı cerrahi iĢlem uygulanan ve bu hastalığa sahip olmayan 

kiĢilerden daha yüksek olabileceği düĢünülerek bu çalıĢma yapılmaya karar verildi. 

ÇalıĢmanın amacı; ekstrakorporeal dolaĢım (EKD) ile uygulanan açık kalp cerrahisi 

sırasında hasta kanındaki laktat seviyesi artıĢı ile diyabet hastalığı arasında bir iliĢki 

olup olmadığını araĢtırarak, kardiyovasküler cerrahi alanında çalıĢan insanların bu 

konuda bir öngörüye sahip olmasını sağlamaktır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. LAKTAT 

2.1.1. Laktat Üretimi 

 Laktat glikoz metabolizmasından açığa çıkar. Bu metabolizmanın oksijenli ve 

oksijensiz son ürünü pirüvattır. Pirüvatise 3 yolla metabolize olur. (6) 

1- Pirüvat, dehidrojenazenzimi  ile asetil konenzim A’ya dönüĢtürülür. Asetil koenzim 

A, sitrik asit döngüsüne girer.  

2- Alanin aminotransferaz, pirüvatı glutamat ile alanin ve L-ketoglutarat’a dönüĢtürür. 

3-Laktat dehidrogenaz ise pirüvatı, Nikotimamid Adenin Dinükleotid Hidrogenaz 

(NADH) ile birlikte laktata dünüĢtürür.  

 

ġekil 1: Glukozunlaktata dönüĢüm aĢamaları 
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Pirüvatın laktata dönüĢümü sadece sitozolde meydana gelir. Ġki yönlü olarak 

gerçekleĢen bu reaksiyon, ortamdaki laktat ve pirüvatın oranlarına bağlıdır. Laktat, 

pirüvattan 10 kat fazla olmalıdır. Ġskemi ile oluĢan laktat yalnızca dıĢ ortamdan alınan 

glukozdan değil, miyokardiyal glikojenden de sağlanır.  Hipoksi sırasında Nikotinamid 

Adenin Dinükleotid (NAD) üretimi engellenir ve böylelikle NADH/NAD oranı yükselir. 

Bunun sonucunda ise laktat miktarı artar. Hayvanlar üzerinde yapılan çalıĢmalarda, 

oksijen yoksunluğunda artan glukoz inhibasyonu göstergesinin, yüksek seviyelerdeki 

laktat miktarı olduğu anlaĢılmıĢtır. (7) 

Pirüvat aerobik durumlarda Asetil coA üzerinden sitrik asit siklusuna dahil olur. 

Asetilkoenzim A oksaloasetik asitle reaksiyona girerek sitrik asit oluĢturur. Glikoliz ve 

sitrik asit siklusu sonucunda ortaya çıkan hidrojen iyonlarının oksidatif fosforilasyonu 

ile 30 mol ATP, dehidrojenasyonu ile 4 mol ATP oluĢur. Sonuç olarak karbondioksit 

ve suya kadar yıkılan her glukoz molekülüiçin 36 mol net ATP açığa çıkar. (3)  

 

ġekil 2: Krebs Devri 
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Anaerobik durumlarda ise pirüvik asidin büyük bir kısmı laktata çevrilir. 

Böylece pirüvik asit ortamdan azaltılarak glikolizin devamı sağlanmıĢ olur. Aerobik 

ortam oluĢtuğunda ise oluĢan laktat yeniden pirüvik aside çevrilir. Bu reaksiyonlar 

zincirine ise Cori Siklusu adı verilir. 

 

ġekil 3: Cori Döngüsü 

 

 1966 yılında Cohen ve arkadaĢları ilk kez kalp kaslarındaki laktat üretimi ile 

kalp damarlarındaki hastalıklar arasındaki bağlantıyı anjiyografik olarak 

ispatlamıĢlardır.(8) Koroner arter tıkanıklığı olan hastaların arter ve koroner 

sinüslerinden alınan kanların analizi sonucu ortaya çıkan laktat miktarının normal 

değerlerin üzerinde olduğu görülmüĢtür. Bu da koroner arter hastalığı ile laktat 

salınımı arasında önemli bir iliĢki oldugunu göstermektedir. (8)   

2.1.2. Laktatın Ölçülmesi  

 Hiperlaktatemi (Laktat>5mmol/L) doku hipoksisi ve doku hipoksisi dıĢındaki 

yan hastalık, ilaç ve toksinler, doğumsal metabolizma bozuklukları gibi etmenler ile 

geliĢir. Ancak kritik hastalardaki hiperlaktatemi genellikle multifaktöryerdir. (4) 
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Hasta kanındaki laktat miktarı ölçümü için iki yöntem kullanılmaktadır. Birincisi, 

proteinlerinden arındırılmıĢ kanın spektrofotometrik olarak test edilmesidir. Ġkincisi ve 

daha kolay olan yöntem ise, hastadan alınan kanın, kan gazı ölçüm cıhazında analiz 

edilmesidir. Ölçüm, numune alındıktan kısa süre içerisinde yapılmalıdır. Eritrositlerin 

metabolizması devam ettiğinden dolayı laktat üretimi de devam etmekte ve numune 

alındıktan uzun süre sonra yapılan testlerde laktat seviyesi yüksek çıkacaktır. Eğer 

analiz hemen yapılmayacaksa, numunenin soğutulması, laktat seviyesinin doğru  

çıkmasını sağlayacaktır. 

 

2.2. DĠYABET 

 Pankreasın metabolizma için gerekli olan insülini yeterli miktarda üretememesi 

yada üretilen insülini vücudun etkin bir Ģekilde kullanamamasıyla ortaya çıkan bir 

hastalıktır. Genetik yatkınlık,stres (insülin antagonisti kortikosteroid salınımını artırır), 

steroidler, östrojen, hipertiroidizm, gebelik, enfeksiyon, hipertansiyon (insülin direncini 

artırır) gibi sebepler ile pankreasın yeterli miktarda insülin hormonu üretememesi 

yada üretilen insülinin kullanılamaması sonucu karbonhidrat (glukoz) 

metabolizmasının bozulmasıdır. (5) 

Metabolizmanın normal seyrinde, aldığımız besinler vücudumuzun ana enerji 

kaynağı olan glukoza dönüĢtürülmek üzere parçalanarak bağırsaklarımızdan 

emilerek kan dolaĢımına katılır. Glikoz hücre içine girdikten sonra enerji sağlamak 

için hemen kullanılır ya da enerjiye gereksinim olmadğı durumlarda glikojen olarak 

depolanır. Enerji sağlamak için yıkılacaksa bu olaya glikoliz, glikojen Ģeklinde 

depolanacaksa glikogenez adı verilir. Hücreler glikojen ile doyma noktasına 

ulaĢtıklarında karaciğer ve hücrelerinde yağa çevrilerek trigliserid Ģeklinde depo 

edilir. Hücreye giren glikoz hemen fosforilasyona uğrar böylece hücre dıĢına çıkması 

engellenir. Glikoliz tüm dokularda oluĢur. Temel amaç enerji elde etmektir. (5) 

Kan glukoz düzeyi insülin ve glukagon salgılanıĢını düzenler. Ġnsülin; karaciğer 

enzimlerini arttırarak ve glikoneogenezi yavaĢlatarak kan glikozunun azalmasını 

sağlar. Glukagon; glikoneogenezisi artırarak kan glikozunun yükselmesini sağlar. (5) 
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Diyabet hastası olmayan insanlarda kandaki glukoz, insülin sayesinde 

hücrelerin içine alınır. Ġnsülinin yetersiz yada etkisiz olduğu durumlarda hücre dıĢında 

kalan glukoz, kan Ģekerinin yüksek olması, yani hiperglisemi geliĢir. Kandaki Ģeker 

düzeyi sürekli olarak yüksek seyredecek olursa öncelikle kalp olmak üzere bir çok 

organımıza zarar vermeye baĢlar. Toplumların giderek artan yaĢam süresi, 

hareketsiz yaĢam ve obezitenin yaygınlaĢması, son yıllarda diyabet hastalığının 

giderek artmasına neden olmuĢtur. (9) 

2.2.1. Tip 1 Diyabet 

 Ġnsülin üretiminden sorumlu olan pankreasın beta hücrelerinin iĢlevini yerine 

getirmemesi nedeniyle genellikle çocukluk çağında ortaya çıkan diyabet tipidir. Bu 

hastaların günlük olarak insülin enjeksiyonu ile bu hormonu eksikliğini gidermeleri 

gerekmektedir. Diyabet hastalıklarının %5-10’unu oluĢturan ve nedeni tam olarak 

bilinmeyen bu hastalık, genellikle genetik yatkınlığı olan kiĢilerdeki viral enfeksiyolar, 

stres ve travma gibi etmenler ile tetiklenmektedir.  

2.2.2. Tip 2 Diyabet 

 Dünyada toplam diyabet hastalıklarının %90’dan fazlasını oluĢturan diyabet 

tipidir. Hastalığın ortaya çıkmasının ana nedeni, genetik  yatkınlığı bulunan kiĢilerin 

yaĢam tarzları ve beslenme Ģekilleridir. Sağlıksız, karbonhidrat ağırlıklı beslenme, 

hareketsiz yaĢam tarzı sonucunda insülin direnci ve pankreastan salınan insülin 

hormonunda azalma tetiklenir. Genellikle 40 yaĢından itibaren görülme sıklığı artan 

tip 2 diyabet, günümüzde obezite vakalarının çocukluk çağına kadar inmesiyle daha 

genç insanlarda da görülmeye baĢlamıĢtır. (10) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. AraĢtırmanın Tipi:  AraĢtırma tanımlayıcı, retrospektif ve analitik  türde 

yapılacaktır. 

3.2. AraĢtırmanın Yeri ve Zamanı:  AraĢtırmamız; Dokuz Eylül Üniversitesi Kalp ve 

Damar Cerrahisi Anabilim Dalında literatür taraması ile Aralık 2016 tarihinde 

baĢlamıĢ olup, Ocak 2018 tarihinde tez savunmasıyla sonlanmıĢtır. 

3.3. AraĢtırmanın Evreni ve Örneklemi: AraĢtırmada kullanılacak verileri elde 

etmek için; 2014-2016 yılları arasında, Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi 

Ameliyathanesi'nde ekstrakarporal dolaĢım ile açık kalp cerrahisi ve CABG 

prosedürü uygulanmıĢ, araĢtırmanın güvenirliğine uygun Ģartları taĢıyan hastaların 

verileri kullanılacaktır.  

AraĢtırmaya dahil olma / dıĢlama kriterleri: 

1. AraĢtırmamızda sadece, kalp-akciğer makinesine bağlı koroner arter baypas 

ameliyatı geçiren 50-80 yaĢ aralığındaki hasta verileri kullanılacaktır.  

2. Hastaların, kalp-akciğer makinesine bağlı kalma süresi 50-100dk arasında 

olmalıdır. 

3. Ameliyat normal seyrinde ilerlemeli, iĢlem süresince herhangi bir komplikasyon 

geliĢmemiĢ olmalıdır. 

4. Hastanın, araĢtırma verilerini etkileyecek; böbrek yetmezliği, karaciğer hastalığı ve 

koah gibi herhangi  ek bir hastalığı bulunmamalıdır. 

5. Hasta daha önce açık kalp ameliyatı geçirmemiĢ olmalıdır. 

6. Ameliyat sırasında hastaya dıĢardan banka kanı verilmemiĢ olmalıdır. 

7. Laktat yükselmesinin doku hipoksisi kaynaklı olmaması için, ekstrakarporal 

dolaĢım süresince sirküle olan kanın oksijen basıncı (p02) 150mm/hg'nin, kandaki 

hematokrit (Htc)  seviyesi ise  %22'nin altına düĢmemiĢ olmalıdır.  
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8.Hastanın ameliyatı daha önceden planlı olmalıdır. Acil ameliyata alınan hastalar 

araĢtırmamıza dahil edilmemiĢtir.  

 

3.4. ÇalıĢma Materyali: Güvenilir istatiksel hesaplama için gerekli 50 diyabet hastası 

ve 50 diyabet hastası olmayan kontrol grubu hastalarına ait perfüzyon formu ve 

hastas dosyası verileri kullanılacaktır. 

 

3.5. AraĢtırmanın DeğiĢkenleri:  

Bağımsız değiĢkenler: 

1. Diyabet hastalığı varlığı ve insülin kullanımı 

2. Hasta yaĢı ve cinsiyeti 

5. Ekstrakarporal dolaĢım sırasındaki oksijen basıncı, hematokrit değeri  

6. Ekstrakarporal dolaĢım sırasındaki hematokrit değeri 

6. Ekstrakarporal dolaĢım süresi 

7. Hastanın Boyu, Kilosu, Vücut Yüzey Alanı 

8. Koroner arter baypas sayısı 

Bağımlı değiĢken: 

1. Kan laktat seviyesi  

 

3.6. Veri Toplama Araçları: AraĢtırmaya dahil edilecek olan ameliyat verileri, hasta 

dosyaları ve perfüzyon formları aracılığı ile toplanacak ve bu veriler istatiksel olarak  

değerlendirecektir. Bu formlar kalp-akciğer makinesine bağlı açık kalp ameliyatı olan 

her hasta için rutin olarak tutulmakta olup, hasta verileri, ameliyat süresince kullanılan 

ekipmanlar, yapılan iĢlemler ve ölçümler ayrıntılı olarak ve zamanı belirtilerek 

kaydedilmektedir. 
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Veri toplama formunda kullanılan baĢlıklar: 

1. Hasta sıra numarası 

2. Hasta dosya kayıt numarası 

3. Hastane dosya arĢiv numarası 

4. Ameliyat Tarihi 

5. Hastanın yaĢı 

6. Diyabet Hastalığı varlığı ve insülin kullanımı 

7. Ekstrakorporeal dolaĢım süresi (dk) 

8. Ekstrakorporeal dolaĢım boyunca en düĢük hematokrit seviyesi (%) 

9. Ekstrakorporeal dolaĢım en düĢük oksijen basıncı seviyesi (mm/hg) 

10. Ekstrakorporeal dolaĢım baĢlangıcı laktat seviyesi (mmol) 

11. Ekstrakorporeal dolaĢım sonu laktat seviyesi (mmol) 

12. Hastanın kilosu, boyu, vücut-yüzey alanı 

13. Koroner Arter baypas sayısı 

14. Hastanın cinsiyeti 

 

Cerrahi ve Ekstrakorporeal DolaĢım Protokolü 

Hasta ameliyata alınmadan önce hasta ve uygulanacak olan iĢlem hakkında 

ilgi alınıp, kapak, greft, kanüller, oksijenatör gibi kullanılacak malzemeler hazır 

bulunduruldu. Hastanın ameliyathaneye gelmesi ile ekstrakorporeal dolaĢım için 

Pompa (Stockert S5) hazırlanmaya baĢlandı. Hastanın boy, kilo bilgileri pompaya 

girilerek vücut yüzey alanı, indeks, flow, volume değerleri hesaplandı. Oksijenatör 

(MaquetAdult, SorinInspire), Tubing Set (Bıçakçılar 300-1224), Arteryel Filtre (Dideko 

D734) ve Kardiyopleji Setinin (Sorin CSC14, Dideko) pompaya kurulumu yapıldı. 
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Seviye sensörü, basınç ve gaz hatları pompaya bağlandı. Hasta kanını dilüe etmek 

için rezervuar içerisine 1000 cc Ringer, %20 mannitol (2,5cc/kg), Heparin (0,5mg/kg), 

3 apmul (30ml, %8,4) Sodyum Bikarbonat, 1 ampul (10ml, %15) Magnezyum Sülfat 

ile prime solüsyon hazırlandı ve pompa baĢı çalıĢtırılarak sirkülasyon baĢlatıldı. 

Kardiyopleji için 700cc plegisol içerisine 1 ampul potasyum (10mEq, %7,5)  ve 1 

ampul (10ml, %8,4) Sodyum Bikarbonat eklendi. Tubing Set, Arteryel 

FiltreKardiyopleji Seti ve basınç göstergeleri içerisindeki havalar çıkarılarak pompa 

hazır hale getirildi. Pompa, ameliyat masasına yaklaĢtırıldıktan sonra ısı değĢtirici 

(Stockert) oksijenatöre ve kardiyopleji setine bağlanarak oksijenatör için 36°C, 

kardiyopleji için  sıcak 41°C, soğuk 2°C’ye ayarlanarak çalıĢtırıldı. Kanülasyon 

iĢlemine geçilirken hatlarda hava olmadığına emin olulduktan sonra pompa 

durduruldu ve hatlar kanüllere bağlanmak için klemplenerek kesildi. 7mm Arteryel 

Kanül (Stockert, DLP, Medtronic, Callmed) ve 36-51 yada 32-40 TwoStage Venöz 

Kanül (Stockert, DLP, Medtronic, Callmed) bağlanarak, hasta ekstrakorporeal 

dolaĢım için hazır hale getirildi. Arteryel kan,  hasta pompaya girdikten sonra ve rutin 

aralıklarla Kan Gazı Ölçüm Cihazında (Radiometer ABL800) analiz edilerek çıkan 

sonuçlar perfüzyon formuna kaydedildi. 

 

3.7. AraĢtırma Planı ve Takvimi: 

Tablo 1. AraĢtırma Planı ve Takvimi 

 

NO Yapılacak ÇalıĢma Tarih 

1 Ön araĢtırma ve tez konusu seçimi Aralık 2016 

2 Tez önerisi hazırlama ve Etik Kurul baĢvurusu Ocak 2017 

3 AraĢtırma için gerekli verilerin toplanması ġubat-Mayıs 2017 

4 Veri analizi, istatistik çalıĢma ve tez taslağı 

yazımı 

Haziran- Kasım 2017 
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5 Tez taslağının teslim edilmesi ve tez savunma 

tarihi baĢvurusu 

Aralık 2017  

6 Tez savunması yapılması Ocak 2018 

 

3.8. Verilerin Değerlendirilmesi: Toplanan bağımlı veriler değerlendirilirken 

'Statistical PackaceForSocialSciences' (SPSS) 15.0 programından faydalanıldı.. 

Niceliksel verilerin gruplar arası karĢılaĢtırılmalarında Student T Testi kullanıldı. 

 

3.9. AraĢtırmanın Sınırlılıkları: Kan gazı ölçüm cihazında hastadan alınan kan 

analiz edilirken, cihazın kalibrasyonu ve o anki yoğunluktan dolayı testin birkaç 

dakika geç yapılabilmesi gibi etmenlere bağlı olarak değerlerde nadiren çok küçük 

sapmalar meydana gelebilmektedir. Ancak bu sapmaların araĢtırmamızın 

güvenilirliğini etkileyebileceği düĢünülmemektedir. 

 

3.10. Etik Kurul Onayı: Dokuz Eylül Üniversitesi, GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar 

Etik Kurulu tarafından 16.02.2107 tarihli “2017/03-29” numaralı kararı ile 

çalıĢmamızın gerçekleĢtirilmesinin etik açıdan uygun olduğu onaylanmıĢtır. 
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4. BULGULAR  

4.1 Hastaların Demografik Özellikleri 

Tablo 2. Hastaların Demografik Özellikleri  

DeğiĢkenler n % 

YaĢ *62,56±7,67 (Min-max: 50,00-

80,00) (n=100) 

62 yaĢ ve altı 

62 yaĢ üzeri 

 

 

54 

46 

 

 

54 

46 

Cinsiyet (n=100) 

Erkek  

Kadın 

 

87 

13 

 

87 

13 

Diyabet varlığı (n=100) 

Var  

Yok 

 

50 

50 

 

50 

50 

Ġnsülin Kullanımı (n=50) 

Var  

Yok 

 

18 

32 

 

36 

64 

*Aritmetik ortalama±standart sapma    

 

Hastaların demografik özellikleri incelendiğinde; yaĢ ortalamasının 62,56±7,67 

olduğu, %54’ünün 50-62 yaĢ arasında, %46’sının 63-80 yaĢ arasında, %87’sinin 

erkek olduğu, %13’ünün kadın olduğu,  %50’sinin diyabet hastası olduğu, diyabet 

hastalarının %36’sının ise insülin kullandığı belirlendi. (Tablo1). 

 

4.2 Hastaların Demografik Özellikleri ile Laktat Seviyesi ArtıĢının 

KarĢılaĢtırılması 
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Tablo 3. Hastaların Demografik Özellikleri ile LaktatSeviyesi 

ArtıĢınınKarĢılaĢtırılması (n=100) 

DeğiĢkenler n Laktat Seviyesi Farkı 

ort±Ss 

t p 

YaĢ  

50 - 62 YaĢ Aralığı 

62-80 YaĢ Aralığı 

 

54 

46 

 

0,69±0,37 

0,71±0,38 

 

-0,265 

 

0,79 

Diyabet Varlığı 

Var  

Yok 

 

50 

50 

 

0,78±0,42 

0,61±0,29 

 

2,333 

 

*0,02 

Vücut Yüzey Alanı 

1,90 ve altı 

1,90 üzeri 

 

59 

41 

 

0,72±0,41 

0,66±0,31 

 

0,808 

 

0,42 

*p<0,05  t: Student t testi 

 

ġekil 4. YaĢ Gruplarına Göre Laktat Seviyesi ArtıĢının KarĢılaĢtırılması 

 

Hastaların demografik özelliklerinden yaĢ grupları ile laktat seviyesi artıĢı 

arasında anlamlı bir fark olmadığı bulundu. (p>0,05). 

50-62 Yaş Aralığı

63-80 Yaş Aralığı

0
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ġekil 5. Diyabet Hastalığına Sahip Olan ve Olmayan Hastaların Laktat Seviyesi 

ArtıĢının KarĢılaĢtırılması 

Hastaların diyabet varlığı durumu ile laktat seviyesi farkı arasında ise anlamlı 

fark olduğu saptandı (p<0,05). Diyabet hastalığının, EKD ile uygulanan koroner arter 

baypas cerrahisi sırasında laktat üretimini arttıran bir etmen olduğu görüldü.  

 

 

ġekil 6. Vücut Yüzey Alanına Göre Laktat Seviyesi ArtıĢının KarĢılaĢtırılması 
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Hastaların demografik özelliklerinden vücut yüzey alanı ile laktat seviyesi artıĢı 

arasında anlamlı bir fark olmadığı bulundu. (p>0,05) 

 

Tablo 4. Hastaların Ġnsülin Kullanımı ile LaktatSeviyesi 

ArtıĢınınKarĢılaĢtırılması (n=50) 

DeğiĢkenler n Laktat Seviyesi Farkı 

ort±Ss 

z p 

Ġnsülin Kullanımı 

Var  

Yok 

 

18 

32 

 

0,76±0,41 

0,79±0,44 

 

-0,091 

 

0,92 

z: Mann Whitney U testi 

 Hastaların insülin kullanımı ile laktat seviyesi farkı arasında anlamlı bir fark 

olmadığı belirlendi. (p>0,05)  

 

 

ġekil 7. Ġnsülin Kullanımına Göre Laktat Seviyesi ArtıĢının KarĢılaĢtırılması 
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4.3 Hastaların EKD Süresi ve Baypas Sayısı ile LaktatSeviyesi ArtıĢı Arasındaki 

Korelasyonlar 

Tablo 5. Hastaların EKD Süresi ve Baypas SayısıileLaktatSeviyesi ArtıĢı 

KarĢılaĢtırılması  

 Laktat Seviyesi Farkı 

EKD Süresi(n=100) 

r 

 

0,322* 

Baypas sayısı(n=62) 

r 

 

-0,48 

  *p<0,01 

Hastaların EKD süresi ile laktat seviyesi farkı arasındaki iliĢkiyi gösteren 

Pearson korelasyon analizi bulgularına göre; EKD süresi ile laktat seviyesi farkı 

arasında pozitif yönde ve zayıf iliĢki bulundu. (r=0,322, p<0,01) Hastaların EKD 

süreleri uzadığında laktat seviyeleri de yükselmektedir. Hastaların baypas sayısı ile 

laktat seviyesi farkı arasındaki iliĢki incelendiğinde ise anlamlı bir iliĢki olmadığı 

saptandı.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19 
 

5. TARTIġMA 

Açık kalp cerrahisi uygulanan diyabet hasta grubundaki kiĢilerin kanlarındaki 

laktat seviyesi artıĢının, aynı cerrahi iĢlem uygulanan ve bu hastalığa sahip olmayan 

kiĢilerden daha yüksek olabileceği düĢünülerek bu çalıĢma yapılmaya karar verildi. 

ÇalıĢmanın amacı; ekstrakorporeal dolaĢım (EKD) ile uygulanan açık kalp cerrahisi 

sırasında hasta kanındaki laktat seviyesi artıĢı ile diyabet hastalığı arasında bir iliĢki 

olup olmadığını araĢtırarak, kardiyovasküler cerrahi alanında çalıĢan insanların bu 

konuda bir öngörüye sahip olmasını sağlamaktır.  

Cohen ve Woods, 1976 yılında yayınladıkları çalıĢmalarında artmıĢ laktik 

asidozun nedenlerini ilk kez gruplandırdılar.(13) Sadece doku hipoksi kaynaklı olan 

laktik asidozu Tip A, doku hiposisi kaynaklı olmayan laktik asidozu ise Tip B olarak 

adlandırdılar. Tip B laktik asidozu ise kendi içinde 3 gruba ayırdılar.  Yan hastalıklara 

bağlı olan gruba B1, ilaç ve toksin nedeniyle artan laktik asidosa B2 ve doğumsal 

metabolizma kaynaklı olan gruba ise B3 adını verdiler. AraĢtırmaya dahil edilecek 

hastalar belirlenirken bu gruplandırmadan faydalanıldı. 

KPB sırasında gözlemlenen laktat artıĢının temel nedeni yetersiz periferik O2 

sunumunun neden olduğu doku hipoksisidir. Medias ve arkadaĢlarının yaptığı 

çalıĢmaya göre O2 sunumunun 260ml/dk/m2’nin altına indiği hastalarda laktat 

seviyesinin artmaya baĢladığı gözlemlenmiĢtir.(17) O2sunumu kritik bir düzeyin 

aĢağısına indiğinde O2tüketimi de sunuma bağımlı hale gelir ve sonuç olarak laktik 

asidozis oluĢur.(11) Buna bağlı olarak O2 sunumu yeterli olsa bile, O2 taĢıyan 

eritrositlerinde yeterli  düzeyde olması gerekir. Bu doğrultuda çalıĢmada EKD altında 

laktat artıĢının  diyabet ile iliĢkisini araĢtırıldığı için, operasyon süresince arterial 

oksijen basıncının (pO2) standartlara göre olması gereken minimum  değer olan 

150mm/hg’nın altına indiği ve hematokrit (Hctc) oranının ise yine standartlara göre en 

düĢük düzey olan %22’nin altına düĢtüğü ameliyatlar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Böylece laktat artıĢının doku hipoksisi kaynaklı olmaması sağlanmaya çalıĢıldı. 

 Stephan ve arkadaĢları KPB sırasında ortaya çıkan hiperlaktatemiye bir çok 

preoperatif faktörün neden olduğunu belirtmiĢlerdir.(12) ÇalıĢmalarında diyabetin 

yanı sıra; hastanın  yaĢı, kalp yetmezliği, yetersiz sol ventrikül performansı, 
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hipertansiyon, revizyon cerrahisi ve MI ile birlikle acil müdahelerin hiperlaktatemi için 

risk faktörü olduğunu belirtmiĢler ancak diyabet ile ilgili spesifik bir araĢtırma 

yapmamıĢlardır. ÇalıĢmamızda sadece planlı olarak ilk defa açık kalp cerrahisi 

operasyonuna alınan 50-80 yaĢ grubundaki hasta verilerini kullanıldı ve  diyabet 

dıĢında araĢtırmamanın sonucunu etkileyecek ek bir hastalığı olan hastalar 

çalıĢmaya dahil edilmedi. Raper ve arkadaĢları ise çalıĢmalarında uzayan baypas 

süresini takiben laktik asidozisin arttığını bildirdiler.(18) Yaptığımız istatiksel 

analizlerde, EKD süresi uzadıkça laktat seviyesinin yükseldiğini gözlemlenerek bu 

çalıĢma ile aynı doğrultuda sonuçlara ulaĢıldı. 

 KPB sırasında kandaki glukoz seviyesinin yükselmesinin pek çok nedeni 

vardır. Bunların en baĢında cerrahiye ve EKD’ye  vücudun inflamatuar cevabıdır. 

Ayrıca yaygın olarak kullanılan roller pompalar, kan hücrelerini bir miktar travmatize 

eder ve parçalanan hücreler içerisindeki glukoz da dahil bir çok molekekülün 

plazmaya geçmesiyle de kandaki glukoz seviyesi yükselir. Bu yükseliĢ diyabet 

hastalarında daha keskindir.  Yılmaz ve arkadaĢları araĢtırmalarında, EKD sırasında 

kandaki glukoz seviyesi yüksekliğinin hiperlaktatemi için belirleyici bi erken olduğunu 

ancak diyabet hastalığının laktat yükselmesine etkisi olmadığını öne sürdüler.(14) 

ÇalıĢmamızda diyabet hastalığının KPB altında laktatı yükselten bir etken olduğu 

istatiksel olarak gözlemlendi. Bunun nedeni uzun süre yüksek glukoz 

konsantrasyonuna maruz kalan doku ve organların mikroperfüzyon sisteminin 

bozulması ile doğal bir dolaĢım olmayan EKD altında normalden daha az 

oksijenlenmesi,  bunun sonucunda laktik asidosizin artması olabilir.  

 Dilek ve arkadaĢları çalıĢmalarında, koroner arter cerrahisi uygulanan 

hastalarda reperfüzyon döneminde etkili olacak Ģekilde verilen tek doz insülinin 

perioperatif ve postoperatif dönemdeki arteryel laktat seviyesini düĢürücü etkisi 

olduğunu gözlemlediler ve insülinin koroner arter baypas cerrahisinde iskemik 

reperfüzyon hasarini azaltmak amaciyla kullanılabileceğini düĢündüler.(15) 

AraĢtırmamıza dahil ettiğimiz diyabet hastalarında insülin kullanan ve 

kullanmayan grupların laktat seviyeleri artıĢı karĢılaĢtırıldığında istatiksel 

olarak anlamlı bir fark görülmedi ve insülin kullanımının laktat üretimi üzerinde 

etkisi olmadığı düĢünüldü. 
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 Sonuç olarak; EKD ile uygulanan açık kalp cerrahisi sırasında vücut yüzey 

alanı, yapılan baypas sayısı ve diyabet hastalarındaki insülin kullanımının laktat 

üretimini arttırıcı bir etkisi olmadığı görüldü. Laktik asidozisi arttıran geriatri, uzun 

pompa ve kros-klemp süreleri, doku hipoksisi, aĢırı hipotermi, hemodilüsyon ve 

hipotansiyon gibi  bir çok etmenin yanında diyabet faktörünün de, laktat üretimini 

arttıran etmenlerden biri olduğu gözlemlendi. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 Ekstrakorporeal dolaĢım ile uygulanan koroner baypas cerrahisi sırasında 

görülen kan laktat seviyesindeki yükseliĢ sık ortaya çıkan bir durumdur ve genellikle 

doku hipoksisi ile iliĢkilidir. KPB süresince muhtemel doku hiposisine neden olan 

temel etmen yetersiz periferik oksijen dağılımıdır. Açık kalp cerrahisi uygulanan 

diyabet hasta grubundaki kiĢilerin dolaĢım bozukluklarına sahip olma ihtimalleri göz 

önünde bulundurularak; kanlarındaki laktat seviyesi artıĢının, aynı cerrahi iĢlem 

uygulanan ve bu hastalığa sahip olmayan kiĢilerden daha yüksek olabileceği 

düĢünüldü ve bu çalıĢma yapılmaya karar verildi. 

 KPB sırasında kandaki glukoz seviyesinin yükselmesinin pek çok nedeni 

vardır. Bunların en baĢında cerrahiye ve EKD’ye  vücudun inflamatuar cevabıdır. 

Ayrıca açık kalp cerrahisinde yaygın olarak kullanılan roller pompalar, kan hücrelerini 

bir miktar travmatize eder ve parçalanan hücreler içerisindeki glukoz da dahil bir çok 

molekekülün plazmaya geçmesiyle de kandaki glukoz seviyesi operasyon süresince 

yükselebilir. Bu yüksek glukoz seviyesi anlıktır ve operasyon sonrasında diyabet 

hastası olmayan kiĢilerde normal değerlere gerileme eğilimindedir. Daha önce 

yapılan çalıĢmalarda, KPB süresince görülen yüksek glukoz konsantrasyonu, kan 

laktat seviyesindeki artıĢ açısından bir risk fakörü olarak değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda diyabet hastalığının da KPB altında laktatı yükselten bir etken olduğu 

istatiksel olarak gözlemlenmiĢtir. Bunun nedeni uzun süre yüksek glukoz 

konsantrasyonuna maruz kalan doku ve organların mikroperfüzyon sisteminin 

bozulması ile doğal bir dolaĢım olmayan EKD altında normalden daha az 

oksijenlenmesi,  bunun sonucunda laktik asidosizin artması olabilir. 

 Laktat tümüyle glikoliz mekanizmasından üretilir. Çok karmaĢık olan bu 

reaksiyon zincirini etkileyen baĢka faktörlerde olabilir. Örneğin; operasyon sırasında 

kullanılan anestezik ajanlar, seçilen kardiyopleji çeĢidi, pompa tipi, prime solüsyon 

içerikleri yada yapılacak olan operasyonun tipi gibi etmenlerde açık kalp cerrahisinde 

laktik asidozisi etkileyerek laktat üretimi üzerinde etkisi olabilir. 

 Sonuç olarak; EKD ile uygulanan açık kalp cerrahisi sırasında laktik asidozisi 

arttıran geriatri, uzun pompa ve kros-klemp süreleri, doku hipoksisi, aĢırı hipotermi, 
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hemodilüsyon ve hipotansiyon gibi  bir çok etmenin yanında diyabet faktörünün de, 

laktat üretimini arttıran etmenlerden biri olduğu gözlemlendi. Diyabet hastalığının 

laktik asidosizi arttırdığı bilinen diğer risk faktörleri arasında görülmesi, perioperatif ve 

postoperatif dönemde sık kan laktat  takibiyle mortalite ve morbidite açısında riskli 

hastaların belirlenmesine, dolayısıyla gerekli tedbirlerin alınmasına olanak 

sağlayabilir. 
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